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CARTA DE BIENVENIDA
Queridos amigos y compañeros,
Hace 18 años, que dirigido por el Dr. Fernando Malmierca, tuvo lugar el último Congreso de nuestra Sociedad
en la ciudad de Salamanca. Hoy, 20 de octubre iniciamos
en nuestra ciudad el trigésimo congreso de la SEPEAP.
Nos espera un ambicioso programa, consensuado entre
la Junta Directiva de la Sociedad y el Comité Científico y
Organizador salmantino, es un programa amplio, enfocado tanto a problemas cotidianos, a patologías emergentes
con los que tendremos que enfrentarnos en los próximos
meses o años, como a desarrollar habilidades prácticas en
los múltiples talleres que se realizarán a lo largo del congreso y que hemos pedido a ponentes y moderadores que
sean lo más prácticos e interactivos posibles. Deseamos
un congreso moderno, con rigor, huir de lecciones magistrales y hacerlo participativo a todos los asistentes.
Los tiempos cambian y necesariamente nuestro congreso también, los cambios establecidos en las últimas convocatorias, obligados por los horarios, la impuesta suplencia
de unos compañeros a otros incluso para su formación,
la crisis económica, hacen que actos a los que estábamos
acostumbrados no sea posible conservar, hemos preferido mantener y si es posible mejorar la oferta científica
a costa de actos sociales necesariamente prescindibles. La
innovación y la imaginación son necesarias cuando disminuyen los medios económicos. Notaréis en los próximos
días importantes novedades, hemos programado sesiones
de casos clínicos interactivos, se pueden realizar 4 talleres,
los posters se realizan en formato electrónico, las sesiones
de controversias, seminarios y encuentros con el experto
serán ágiles y participativas, hemos pretendido renovar la
estructura y también el espíritu de nuestro Congreso adaptándolo a los tiempos actuales.
La SEPEAP ha planteado desde hace años una política
de acogimiento a los MIR de Pediatría desde el inicio de
su especialidad. Nuestra revista Pediatría Integral es de las
más valoradas para su formación, la modernización del
Congreso anual, el esfuerzo en mejorar la página Web de
la Sociedad han conseguido un mayor acercamiento de los
pediatras en formación y su presencia en el Congreso de
Salamanca así lo constata, como ha sido en anteriores citas.
La ciudad que nos acoge ya no es la misma, es cierto
que mantiene su encanto monumental, el gótico y románico continuarán recibiendo al visitante como hace siglos,
pero la cara de la ciudad ha cambiado, han aumentado las
plazas hoteleras de calidad y la peatonalización de gran parte del centro histórico hace de esta ciudad llena de plazas y
espacios íntimos que invitan a pasear, prometer al visitante
la próxima visita en pocas fechas. La acertada iluminación
de los monumentos hace que sea necesario ver las dos Salamancas, la nocturna probablemente tan bonita y acogedora
como la diurna, pero plena de secretos, misterios, duelos a
espada e historias de la universidad y sus estudiantes.
Todos los pediatras salmantinos, aunque con distintas
responsabilidades, hemos participado en la preparación de
nuestro congreso y lo hemos hecho con ilusión, para que
además de los actos científicos que esperamos sean importantes para nuestra formación, os sintáis a gusto en nuestra
ciudad en todo momento y que esperéis la próxima cita
en Santander, en la que su magnífico comité organizador
presidido por nuestra compañera Reyes Mazas, seguro nos
sorprenderán, llevan meses trabajando en su preparación.
Un fuerte abrazo.
Javier Pellegrini Belinchón
Presidente del Comité Organizador
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Trastornos del sueño en la infancia
Organizado por el grupo del sueño de la SEPEAP
Gonzalo Pin Arboledas(1), Mª Inés Hidalgo Vicario(2), Cleofé Ferrández Gomáriz(3), Amalia Lluch Roselló(4),
Ramona Mínguez Verdejo(5), Teresa de la Calle Cabrera(6), Manuel San Pedro Campos(7)
(1)Pediatra
Director de la Unidad del sueño del Hospital Quirón salud de Valencia. (2)Pediatra. CS Barrio del Pilar. Madrid.
CS La Laguna-Geneto. Tenerife. (4)Pediatra CS Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia. (5)Pediatra CS de Algemesí. Valencia.
(6)Pediatra. CS Tamames. Salamanca. (7)Pediatra. CS Novoa Santos. Orense
(3)Pediatra.
Introducción
El sueño juega un papel fundamental en muchas esferas
importantes del desarrollo infantil. Aproximadamente el 30%
de los niños y adolescentes padecen alguna alteración relacionada con el sueño a lo largo de su desarrollo. Las alteraciones
del sueño representan el 20,6% de las consultas por alteración
del comportamiento en Atención Primaria.
A pesar de su importancia, estos trastornos no se perciben
como enfermedades, con lo cual no se consulta al médico,
tienden a perpetuarse y a ser asumidos por las familias. Hoy
sabemos que las consecuencias para la salud pueden ser muy
graves y varían desde alteraciones cardiovasculares a problemas del crecimiento y desarrollo, pasando por importantes
alteraciones conductuales y del rendimiento escolar, así como
accidentes1.
Los profesionales de Atención primaria (AP) son normalmente los primeros a los que consultan los padres de estos
pacientes para pedir consejo y recibir tratamiento. Es fundamental facilitar herramientas a estos profesionales, prácticas
y útiles, para afrontar estos trastornos disminuyendo la variabilidad en el abordaje, ya que de hecho algún estudio reciente
habla de un probable infradiagnóstico (en una encuesta a
profesionales se encontró que 20% de los pediatras no pre-
guntan sobre sueño en los controles de salud). Mediante una
adecuada evaluación y tratamiento en los más jóvenes sería
posible prevenir el desarrollo de muchos de los trastornos del
sueño en adultos.
Una vez vista la magnitud del problema y la importancia
de establecer medidas preventivas desde el nacimiento hasta
la adolescencia2 así como de conocer los principales trastornos
del sueño y su tratamiento, en el año 2008 se formó dentro
de la SEPEAP un grupo de trabajo sobre el sueño.
Síntomas diurnos como mal rendimiento escolar, hiperactividad, trastorno del comportamiento, agresividad, accidentes
frecuentes, cefaleas matutinas y retraso estatopondural nos
deben alertar sobre la posibilidad de estos trastornos.
En este curso se va a presentar en primer lugar la fisiología y las “leyes fundamentales el sueño”. Solo tras conocer
la fisiología y evolución del sueño a lo largo de la infancia
podremos indagar sobre sus posibles problemas y trastornos
y realizar consejos apropiados a las distintas edades. Luego se
expondrán las herramientas básicas que deben disponerse en
la consulta para la detección y evaluación de estos trastornos
(habitualmente infradiagnosticados). Se continuará con las
parasomnias, como valorar adecuadamente las agendas de
sueño y se presentaran casos clínicos.
9
Fisiología del sueño
Manuel San Pedro Campos
Pediatra. CS Novoa Santos. Orense
Introducción
Desde que en 1951, Aserinsky y Kleitman, descubrieron el sueño de movimientos oculares rápidos (REM), los
estudios sobre el sueño empezaron a tener auge, dejando
de considerarlo como un estado pasivo en el que no ocurría nada, en el que muchas de las funciones corporales
quedaban suspendidas y otras permanecían en un estado
de mantenimiento automático con los mínimos necesarios
para mantener la vida3. Actualmente, se sabe que el sueño
es un estado en el que intervienen diferentes sistemas que
se influyen mutuamente. Es un fenómeno activo, necesario,
periódico y complejo que sigue una periodicidad circadiana
(20-28h) que en el adulto es aproximadamente de 24h. Es
además, un proceso evolutivo que comienza ya en la etapa
prenatal de tal forma que dormir toda la noche es un logro
en el desarrollo psicomotor gobernado principalmente por
factores madurativos, constitucionales, genéticos y ambientales. El buen dormir es el resultado de la combinación de
las leyes biológicas, el apego y la actitud de la familia. El ser
humano invierte, aproximadamente, un tercio de su vida
en dormir lo que demuestra que dormir es una actividad
absolutamente necesaria en la que se llevan a cabo funciones fisiológicas imprescindibles para el equilibrio psíquico
y físico. La duración del sueño varía en función de la edad,
estado de salud, estado emocional y otros factores y su duración ideal es la que nos permite realizar las actividades diarias
con normalidad4.
Fases del sueño
En circunstancias normales, pasados los primeros meses
de vida el tiempo del sueño se reparte entre dos fases diferenciadas: Sueño NREM (NR) o sueño de ondas lentas y sueño
REM o sueño de movimientos oculares rápidos:
1. Fase NR (No Rapid Eye Movement). Comprende a su vez
varios estadios:
a. Estadio N1: es el más corto y abarca el sueño más
superficial. Es fácil despertar al sujeto desde este estadio. Los ojos se mueven lentamente por debajo de
los párpados cerrados sin ritmicidad. La respiración es
calmada y la frecuencia cardiaca lenta. Existen algunos
movimientos groseros en busca de posiciones cómodas.
La situación todavía se relaciona con los problemas
diurnos, aunque después de 10 minutos en este sueño
no se recuerda lo que se ha escuchado, leído o preguntado justamente antes de dormirse.
b. Estadio N2: supone el 50% del sueño total. En esta fase
ya se aprecian ondas cerebrales típicas con los complejos K y los “husos de sueño” (a partir de los 3 meses de
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edad). Ausencia de movimientos oculares. Frecuencia
cardiaca lenta con alguna arritmia. Los sueños son raros
y no se suelen recordar.
c. Estadio N3: Sueño muy profundo y reparador. Presencia de ondas delta cerebrales. Ausencia de movimientos
oculares. Frecuencias cardiaca y respiratoria muy lentas.
Ausencia de sueños.
2. Fase REM (R) También llamado sueño paradójico o sueño
MOR. Se caracteriza por:
• Presencia de movimientos oculares rápidos (Rapid Eye
Movements).
• Frecuencia cardiaca y respiración irregulares.
• Cuerpo “paralizado” a excepción de pequeños músculos
periféricos y pequeñas sacudidas.
• Presencia de sueños emocionales activos.
• Es más frecuente al final de la noche.
• El EEG se parece al de la vigilia.
• Esta fase se incrementa durante el proceso de aprendizaje activo.
• Se asocia con una elevada actividad cerebral.
Concepto de hipnograma
A lo largo de la noche hay varios ciclos de sueño, cuya
duración se va alargando de 40 minutos en la infancia a
80-90 minutos en el adulto y en los que se alternan ambos
estados NR y R, la representación gráfica de la cronología
de las diferentes fases del sueño se conoce como hipnograma (Fig. 1).
A lo largo de una noche de sueño, tras un breve periodo
denominado latencia de sueño (que suele durar entre 20 y 30
minutos según la edad del niño), se va entrando progresivamente a la fase de sueño profundo, pasando por las dos fases
anteriores de sueño más superficial (N1 y N2). Si se realiza
una polisomnografía (detecta los cambios que se producen
en el organismo durante el sueño) en la que se registra EEG,
electrooculograma (EOG), electromiograma (EMG) y otras
variables como actividad cardiaca, movimientos respiratorios
etc. se puede observar como progresa el sueño apreciándose
ondas cerebrales típicas con los complejos K y los “husos de
sueño” para pasar finalmente a constatarse la presencia de
ondas delta típicas del sueño profundo. Si se continúa con el
registro, a los 40-90 minutos (según la edad) comienza una
serie de cambios en el EEG con la aparición de frecuencias
similares a la vigilia, y en el EOG movimientos oculares rápidos, sin embargo la actividad muscular alcanza una relajación
total. Estaríamos en fase REM y se completa así un ciclo de
sueño. Cada vez que esto ocurre, casi se produce un despertar,
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Figura 1. Hipnograma.
Desp = vigilia. Rem = sueño R (representado con las barras en rojo) NREMs y NREM Mp corresponden al N1 N2 y N3.
es lo que se denomina “despertares superficiales, arousals o
microdespertares”.
A lo largo de la noche, se producen varios ciclos de sueño,
los periodos de sueño REM son más cortos al principio de la
noche y más largos al final, el sueño NR profundo se produce
al principio y al final de la noche, durante el resto del tiempo
predomina el sueño NR superficial.
Regulación del ciclo sueño-vigilia
Se considera que el sueño y la vigilia obedecen a tres tipos
de procesos:
• Proceso homeostático que controla la producción sucesiva
del sueño y vigilia.
• Un proceso circadiano que determina la organización del
sueño y la vigilia en torno a un ciclo de 24h.
• Un proceso ultradiano que produce dentro del sueño las
oscilaciones entre sueño NREM y sueño REM.
El sueño, como el resto de funciones del organismo funciona mediante ciclos, es decir que se repiten de forma reiterativa cada determinado tiempo.
En cronobiología se suele utilizar como unidad de frecuencia el día y, según su frecuencia, los ritmos se clasifican en:
• Ritmos circadianos: circa (cerca) die (día), cuya duración
es alrededor de 24h.
• Ritmos infradianos, de duración mayor a 24h.
• Ritmos ultradianos de duración menor a 24h.
El ciclo vigilia sueño es un claro ejemplo de ritmo circadiano. La expresión de los ritmos circadianos depende de
un conjunto de elementos estructurales que constituyen el
sistema circadiano. Este sistema mantiene organizado temporalmente el organismo del niño y le permite sincronizarse
con la oscilación ambiental (zeitgeber). Uno de los zeitgeber
más potentes es el ciclo de la luz diurna y la oscuridad nocturna y por ello la importancia desde el inicio de la vida de
la exposición del niño a estos ciclos luz/oscuridad. Este ritmo
está generado y organizado por una estructura marcapaso
o reloj circadiano: el núcleo supraquiasmático (NSQ) localizado en el hipotálamo y precisa de sincronizadores tanto
externos como internos, de los externos la luz y los hábitos
sociales son los más importantes. La luz percibida por las
células ganglionares fotosensibles de la retina se transforma
en impulsos nerviosos que llegan al NSQ que, a su vez,
transmite la información de la duración del día a los osciladores secundarios.
Entre los sincronizadores internos destacan: Secreción de
melatonina, excreción de cortisol y temperatura corporal.
En la fisiología del sueño intervienen también mecanismos
homeostáticos que tienden a mantener un equilibrio interno,
cuanto más horas pasa un individuo durmiendo menor es la
necesidad de dormir (la regulación del sueño es similar a la
del apetito y la sed, actividades también controladas por el
hipotálamo).
Otro factor importante lo constituye la edad.
El reloj circadiano humano a veces se altera y va demasiado
rápido o demasiado lento, de manera que los ritmos empiezan
relativamente avanzados o retrasados con respecto a lo que
está preprogramado. Este ritmo circadiano varia también con
la edad: los adolescentes y adultos jóvenes prefieren acostarse
tarde y levantarse tarde mientras la gente mayor tiende a acostarse y levantarse pronto. Parece ser que esto es el resultado
de que el reloj biológico se acelera con la edad.
Duración del sueño
La cantidad total de sueño se expresa por el número de
horas y la profundidad del sueño; cada persona tiene unas
necesidades de sueño específicas. En el caso de los niños puede
coincidir o no con lo que los padres desean de tal manera que
podemos obligar a dormir más a los niños pero esto hace que
disminuya la profundidad del sueño además de la eficiencia
del mismo (EFICIENCIA SUEÑO: Tiempo dormido/Tiempo
en la en cama).
La duración del sueño nocturno presenta diferencias individuales pero también se relaciona con la ubicación geográfica
y la cultura. Así hay diferencias de más de 1,7 horas entre los
países del norte, sur y este de Europa. Existen percentiles de
tiempo dedicado al sueño (Fig. 2).
Teniendo en cuenta el concepto de eficiencia del sueño y
los hábitos de sueño individual se puede hacer una clasificación en la que aparecerán diferentes patrones de sueño desde
el inicio de la vida:
• Dormidores cortos: Necesitan pocas horas de sueño para
encontrarse plenos durante el día (estarían en percentiles
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Figura 2. Percentiles de duración del sueño en 24 horas desde la infancia a la
Padolescencia.
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3-25 de las curvas de sueño). Su duración de sueño N3 es
similar.
• Dormidores largos: Necesitan más horas de sueño que la
media (percentiles por encima de 75).
• Dormidores “tipo alondra”: Necesitan acostarse y levantarse temprano.
• Dormidores tipo “búho” o “mochuelo”: Desean trasnochar y, por consiguiente, levantarse más tarde.
Evolución del sueño con la edad: ontogenia
del sueño
El concepto de ontogenia del sueño describe los cambios
del desarrollo asociados a la edad. A lo largo de la vida se producen modificaciones tanto en el patrón de sueño (presencia
de sueño dentro de un período de 24 horas), la estructura
del sueño (se refiere a las características de los episodios de
sueño) y las conductas relacionadas o asociadas con el sueño.
Los primeros estudios sistemáticos sobre las variaciones en
los patrones de sueño en niños fueron realizados entre 1945 y
1961 y eran fundamentalmente observaciones de la conducta
del niño durante el sueño.
Las características del sueño de los niños tienen origen
prenatal variando en función de las condiciones del embarazo, así los niños expuestos prenatalmente a alcohol tiene
una OR 2,9 (IC 1,1-7,6) de tener un sueño más corto y una
OR de 3,6 (IC 1,3-10,0) de tener menor eficiencia del sueño.
Además por cada disminución en la desviación Standard en
peso y en talla al nacer, la OR de tener una baja eficiencia
del sueño aumenta 1,7 (IC 1,1-2,7) y 2,2 (IC 1,3-3,7) respectivamente. Por cada disminución 1-SD en el índice ponderal
al nacimiento, el riesgo de que los padres informen sobre
alteraciones del sueño se incrementa 1,4 (IC 1,0-2,0). Esta
asociación no se altera por el sexo, edad gestacional, complicaciones pre o perinatales, IMC a los 8 años, asma, alergia
o status socioeconómico5.
Las influencias postnatales en el sueño y sus consecuencias
también son de elevada relevancia: la actitud de los cuidadores
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frente al sueño cuando el niño tiene 9-18 meses es un factor
muy importante que influye en la competencia social de los
niños a los 30 meses. Los niños cuyos cuidadores no dan
importancia al sueño no tienen unos hábitos regulares de
sueño. Los horarios de inicio de las siestas difieren diariamente
más de 1 hora (r= 0,113, P= 0,047), los horarios de levantar
cambian cada día más de 1 hora (r= 0,138, P= 0,015). Es más,
los niños que no tienen unos hábitos regulares de sueño a los
9-18 meses, tienen puntuaciones más bajas cuando se valora la
autonomía (r= 0,121, P= 0,034), la regulación emocional (r=
0,112, P= 0,049), la regulación motora (r= 0,140, P= 0,014)
y la empatía (r= 0,136, P= 0,017)6.
La duración del sueño está de manera sustancial influenciada por los factores ambientales (64,1% del sueño nocturno
y el 61,2% del sueño diurno) con una contribución moderada
de los factores genéticos (30,8% y 36,3% respectivamente). En
cuanto a los despertares nocturnos, los factores ambientales
contribuyen al 63,2% de la varianza y los genéticos el 35,3%7.
El ambiente en el que se desarrolla el niño explica la mayoría
de la varianza del colecho (98,3%).
En cuanto al tipo de alimentación, la lactancia materna
y el sexo son responsables del 44% de la varianza de la irregularidad en los episodios de sueño (p=0,001) pero no tiene
efectos significativos sobre la irregularidad de las horas totales
de sueño8. La madre que lacta a su bebé tiene mayor tiempo
de sueño en general.
A continuación se detallan algunas de las características
más importantes de los cambios de los patrones de sueño por edad:
Niños pretérminos
Antes de la semana 28 de gestación es muy difícil establecer
si existe o no una estructura cíclica de vigilia-sueño.
Sobre las 36-37 SG la alternancia vigilia-sueño se organiza
a lo largo de las 24 horas de forma cíclica con períodos de
sueño de media de 3 horas de duración y con un tiempo de
vigilia en las 24 horas de 2-3 horas en total.
Etapa neonatal en niños a término
En este periodo los estadios de sueño se denominan:
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Sueño activo (equivalente al sueño REM), sueño tranquilo
(equivalente al NREM) y sueño indeterminado. La duración
media del ciclo de sueño es aproximadamente de 40-50 minutos siendo mayor la proporción de sueño activo, que va disminuyendo con la edad. El niño duerme aproximadamente
17 horas y el sueño está condicionado por la alimentación,
de tal manera que cada 3-4 horas aproximadamente repite los
mismos ritmos, no se alcanza el ritmo circadiano hasta los
6-7 meses de edad9 (Fig. 3).
El sueño activo se caracteriza por la presencia de movimientos de los globos oculares chupeteo, sonrisa, emisión
de ruidos y respiración irregular. En el sueño tranquilo se
aprecia una respiración rítmica y pausada. El RN inicia su
ciclo de sueño en la fase de sueño activo, cuyas características pueden hacer pensar a los cuidadores que el niño no
se puede dormir, o presenta algún problema. El inicio en
sueño activo puede ocurrir hasta en un 80% de los episodios
de sueño diurno hasta las 3 semanas de vida, disminuyendo
gradualmente, aunque puede estar presente hasta las 12-13
semanas.
El lactante hasta los tres meses
Durante este periodo se van produciendo cambios de tal
manera que los periodos de vigilia casi se duplican a los 3
meses. A lo largo de esta etapa, desde el punto de vista neuroconductual, se pueden identificar en el niño 6 estadios:
1. Sueño tranquilo (con respiración regular ausencia de movimientos espontáneos y succión).
2. Sueño ligero (respiración irregular, movimientos espontáneos, ocasionalmente succión).
3. Transición-somnoliento (actividad variable, reacción tardía
a estímulos).
4. Consciente-alerta (reacción enfocada a estímulos, con poca
actividad espontanea).
5. Consciente hiperactivo (muy reactivo a estímulos, despierto, presenta actividad motora y llanto ocasional).
6. Llanto (y gritos) sostenido e intenso, gran actividad motora
no enfocada a estímulos.
El sueño se inicia en fase REM que ocupa el 40% del sueño
total. Los breves despertares son muy frecuentes, hasta la sexta
semana de vida el periodo de sueño más largo puede ser
indistintamente tanto de día como de noche. A los 3 meses
se organiza el sueño NREM coincidiendo con el desarrollo
de los hemisferios cerebrales. El 70% de los niños tienen un
periodo de sueño nocturno de 5 horas. Se establece un patrón
diurno de sueño de tal manera que un porcentaje muy alto
de niños hace siestas diurnas a la misma hora, la latencia de
sueño es de aproximadamente 30 minutos. El sueño REM es
aproximadamente del 50% del total. Se establecen algunos
de los ritmos circadianos (Fig. 3) como los de liberación de
melatonina y cortisol9.
El lactante de 3 a 6 meses
A lo largo de este trimestre tiene lugar la maduración de
los ritmos biológicos vigilia sueño. A partir de los 3 meses
(3-6) el sueño se inicia en fase REM representando el 40% del
total, siendo a los 6 meses el 30%.
Durante este periodo se va consolidando el sueño nocturno y se establece el ritmo de la temperatura (Fig. 4), hecho
importante en el devenir del sueño ya que existen evidencias
que indican que los ritmos de la secreción de melatonina y
temperatura corporal están directamente relacionados con el
ciclo vigilia sueño. La melatonina comienza a aumentar a
última hora de la tarde.
En cuanto a la temperatura corporal, la entrada en sueño
determina un descenso de la misma siendo la temperatura
corporal mínima alrededor de las 5/6 de la mañana (más o
menos 2 horas antes del despertar).
El patrón de sueño es: “ritmo multimodal de sueño”,
siestas por la mañana, siestas por la tarde y largo sueño nocturno. El establecimiento de los patrones de sueño difiere
según el tipo de lactancia. La vigilia en la cuna: supone 6%
del tiempo que permanece en la cuna. A partir del 4º mes
el niño se relaciona más con su entorno, y va sincronizando
sus ritmos biológicos internos con los ritmos externos de la
comida, baño, paseos, etc.
Figura 3. Desarrollo del sistema circadiano. Fuente: Ardura J et al. Desarrollo del sistema circadiano en el R.N. En: Cronobiología Básica y Clinica.
Ed: J.A. Madrid, A. Rol del Lama. Madrid 2006.
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Figura 4. Ritmo circadiano de la temperatura del recién nacido.
Fuente: Ardura J et al. Desarrollo del sistema circadiano en el R.N.
En: Cronobiología Básica y Clinica. Ed: J.A. Madrid, A. Rol del Lama.
Madrid 2006.
Segundo semestre de la vida
En esta etapa va disminuyendo la dependencia sueñoalimentación, persiste la maduración y organización de los
ritmos biológicos y el niño puede tener ya un ritmo en el que
comienza el día sobre las 6-8 de la mañana, tiene una siesta
matinal nuevamente, una siesta al medio día y otra tercera
más tardía que suele desaparecer sobre los 8 meses. Presentan
un largo sueño nocturno con varios despertares. Aumenta
el periodo de vigilia diurno y disminuye la duración de los
despertares nocturnos. El sueño REM es el 30% del total a los
6 meses. La latencia de sueño es de unos 15-30 minutos. A
partir de los 8-10 meses la organización y los ciclos de sueño
empiezan a parecerse más a los del adulto. El primer año de la
vida es muy importante para la adquisición de los patrones de
sueño, los niños que se duermen de forma autónoma tienen
menos despertares con reclamo.
En esta etapa puede aparecer un llanto de reclamo: llanto
nocturno en bebés que siempre han dormido bien. Es un
reclamo consciente, de que sus padres están en otro lugar.
Es recomendable, aunque ya lo puede tener desde antes, un
objeto transicional: sustituto materno “sedante”, objeto querido, que le aporta seguridad y compañía durante la noche.
El sueño entre el primer y segundo año
Entre los 15-18 meses suele desaparecer la siesta matinal
y aparece un ritmo “bimodal” con una siesta a medio día.
El sueño total es de 14 – 15 horas y se va consolidando un
largo período de sueño nocturno de 10 a 12 horas. La latencia
de sueño es de entre 15-30 minutos. El estadio 2NR aparece
entre 3-5 minutos después de que el niño se duerma y el
sueño de ondas lentas 11 minutos. Durante la última parte
del primer año el sueño REM ocupa aproximadamente 1/3
del tiempo de sueño total.
El sueño de 2 a 5 años
Durante los 2-3 primeros años el sueño diurno se desarrolla con siestas cortas. Sobre los 3-5 años de edad suele
haber un único periodo nocturno de tal manera que 25%
de niños de dos años tienen dos siestas por día, el 66% una
única siesta y el 8% tienen siestas de manera irregular. De
2 a 5 años las cantidades de sueño permanecen estables (11
horas) con un 10% de niños durmiendo más de 12 horas y un
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10% durmiendo menos de 9,5 horas. Los niños de 4 años no
duermen siesta todos los días y únicamente el 50% la duerme
una o dos veces a la semana.
A los 2-3 años de edad, los ciclos de sueño son de aproximadamente 60 minutos, con el primer período de sueño REM
hacia la hora de inicio del sueño. A partir de los 4-5 años de
edad, los ciclos se van alargando progresivamente hasta los 90
minutos, típicos del adulto. El sueño REM desciende progresivamente desde el 30% del tiempo total del sueño al nivel normal
del adulto del 20-25%. Esta disminución es continua hasta los
3-5 años. Típicamente los niños a esta edad suelen tener de 6
a 8 ciclos de sueño durante cada periodo de sueño nocturno.
La transición entre los diferentes ciclos a esta edad es regular
y tranquila, mientras que los adultos se mueven bruscamente
al pasar de un ciclo a otro. La disminución del tiempo total del
sueño durante este período es de 20 minutos por año de edad.
A los 2 años hay un 20% de niños con despertares nocturnos, cifra que disminuye hasta el 14% a los 3 años. El número
de niños que se despiertan durante la noche de manera regular
(5-7 noches por semana sin llegar a estar más de 20 minutos
despiertos a lo largo de la noche) disminuye del 35% a los 2
años al 13% a los 4 años.
El sueño desde los 5 a los 10 años
Desaparecen las siestas diurnas, si estas persisten de forma
constante nos debe hacer pensar en la existencia de algún
proceso patológico.
Comienza a haber una estabilidad en los patrones de sueño,
que se van pareciendo cada vez más a los de los adultos, pero
con variaciones según cada niño, se duerme unas 2,5 horas
más que en la etapa adulta, la latencia de sueño está alrededor
de los 15 minutos.
Existe una ventana del despertar a los 90-120 minutos tras
el inicio del sueño. Los despertares se suelen producir en el
estadio 2NR, habiendo despertares más cortos tras el sueño
REM (Fig. 5). La cantidad de sueño va disminuyendo aproximadamente 20 minutos por año.
Adolescencia
Entre los cambios que existen al llegar a la adolescencia,
quizás uno de los más importantes es el de las características
de su sueño. El preadolescente tiende a dormirse a una hora
relativamente temprana y con una latencia de sueño generalmente corta, pero cuando empieza la pubertad el ritmo
vigilia-sueño se retrasa y la latencia de sueño se alarga.
Los estudios de Carskadon sugieren que el período circadiano intrínseco de los adolescentes es más prolongado de
alrededor de 25 horas (población en general 24,5h) lo que
indica que la tendencia a retraso de fase es primariamente biológica10. Las necesidades de sueño permanecen constantes pero
su distribución varía a lo largo de la maduración según los
estadios de Tanner. Hay una correlación positiva entre la hora
de inicio de la secreción de Melatonina y el estadio Tanner.
En muchos casos la consecuencia de esta tendencia biológica al retraso de fase es que los adolescentes tienen dificultad
para acostarse pronto (durante el período en el que su temperatura corporal está aumentada) y levantarse pronto (en el
período en el que su temperatura corporal está descendida)
Esto crea un círculo vicioso de de privación de sueño.
Definición de trastorno del sueño en la infancia
El acople del feto al ritmo sueño-vigilia comienza intraútero como una respuesta pasiva a la secreción materna de
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Figura 5. Hipnograma de un niño de 6 años. Nota: se representan, en abscisas, las horas del día/noche y, en ordenadas,
los diferentes estados y fases de sueño (de arriba hacia abajo: vigilia-W, sueño REM-R, N1, N2 y N3). Los episodios de
sueño REM se marcan con una barra negra y los despertares nocturnos se indican con una flecha (las flechas gruesas
señalan los despertares de más de 1 minuto de duración). Fuente: Guía de Práctica clínica.
melatonina. En el lactante y el niño pequeño la exposición a
la luz controla el tiempo de secreción de melatonina y, por
consiguiente, el tiempo de sueño. Los ritmos circadianos están
completamente desarrollados en los primeros 6 meses de vida.
El número de horas de oscuridad (menos de 3 lux) a las que el
niño está expuesto puede influir en la duración de la secreción
de melatonina y en el número de horas que el niño duerme.
La propensión a dormir del niño está influenciada por la
hora en la que es despertado, el tiempo expuesto a luz artificial
y su intensidad después de anochecer y antes del alba, las conductas y horarios alimenticios, el momento de ejercicio físico
y el momento en el que se realizan las relaciones sociales, de
manera que todos estos factores deben ser tenidos en cuenta
a la hora de valorar el sueño de un niño.
La amplitud del ritmo circadiano (esto es, la diferencia
entre el pico y el nadir de Tª por ejemplo) es una estimación de
la capacidad de oscilar cada día del sueño profundo a la alerta
intensa. Esta amplitud del ciclo circadiano es mínima al nacimiento y alcanza niveles de adulto dentro del primer año10.
La definición de los trastornos del sueño en la infancia es
sorprendentemente difícil por varias razones:
1. A menudo existen problemas del sueño en lugar de verdaderos trastornos del sueño. Los problemas del sueño
son fáciles de definir: se trata de patrones de sueño que son
insatisfactorios para los padres, el niño o el pediatra. Pueden estar
relacionados con el bienestar del niño o con el de la familia. No todos los problemas del sueño son anormalidades ni
todos precisan tratamiento. El trastorno, por el contrario,
se definirá como una alteración real, no una variación, de una
función fisiológica que controla el sueño y opera durante el mismo.
Así pues, el trastorno representa una función anormal
mientras que el “problema” puede representarla o no.
2. Frecuentemente el problema es para los padres y no para el
niño. Situaciones que para unas familias son problemáticas
no lo son para otras del mismo entorno. Se ha calculado
que en el primer año de vida del niño los padres suelen
perder entre 400 y 750 horas de sueño.
3. Las diferencias entre lo normal y lo anormal muchas veces
es definido según la edad y no según el patrón de sueño.
En ocasiones, el tratamiento va a ser semejante se trate bien
de un trastorno bien de un problema del sueño, debido a que
los patrones específicos del sueño infantil pueden causar serios
problemas, incluso cuando se trate únicamente de variaciones
de la normalidad. Los mismos trastornos del sueño van a tener
una clínica y unas consecuencias diferentes en el adulto y
en el niño (el adulto que padece insomnio se manifiesta con
somnolencia diurna mientras el niño lo puede hacer con un
S. de hiperactividad, además los problemas del sueño infantil
implican a la familia), por lo que la intervención terapéutica
debe ser diferente.
Anders clasifica estas alteraciones de la siguiente manera11:
1) Perturbación: Presencia de un episodio por semana al menos
durante 1 mes. 2) Alteración: Presencia de 2 – 4 episodios por
semana al menos durante 1 mes. 3) Enfermedad: Presencia de
5 – 7 episodios por semana al menos durante 1 mes.
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La prevención de los trastornos del sueño en los distintos
exámenes de salud va a permitir al pediatra una detección
y/o tratamiento precoz de los mismos, así como, explicar los
patrones normales del sueño según la edad del mismo. Cada
consulta de salud, es una oportunidad para que el equipo
de pediatría realice las medidas preventivas adecuadas encaminadas a evitar o al menos disminuir la prevalencia de los
problemas con el sueño ya sea por malos hábitos, ausencia
de las debidas medidas de higiene de sueño o como consecuencia de una enfermedad crónica presente en el niño/a. Es
necesario que el pediatra de atención primaria conozca las
herramientas necesarias para la prevención y/o diagnóstico de
las alteraciones del sueño. Vamos a facilitar las herramientas
más prácticas y útiles para ello.
Herramientas de prevención
Consejos de sueño
Se entregan a los familiares del niño en los distintos exámenes de salud (nacimiento, 2, 6, 12 y 18 meses, 3-5 años y
adolescentes)2,12. Para que sean eficaces hay que explicarlos,
preguntar las dudas que tengan, ya que, si nos limitamos a
entregarlos solo, su eficacia disminuye.
Herramientas de diagnóstico
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
Historia clínica completa
En la anamnesis debemos valorar los siguientes aspectos:
Historia familiar del sueño. Hay procesos con base hereditaria.
Edad de inicio: es muy importante pues si aparecen fuera
de su edad normal, se puede sospechar la presencia de un
problema.
Aparición de hábitos incorrectos: uso de televisión, móviles, videojuegos, etc.
Descripción de que ocurre con el sueño, tanto durante el
día como en la noche.
Si el proceso es transitorio o está asociado a un proceso
crónico.
Valorar el rendimiento escolar y comportamiento.
Si presenta clínica típica de trastorno del sueño.
Si hay afectación de otras funciones biológicas: alimentación, respiración, conducta tanto diurna como nocturna.
Uso de fármacos y drogas que puedan afectar al sueño.
Si presentan patologías que se asocian a trastornos del
sueño como: S. de Down, TDAH o trastornos del espectro
autista.
Tabla I. Cuestionario BISQ (Brief Infant Sleep Questionnaire). Adaptado de A. Sadeh
Debe contestar una única respuesta, la que le parezca más apropiada
Nombre de la persona que rellena la encuesta:
Parentesco con el niño:
Fecha:
Nombre del niño/a:
Fecha de nacimiento:
Niño ❑ Niña ❑
Cómo duerme: en cuna en su habitación ❑
En cuna en la habitación de los padres ❑
En la cama con los padres ❑
En cuna en la habitación de hermanos ❑
Otra ❑ (especificar)
¿Cuánto tiempo duerme su hijo/a por la noche? (a partir de las 9 de la noche): Horas:
Minutos:
¿Cuánto tiempo duerme su hijo/a por el día? (a partir de las 9 de la mañana): Horas:
Minutos:
¿Cuánto tiempo está su hijo/a despierto por la noche? (de 12 a 6 de la mañana): Horas:
Minutos:
¿Cuántas veces se despierta por la noche?:
¿Cuánto tiempo le cuesta coger el sueño por la noche? (desde que se le acuesta para dormir): Horas:
¿A qué hora se suele quedar dormido/a por la noche? (primer sueño): Horas:
Minutos:
¿Cómo se duerme su niño/a?:
Mientras come ❑
Acunándolo ❑
En brazos ❑
El solo/a en su cuna ❑
El solo/a en presencia de la madre/padre ❑
Minutos:
Referencias: Guía de Práctica Clínica sobre trastornos del sueño en la infancia y adolescencia en Atención Primaria.
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Tabla II. BEARS Cribado de trastornos de sueño en la infancia
2-5 años
6-12 años
13-18 años
1. Problemas
para acostarse
- ¿Su hijo tiene algún
problema a la hora de
irse a la cama o para
quedarse dormido?
- ¿Su hijo tiene algún problema a la hora de
acostarse? (P).
- ¿Tienes algún problema a la hora
acostarte? (N)
- ¿Tienes algún problema para dormirte a la
hora de acostarte? (N)
2. Excesiva
somnolencia
diurna
- ¿Su hijo parece cansado
o somnoliento durante
el día?
- ¿Todavía duerme siestas?
- ¿Su hijo le cuesta despertarse por las
mañanas, parece somnoliento durante el
día o duerme siestas? (P)
¿Te sientes muy cansado? (N)
- ¿Tienes mucho sueño durante el día, en el
colegio, mientras conduces? (N)
3. Despertares
durante la
noche
- ¿Su hijo se despierta
mucho durante la
noche?
- ¿Su hijo parece que se despierte mucho
durante la noche? - ¿Sonambulismo o
pesadillas? (P)
- ¿Te despiertas mucho por la noche? (N)
- ¿Tienes problemas para volverte a dormir,
cuando te despiertas? (N)
- ¿Te despiertas mucho por la noche?
- ¿Tienes problemas para volverte a dormir,
cuando te despiertas? (N)
4. Regularidad
y duración del
sueño
- ¿Su hijo se va a la cama
y se despierta más o
menos a la misma hora?
- ¿A qué hora?
- ¿A qué hora se va su hijo a la cama y se
despierta los días que hay colegio?
- ¿Y los fines de semana?
- ¿Vd. piensa que duerme lo suficiente? (P)
- ¿A qué hora te vas a la cama los días que
hay colegio?
- ¿Y los fines de semana?
- ¿Cuánto tiempo duermes habitualmente? (N)
5. Ronquidos
- ¿Su hijo ronca mucho
por las noches o tiene
dificultad para respirar?
- ¿Su hijo ronca fuerte por las noches o tiene
dificultad para respirar? (P)
- ¿Su hijo ronca fuerte por las noches? (P)
B = Problemas para acostarse (bedtime problems).
E = Excesiva somnolencia diurna (excessive daytme sleepiness).
A = Despertares durante la noche (awakenings during the nigh).
R = Regularidad y duración del sueño (regularity and duration of sleep).
S = Ronquidos (snoring).
Referencias: Sleep Medicine 2005, (6):63-69).
• Presencia de otras patologías: social, neurológica, psiquiátrica, orgánica.
• Tener en cuenta los factores culturales y económicos que
pueden estar asociados a los hábitos del sueño.
La Guía de Práctica Clínica sobre trastornos del sueño en la
infancia y adolescencia en Atención Primaria (AP) recoge las
siguientes preguntas clave que nos pueden ayudar a detectar
la presencia de trastornos del sueño1:
DURANTE EL DÍA, ¿tiene:
• mal rendimiento escolar?
• hiperactividad?
• trastorno del comportamiento, agresividad?
• accidentes frecuentes?
• dolores de crecimiento?
• cefaleas matutinas?
• retraso pondero-estatural?
• somnolencia diurna excesiva (en > 5 años)?
• mejora la conducta si duerme más?
DURANTE LA NOCHE, ¿tiene:
• despertares frecuentes (3-5 requerimientos/noche, más
de 3 noches/semana (en >1 año)?
• tarda más de media hora en dormirse? ¿Llora?
• ronquido nocturno?
• pausas respiratorias?
• respiración bucal?
• dificultad para despertar por las mañanas?
• excesiva irritación al despertar?
Percentiles de duración del sueño en 24 horas desde la
infancia a la adolescencia
El percentil ayuda al pediatra para evaluar las horas que
duerme el niño, si se producen cambios nos obliga a investigar
que está ocurriendo con el sueño (Fig. 2).
Cuestionarios para valoración
Todos los pediatras deberían realizar cribados sobre
el sueño con regularidad como recomienda la Asociación
Americana de Medicina del Sueño. Para la realización de
este cribado los pediatras cuentan con cuestionarios que
sirven para evaluar tanto al niño como al adolescente. Hay
cuestionarios fáciles para la realización de un cribado rápido
que permite el despistaje de los trastornos del sueño en
la edad pediátrica y otros más extensos y específicos que
precisan mayor tiempo para su ejecución y sirven para
orientarnos en el diagnóstico de trastornos más específicos
como síndrome de piernas inquietas, trastornos respiratorios del sueño, etc.
Algunos de los cuestionarios de cribado rápido que deberían realizar los pediatras y/o enfermeros en cada examen
de salud y que pueden ser de utilidad práctica en A.P. son los
siguientes:
• BISQ (Brief Infant Sleep Questionnaire). Adaptado de
A. Sadeh Es una buena herramienta de cribado rápido
en niños entre 5 y 29 meses de edad (Tabla I)13, ya que
presenta un paralelismo significativo entre los datos objetivados con actigrafía y el número de despertares nocturnos
y la duración del sueño nocturno. Nos informa de cómo,
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Tabla III. Escala de trastornos del Sueño para niños de Bruni (SDSC)
1. ¿Cuantas horas duerme la mayoría de las noches?
123
4
5
9-11 h 8-9 h
7-8 h
5-7 h
<5 h
2. ¿Cuánto tarda en dormirse?
1
2
3
4
5
<15 m 15-30 m 30-45 m 45-60 m >60 m
En las siguientes respuestas valore:
1 = nunca 2 = ocasionalmente (1-2 veces al mes)
3 = algunas veces (1-2 por semana)
4 = a menudo (3-5 veces/semana) 5 = siempre (diariamente)
3. Se va a la cama de mal humor
4. Tiene dificultad para coger el sueño por la noche
5. Parece ansioso o miedoso cuando “cae” dormido
6. Sacude o agita partes del cuerpo al dormirse
7. Realiza acciones repetitivas tales como rotación de la cabeza para dormirse
8. Tiene escenas de “sueños” al dormirse
9. Suda excesivamente al dormirse
10.Se despierta más de dos veces cada noche
11.Después de despertarse por la noche tiene dificultades para dormirse
12.Tiene tirones o sacudidas de las piernas mientras duerme, cambia a menudo de posición o da “patadas” a la ropa de cama
13.Tiene dificultades para respirar durante la noche
14.Da boqueadas para respirar durante el sueño
15.Ronca
16.Suda excesivamente durante la noche
17.Usted ha observado que camina dormido
18.Usted ha observado que habla dormido
19.Rechina los dientes dormido
20.Se despierta con un chillido
21.Tiene pesadillas que no recuerda al día siguiente
22.Es difícil despertarlo por la mañana
23.Al despertarse por la mañana parece cansado
24.Parece que no se pueda mover al despertarse por la mañana
25.Tiene soñolencia diurna
26.Se duerme de repente en determinadas situaciones
TOTAL:
Inicio y mantenimiento del sueño (1-2-3-4-5-10-11)
Problemas respiratorios (13-14-15)
Desórdenes del arousal (17-20-21)
Alteraciones del tránsito vigilia/sueño (6-7-8-12-18-19)
Somnolencia excesiva (22-23-24-25-26)
Hiperhidrosis del sueño (9-16)
Línea de corte: 39
Inicio y mantenimiento: 9,9 +/- 3,11
Problemas respiratorios: 3,77 +/- 1,45
Desórdenes del arousal: 3,29 +/- 0,84
Alteraciones del tránsito vigilia/sueño: 8,11 +/- 2,41
Excesiva somnolencia: 7,11 +/- 2,57
Hiperhidrosis: 2,87 +/- 1,69
Referencias: J. Sleep Res., 1996, 5: 251–261.
cuánto y dónde duerme el niño. Se requieren de 5 a 10
minutos para su realización. No ha sido validado en el
ámbito español.
• BEARS Se utiliza para el cribado de los trastornos del sueño
en niños de 2 a 18 años (Tabla II)14, valora cinco campos del sueño: B= problemas para acostarse, E= excesiva
somnolencia diurna, A= despertares durante la noche, R=
regularidad y duración del sueño, S= ronquidos. Se aplica
en tres intervalos de edad: 2 a 5 años, 6 a 12años y 13 a
18
18 años, las preguntas van dirigidas a los padres (P) y a
los niños mayores de 6 años (N).
• Escala de trastornos del Sueño para niños de Bruni
(SDSC) (Sleep disturbance Scale for Children) Consta
de 26 ítems y está diseñada para detectar trastornos del
sueño (Tabla III)15. El punto de corte es 39. Según las respuestas alteradas orienta al pediatra el tipo de trastorno del
sueño: (inicio y mantenimiento, problemas respiratorios,
desordenes del arousal, alteraciones del tránsito vigilia/
CURSOS PRE CONGRESO
Niño en consulta de AP
¿Edad?
< 2,5 años
2-18 años
BISQ
(Anexo 6)
BEARS
(Anexo 6)
¿Alterado
para su
edad?
¿Alguna
respuesta
positiva?
No
No
Cribado
Manejo según
recomendaciones
de la GPC
Sí
Sí
SDSC - BRUNI
(Anexo 6)
Repetir en próximo control de salud
Figura 6. Esquema de utilización de cuestionarios para la valoración del sueño en AP.
sueño, somnolencia excesiva, hiperhidrosis del sueño).
Evalúa los últimos 6 meses.
• Esquema de utilización de cuestionarios para la valoración del sueño en AP. En la figura 6, se puede observar
el esquema de abordaje, para ayudar a valorar el sueño en
las consultas de pediatría según recomienda la Guía de
Práctica Clínica sobre trastornos del sueño en la infancia
y adolescencia en A.P.
• Agenda/diario de sueño. Es la herramienta fundamental
para el diagnóstico de las alteraciones del sueño (Fig. 7)16.
Consiste en el autorregistro del sueño durante todo el día.
Debe realizarse durante dos semanas para que nos pro-
porcione información que incluya el fin de semana. Las
agendas/diarios de sueño deben de ser sencillas, fáciles
de realizar por los familiares o tutores del niño y cumplimentarse diariamente.
• Videograbación doméstica. Es una herramienta que se utiliza en la consulta de pediatría para orientar el diagnóstico
de los trastornos del sueño. Presenta una utilidad especial
en la valoración de las ritmias del sueño, parasomnias,
síndrome del movimiento periódico de extremidades,
trastornos respiratorios del sueño. El inconveniente es el
tiempo extra que exige de los familiares para la realización
y del pediatra para la valoración.
Figura 7. Agenda/diario de sueño. Pinte una ↓ cuando inicie el ritual del sueño y una ↑ cuando se levante. Tanto en el sueño de noche como
durante las siestas. Oscurezca el área del cuadro que corresponde al tiempo en que su hijo está durmiendo. Deje en blanco el área del cuadro que
corresponde al tiempo en el que está despierto/a. Escriba una “X” cuando realice la conducta anómala durante el sueño (llanto, movimientos…).
En la última columna puntúe de 0 a 5 la calidad de la noche (0 = muy mala noche).
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Las parasomnias son trastornos caracterizados por conductas o fenómenos anormales coincidiendo con el sueño,
con algunas de sus fases, o con las transiciones sueño-vigilia.
No implican alteración de los mecanismos que rigen el ritmo
circadiano ni de los horarios de sueño y despertar. Conllevan
una activación cardiovascular y/o muscular en momentos
inapropiados del ciclo sueño-vigilia17.
Su máxima incidencia se produce en la infancia, entre los
18 meses y los 5 años. Tienen una importante agregación genética y se producen frecuentemente en situaciones de déficit
de sueño y/o estrés, tanto físico (presencia de fiebre, cansancio, enfermedades) como psicológico. Son frecuentemente
benignas y autolimitadas, pero pueden asociarse a accidentes
y traumatismos, así como a otros trastornos del sueño19.
El término parasomnia engloba una considerable cantidad
de procesos, unos muy frecuentes y otros muy raros, que a
efectos de estudio se pueden clasificar en 3 grandes grupos:
los trastornos del arousal, que tienen lugar en sueño profundo
(típicos de la primera parte de la noche), las asociadas al sueño
REM (segunda parte de la noche) y un tercer grupo con las
parasomnias no asociadas a ninguna fase de sueño en concreto
(ver Tabla IV). A continuación se hará un breve resumen de
las parasomnias más representativas.
Tabla IV. Clasificación de las parasomnias ICDS-2
Fase de sueño asociada
Parasomnia
Parasomnias asociadas
al sueño NR:
Trastornos del arousal
Despertar confusional
Sonambulismo
Terrores del sueño
Parasomnias asociadas
al sueño REM
Trastornos del comportamiento R
Parálisis aislada del sueño recurrente
Pesadillas
Otras parasomnias
(no asociadas a fases
concretas)
Estado disociativo asociado al sueño
Enuresis
Alucinaciones relacionadas con el sueño
Parasomnias por el uso de drogas
Parasomnias por el uso de fármacos
Trastornos del arousal
Son muy frecuentes en la infancia temprana. Se producen
en sueño profundo, fase 3NR, típica de la primera mitad de
la noche. Su etiología tiene un importante componente genético. Pueden precipitarse por factores que interfieran el sueño
profundo como el SAHS o los movimientos periódicos de las
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piernas (MPP). El estrés físico y emocional los incrementa,
así como el déficit de sueño.
Despertar confusional. Episodio de desorientación en el
tiempo y el espacio al despertar a un niño que se encuentra
en sueño profundo; el niño presenta lentitud para la ideación,
expresión y respuesta a estímulos externos, movimientos automáticos, deterioro de la memoria, etc. Puede durar minutos
hasta varias horas. Frecuente en menores de 5 años. El estudio
polisomnográfico tan solo muestra el paso de sueño lento a
vigilia. Es un cuadro benigno que no precisa ningún tratamiento salvo tranquilizar a los padres.
Sonambulismo. Comportamientos que suceden mientras
el individuo está profundamente dormido, y que pueden variar
desde conductas simples a otras muy complejas, reflejo de conductas realizadas en vigilia (esto tiene mucha importancia de
cara a la prevención de accidentes). No hay reacción a las intervenciones externas ya que el individuo está profundamente
dormido, aunque a veces lo hace con auto o heteroagresividad.
Acaba espontáneamente en un periodo variable de tiempo.
Suele existir amnesia del episodio. La edad de aparición es
pediátrica, entre los 4 y los 12 años. Es un proceso frecuente,
hasta del 15% de los individuos según las series. Una vez que
aparecen, los episodios pueden durar toda la vida. Presenta
antecedentes familiares en el 80% de los casos20.
El tratamiento además de explicar la benignidad del proceso a los padres es fundamentalmente evitar accidentes: se
deben explicar medidas de seguridad que incluyan impedir
el acceso del sonámbulo a las ventanas y la puerta de la calle,
así como a sitios potencialmente peligrosos como la cocina
o el baño.
Debe evitarse el despertarlo y los comentarios al días
siguiente, puesto que eso aumenta la ansiedad del niño y a su
vez, aumentará la parasomnia21.
En determinados casos, muy frecuentes o problemáticos,
puede utilizarse la técnica de los despertares programados,
sacando al niño del sueño profundo, entre 10-30 minutos
previos a la hora del episodio22.
Se remitirá al paciente al experto en sueño si el sonámbulo
presenta síntomas diurnos, los episodios son muy frecuentes o
agresivos, o si el diagnóstico es dudoso, con especial atención a
los casos en que no existan antecedentes familiares o se inicie
el sonambulismo muy tarde, en la adolescencia (diagnóstico
diferencial con epilepsia)1.
Terrores del sueño. Episodios de llanto brusco e intenso
en un niño mientras duerme. El niño no reconoce a sus padres
cuando intentan tranquilizarlo ni responde a ninguna de
sus maniobras. Presenta una importante descarga vegetativa
(taquipnea, taquicardia, midriasis…) aparentando sensación
de miedo intenso. En unos minutos cede el episodio y el niño
CURSOS PRE CONGRESO
Tabla V. Escala FLEP: diagnóstico diferencial trastorno del arousal-evento epiléptico
Características clínicas
Trastornos del arousal
Epilepsia nocturna del lóbulo frontal
Edad de inicio
Generalmente <10 años
Variable, generalmente en infancia y adolescencia
Antecedentes familiares de parasomnias
62%-96%
39%
Momento en el que se inician tras
quedarse dormidos
Primer tercio de la noche
Cualquiera
Número de episodios en una noche
Es inusual que ocurra más de uno por la
noche
Varios episodios en una misma noche
Frecuencia de episodios al mes
1-4, aunque pueden ocurrir a diario
20-40
Evolución
Tiende a desaparecer
Se incrementa la frecuencia
Duración del episodio
Suelen ser más prolongadas. Desde 15
segundos a 30 minutos
La mayoría de los episodios dura menos de dos
minutos
Movimientos
Pueden ser estereotipados pero habitualmente
se observa variabilidad en las conductas
Aunque pueden verse movimientos de cierta
complejidad, mayoritariamente son esterotipados
Recuerdo del episodio
No recuerdan nada o recuerdos vagos
La presencia de recuerdos claros apunta al
diagnóstico de ENLF
vuelve al sueño tranquilo. Al día siguiente no se recuerda nada
de lo sucedido.
Son muy frecuentes en la primera infancia, incluso del
30% de los niños a los 18 meses18.
Suceden en sueño profundo, en la primera mitad de la
noche. Es típica su aparición al iniciar el horario escolar y
obligar a los niños a suprimir la siesta. Aunque su evolución
es típicamente benigna, deben tomarse medidas para evitar
contusiones y accidentes, así como conocer su asociación a
otros trastornos del sueño (SAHS, sonambulismo en etapas
posteriores…) El tratamiento básico es informar a los padres
de la naturaleza benigna del trastorno, y cómo actuar durante
el episodio (evitar accidentes, interferir lo menos posible).
Los terrores mejoran mucho al mejorar la higiene de sueño,
instaurar hábitos y horarios regulares, y evitar la privación de
sueño, en niños hasta los 5 años debe favorecerse una pequeña
siesta a mediodía.
En determinados casos con riesgo de accidentes o muy
frecuentes puede ponerse en práctica la técnica de los despertares programados, despertando al niño entre 15-30 minutos
previos a la hora aproximada de aparición del terror.
Diagnóstico diferencial de los trastornos del arousal.
El clínico ante un paciente con un trastorno del arousal debe
plantearse el diagnóstico diferencial con ciertos tipos de epilepsia23. La escala FLEP (Frontal Lobe Epilepsy and Parasomnias) valora los distintos ítems que aparecen en la Tabla V, y es
una herramienta importante a tener en cuenta cuando existan
dudas diagnósticas, con una sensibilidad y especificidad para
detectar epilepsia del lóbulo frontal del 100% y 90% respectivamente (Tabla V). Es fundamental valorar la edad de inicio
y aparición de los episodios, por ejemplo el sonambulismo
puede durar toda la vida pero cuidado si aparece muy tarde, en
adolescentes, o no hay antecedentes familiares, mientras que
los terrores nocturnos atención si persisten en la adolescencia.
Parasomnias en sueño REM
Pesadilla. Es una de las parasomnias más frecuentes, con
una incidencia del 10 al 50% en niños de 3 a 6 años. Consisten
en despertares por ensueños que causan miedo o angustia. Se
incrementan en situaciones de ansiedad diurna y también con
el estrés o la fiebre. Se producen en sueño REM, por tanto son
más frecuentes en la segunda mitad de la noche. A diferencia
con los terrores, el niño presenta baja activación autónoma
(menos sudoración, taquicardia, midriasis que en los terrores) y está despierto por lo que reacciona al contacto con sus
padres. Existe un recuerdo vívido de lo soñado19.
El diagnóstico es clínico: además de diagnosticar las pesadillas, el médico debe investigar su gravedad, cronicidad,
afectación del niño durante el día, y descartar situaciones de
ansiedad o estrés en los niños (abusos, traumas). La exploración física será normal, y la agenda de sueño confirmará
que el evento se produce en la segunda mitad de la noche,
además de valorar el número de episodios por noche, su
frecuencia semanal y el tiempo que tarda el niño en volver
a dormirse.
Ante una pesadilla los padres deben tranquilizar al niño,
pudiendo utilizarse una luz o un objeto que le dé seguridad.
Si las pesadillas son muy frecuentes debe revisarse la higiene
del sueño del menor, investigar posibles factores estresantes,
o utilizar técnicas psicológicas de relajación o para controlar
los miedos. Se derivará al experto en sueño si las pesadillas
son tan intensas o tan frecuentes que influyen en el día o el
niño teme la noche. También si existe riesgo de lesiones o los
padres son incapaces de tranquilizar al niño1.
Somniloquia. Consiste en verbalizaciones durante el
sueño, bien palabras sencillas o ininteligibles o frases cortas. Puede aparecer en sueño profundo o en REM. Es muy
frecuente, aparece hasta en un tercio de la población general
y presenta agregación familiar. Es más frecuente en niños.
Aumenta en situaciones de estrés. Pueden ser espontáneas o
inducidas. Es un cuadro benigno y autolimitado20.
Bruxismo. Es el rechinar de dientes durante el sueño. Se
produce por la contracción de los músculos maxilares y la
fricción de las superficies dentarias. No se asocia a ninguna
fase de sueño en concreto. Es una entidad benigna, que no
despierta al niño, aunque si es muy intenso puede provocar
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alteraciones dentarias, desde desgaste de piezas a alteraciones
de la articulación temporomandibular, con dolor diurno. El
tratamiento consiste en una prótesis para proteger los dientes
durante la noche22.
Abordaje diagnóstico y terapéutico de las
parasomnias desde Atención Primaria
El diagnóstico de las parasomnias es eminentemente clínico, y por tanto puede llevarse a cabo desde AP1. Su base es
una amplia anamnesis, junto a una exploración física que debe
ser normal, y una agenda de sueño que objetive los eventos
y las rutinas de sueño del niño. La anamnesis de un episodio
sugerente de parasomnia debe incluir:
a. Hora habitual del episodio.
b. Descripción detallada de la conducta. Respuesta del niño
a las maniobras del observador.
c. Presencia de movimientos estereotipados o conductas rítmicas.
d. Existencia de recuerdo o amnesia posterior del recuerdo.
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e.
f.
g.
h.
i.
Repercusión durante el día: somnolencia, ansiedad…
Horarios de sueño y alimentación. Higiene de sueño.
Desarrollo psicomotor previo y actual.
Contacto con fármacos o drogas.
Antecedentes familiares y personales de trastornos del
sueño.
Las bases generales del tratamiento de cualquier parasomnia consisten en mejorar la higiene de sueño evitando privación de sueño e insistir en el riesgo de accidentes y como
evitarlos20. Se tranquilizará a los padres, informando que la
mayoría de las parasomnias tienen una evolución benigna
y son autolimitadas en el tiempo. Se explicará en qué consiste el cuadro que presenta el niño y cómo actuar durante el
evento. Debe evitarse aumentar la ansiedad del niño haciendo
comentarios al día siguiente. El pediatra valorará la repercusión y patrón de la parasomnia. Si esta es atípica o con mala
evolución, se remitirá al paciente a una Unidad de Sueño
especializada.
Agendas-diarios de sueño. Manejo en Atención Primaria
Gonzalo Pin Arboledas*, Mª Inés Hidalgo Vicario**, Cleofé Ferrández Gomáriz***
*Pediatra Director de la Unidad del sueño del Hospital Quirón salud de Valencia. **Pediatra. CS Barrio del Pilar. Madrid.
***Pediatra. CS La Laguna-Geneto. Tenerife
El conocimiento de los horarios de sueño y vigilia durante
las 24 horas del día es fundamental y esto se puede obtener
a través de la agenda/diario de sueño, instrumento de gran
utilidad en AP.
Habitualmente la queja de los padres o del niño, según
la edad es ambigua y suelen existir discrepancias. Por lo que
tras una historia clínica, se debe realizar un registro (agenda/
auto-registro) que incluya las 24 h del día durante 15 días1.
Este periodo de tiempo permite obtener una línea base más
fiable, y por tanto más representativa, de las características del
sueño del niño. Además, permite monitorizar los progresos
de los niños, facilitándole una autoevaluación de su problema
y tranquilizar a los padres que ven los progresos.
Dar las instrucciones precisas es importante para el entendimiento y la buena realización del registro que incluye rutinas
previas a irse a dormir, hora en la que se acuesta, tiempo que
permanece despierto en la cama antes de dormirse, frecuencia
con la que se despierta por la noche, situaciones que suceden
durante el sueño, hora a la que se levanta por la mañana,
horario de siestas así como las diferencias entre los días de la
semana y los fines de semana y festivos14,25.
La agenda facilita una visión global y permite concretar
los datos obtenidos en la historia clínica. Existen tres tipos o
modelos de agendas de sueño en función de nuestros objetivos:
a. Agenda convencional: Se recomienda a los padres o tutores
del niño que continúen con sus rutinas y acciones habituales durante los 15 días de registro.
b. Agenda libre: Se recomienda a los padres o tutores que
sigan los ritmos biológicos propios del niño tanto a la hora
de iniciar y finalizar el sueño como a la hora de alimentarlo, sin tener en cuenta la hora que marca el reloj. Su
objetivo es doble: conocer los ritmos circadianos propios
del niño y, al mismo tiempo, las necesidades de tiempo
total de sueño del niño. Es necesario recordar que los primeros 3-4 días de este tipo de registro todavía están muy
condicionados por los horarios previamente establecidos
por lo que estos días no se tendrán en cuenta.
Este tipo de registro es muy útil ante la sospecha de S. de
Retraso de fase pero es necesario explicarlo detenidamente
a los padres y, si es posible, realizarlo durante período
vacacional.
c. Agenda mixta: Se recomienda a los padres realizar el
registro durante una semana con los horarios habituales
y durante la otra semana del registro con horario libre. Muy
recomendable cuando observamos gran ansiedad, perfeccionismo etc. a la hora de iniciar el sueño por parte de
padres o tutores. Nos permite explicar detalladamente las
diferencias y, en muchas ocasiones, disminuir la ansiedad
de padres/tutores. Además, la información proporcionada
es similar a la de la actigrafía, aunque con algunas discrepancias en cuanto a calidad y cantidad del sueño, ya que
no se suelen registrar todos los despertares nocturnos26,27.
En un estudio más reciente se ha comprobado también que
aunque la información proporcionada en la agenda parece
apropiada, se observaron errores en la valoración del inicio
del sueño de unos 30 minutos y una sobrevaloración de la
duración del sueño28.
El uso de las agendas de sueño no favorece solo el diagnóstico y diagnóstico diferencial, también es muy útil para el
seguimiento de la evolución de los hábitos de sueño (Fig. 7).
Cómo realizar la agenda:
• Cumplimente lo acontecido en la noche a primera hora de
la mañana. Anote las observaciones que considere necesarias.
Tabla VI. Valoración agenda/diario sueño
Valoración agenda de sueño pediátrica
1
Latencia sueño > 30m (al menos el 30% de los días)
2
Regularidad inicio sueño nocturno
(más del 70% de los días)
3
Regularidad inicio sueño de siestas
(más del 70% de los días)
4
Regularidad despertar matinal
(más del 70% de los días)
5
Regularidad despertar siestas
(más del 70% de los días)
6
Siestas posteriores a las 17h 30min
(más del 30% de los días)
7
Prevalencia de más de tres despertares / día
+ 3 días / semana
8
Vigilia intrasueño de al menos 60m
(al menos el 30% de los días)
9
Horas de sueño: > pe 97 o < pe 3 para su edad
SÍ
NO
Interpretación
Una respuesta positiva a 1,6,7,8,9:
investigación / tratamiento
Una respuesta negativa a 2,3,4,5:
investigación / tratamiento
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• No es necesario que valore exactamente los minutos y la
hora en que se duerme o despierta. No esté pendiente del
reloj. Necesitamos su apreciación subjetiva.
• Anote si se ha producido un acontecimiento especial
durante el día.
• Si realiza la agenda en papel: por favor, no la pase a limpio
a la hora de llevarla a consulta.
Una vez realizada la agenda, el Grupo de Sueño de la
SEPEAP ha diseñado la Tabla VI, para su valoración.
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Actualización en asma en la edad pediátrica
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Centro de Salud de Pizarrales, Salamanca. (2)Pediatra y Alergóloga. Unidad de Neumología y Alergia Infantil. Hospital Quirón San José. Madrid.
Hospital Clínico Universitario. Salamanca. (4)Centro de Salud Santa Marta. Salamanca
Introducción
La reciente publicación de la Guía Española para el Manejo
del Asma1 GEMA4.0 y su primera actualización2 hace pocos
meses como GEMA4.1 en la que ha participado el Grupo de
Asma y Alergia de la SEPEAP, además del éxito de participación y de evaluación del Curso de Asma de nuestra Sociedad
Científica en el anterior congreso, nos animó a lo largo del
curso pasado a organizar “PulmiAsma3” en un intento de
potenciar y desarrollar el abordaje del asma infantil desde
atención primaria.
PulmiAsma se ha perfilado como un Curso “on line” acreditado, pero con una serie de sesiones presenciales basadas
en el curso diseñado por nuestro grupo, que realizadas por
reconocidos expertos están obteniendo un gran éxito en las
más de 20 sesiones realizadas hasta la fecha por gran parte de
la geografía nacional.
El asma es la enfermedad crónica más prevalente en la edad
infantil4 y constituye un problema de salud pública5, induce
una gran carga asistencial en las consultas de pediatría y un
frecuente motivo de atención en los servicios de urgencias,
sobre todo en los últimos años, debido al aumento de la prevalencia del asma6.
Los consensos nacionales e internacionales1,2,7, guías de
práctica clínica8 y manuales coinciden en que el fin fundamental del tratamiento es lograr y mantener el control total
del asma. Conseguir la ausencia de limitaciones en la actividad
normal del niño, ausencia de síntomas, exacerbaciones así como
una función pulmonar normal debe ser la meta. No siempre es
posible conseguirlo pero los esfuerzos de todos, profesionales,
pacientes y familia deben ir encaminados a este fin9.
Aunque por limitaciones lógicas de espacio, solamente
podremos esbozar en este capítulo la estructura de la sesión
que se va a impartir como Curso pre congreso en el XXX
Congreso Nacional de la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP) que se celebrará
en la ciudad de Salamanca del 20 al 22 de octubre de 2016,
abordamos de forma somera el tratamiento farmacológico de
base del asma, el diagnóstico con pruebas objetivas en determinadas edades con la espirometría, y los distintos sistemas
de inhalación que hagan posible un adecuado y efectivo tratamiento. La educación del niño asmático y su familia, pilar
fundamental del tratamiento del asma que si se contempla
de forma pormenorizada en PulmiAsma no se aborda en este
resumen.
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Tratamiento de base del asma en el niño9
Sonia de Arriba Méndez
Pediatra. Hospital Clínico Universitario. Salamanca
Las primeras preguntas a responder son: cuándo hay que
hacer un tratamiento de base y si es necesario, cuál aplicar.
Solo en caso de que el niño tenga síntomas diurnos leves y
poco frecuentes, que no tenga síntomas en intercrisis, tolere
bien el ejercicio y no presente síntomas nocturnos se permitirá que solo reciba broncodilatadores b2 adrenérgicos de
corta acción a demanda. En los demás casos iniciaremos un
tratamiento de mantenimiento antiinflamatorio9.
En las figuras 1 y 2 se refleja el tratamiento escalonado
en menores de tres años y en mayores de esa edad, en base a
los recomendados en el consenso pediátrico español8, en la
GEMA4.0 relacionándolo con el cuestionario del control del
asma. Se indica que a los 2-3 meses de iniciado el tratamiento,
se pase un cuestionario para intentar objetivar la respuesta a
este tratamiento inicial. Propone el Cuestionario Control del
Asma en Niños (CAN) (Tabla I), que consta de 9 preguntas,
con 5 posibles respuestas, que se puntúan cada una de 0 a 4
puntos. La puntuación máxima es de 36 puntos y la mínima
de 0 puntos. A más puntuación peor control. Se considera
deficientemente controlado un niño a partir de 8 puntos1,10.
También se puede utilizar el C-ACT, validado recientemente
al español11.
La GINA en su revisión más reciente recomienda un cuestionario más reducido para el control del asma7 (Tabla II).
Si tras la revisión cada poco tiempo para asegurar su adherencia al tratamiento y el correcto uso de los inhaladores, tras
dos o tres meses su asma no está controlada, valoraremos
subir un escalón en el tratamiento. Se deberá siempre antes
confirmar que está bien realizado el diagnóstico y abordar
los factores de riesgo que puedan ser modificables. Se plantea
reducir tratamiento después de tres meses de control total
del asma. El descenso será gradual, por ejemplo, en sentido
inverso a como lo fuimos ascendiendo, aunque lo individualizaremos en función de la respuesta que hubiéramos obtenido
a los diferentes fármacos, por ejemplo, en aquellos pacientes
que no fueran respondedores a antileucotrienos en monoterapia, ahora no tendrá sentido dejarles con ellos de nuevo9.
Corticoides inhalados (CI). Son el tratamiento recomendado como primera línea de tratamiento en el asma persistente1,7-9.
TRATAMIENTO MEDICACIÓN
ESCALONADO DE CONTROL
Evaluación del
cumplimiento
y técnica
inhalatoria
6
GC orales
5
GCI dosis
altas + ARLT
(Si no control
valorar añadir:
β2 adrenérgicos
de acción larga)
4
GCI a dosis
medias +
ARLT
3
CGI a dosis
medias
o
GCI a dosis
bajas + ARLT
2
GCI a dosis
bajas
o
ARLT
1
Sin medicación
de control
Control
ambiental
Descartar
sinusitis
Grado de
control
mínimo:
36 Puntos
β2
adrenérgicos
de acción
corta a
demanda
Grado de
control
máximo:
0 Puntos
GCI: glucocorticoides inhalados; ARLT: antileucotrienos;
Figura 1. Tratamiento de mantenimiento escalonado del asma en menores de 3 años.
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Evaluación
del
cumplimiento
y técnica
inhalatoria
TRATAMIENTO
ESCALONADO
MEDICACIÓN
DE CONTROL
6
GC orales
Omalizumab
5
GCI dosis altas
+
LABA (Si no
control valorar
añadir: ARLT,
metilxantinas)
4
Control
ambiental
GCI a dosis
medias +
LABA o
GCI a dosis
medias + ARLT
3
CGI a dosis
medias
o
GCI a dosis
bajas + LABA
o
GCI a dosis
bajas + ARLT
2
GCI a dosis
bajas
o
ARLT
Descartar
sinusitis
1
Grado de
control
mínimo:
36 Puntos
Tabla I. Cuestionario de Control de Asma en Niños (CAN)
1. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia ha tosido durante el día en ausencia de
resfriados/constipados?
4
3
2
1
1
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
2. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia ha tosido durante la noche en ausencia
de resfriados/constipados?
4
3
2
2
1
β2 adrenérgicos
de acción corta
a demanda
Sin medicación
de control
3. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia ha tenido pitidos o silbidos durante el
día en ausencia de resfriados/constipados?
4
3
2
1
0
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
4. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia ha tenido pitidos o silbidos durante la
noche en ausencia de resfriados/constipados?
Grado de
control
máximo:
0 Puntos
GC: glucocorticoides orales: GCI: glucocorticoides inhalados; ARLT: antileucotrienos;
LABA: β2 adrenérgicos de acción larga.
Figura 2. Tratamiento de mantenimiento escalonado del asma en
mayores de 3 años.
Figura 2. Tratamiento de mantenimiento
escalonado del asma en mayores de 3 años.
Dada su alta afinidad y selectividad por el receptor, permiten un potente efecto antiinflamatorio local, acciones terapéuticas mantenidas, prolongada permanencia en el pulmón y
una baja biodisponibilidad oral. Reducen los síntomas de asma
y el número de exacerbaciones. Los CI disponibles en España
son: dipropionato de beclometasona, budesonida, propionato
de fluticasona, furoato de fluticasona y ciclesonida (estos 2
últimos autorizados en España en mayores de 12 años). La
budesonida y la fluticasona son los más recomendados por
los consensos actuales. Se debe utilizar siempre la mínima
dosis eficaz de CI.
En la Tabla III, se recogen las dosis equipotentes de propionato de fluticasona y budesonida.
Antileucotrienos (ARLT). Los leucotrienos cisteinílicos, a través de su receptor de tipo 1, producen broncoconstricción, hiperreactividad bronquial, aumento de la secreción mucosa y de la permeabilidad vascular, aumento del
tono muscular y proliferación del músculo liso bronquial,
teniendo por ello un papel importante en la fisiopatología
del asma. El único fármaco de este grupo autorizado en
España que se utiliza en niños (a partir de los seis meses de
edad) es el montelukast. Se utiliza por vía oral y en dosis
única nocturna. Su metabolismo no parece influirse por
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
4
3
2
1
1
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
5. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia le ha costado respirar durante el día?
4
3
2
1
0
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
6. Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué
frecuencia le ha costado respirar durante la
noche?
4
3
2
1
1
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
7. Cuando el niño hace ejercicio, juega, corre, o ríe
a carcajadas ¿tiene tos o pitos/silbidos?
4
3
2
1
1
Siempre
Casi siempre
A veces
Casi nunca
Nunca
8. Durante las últimas 4 semanas, ¿Cuántas veces
ha tenido que ir a urgencias debido al asma?
4
3
2
1
0
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
9. Durante las últimas 4 semanas, ¿Cuántas veces
ha ingresado en el hospital debido al asma?
4
3
2
2
0
Más de una vez al día
Una vez al día
De 3 a 6 veces por semana
Una o 2 veces por semana
Nunca
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Tabla II. Nivel de control del asma. GINA 2014
En las últimas 4 semanas el paciente ha estado
¿Síntomas diurnos + 2 veces a la semana?
SÍ
NO
¿Algún despertar nocturno debido al asma?
SÍ
NO
¿Ha precisado medicación de rescate + de 2 veces por semana?
SÍ
NO
¿Alguna limitación de la actividad debida al asma?
SÍ
NO
Tabla III. Dosis de corticoides inhalados
Dosis bajas
Dosis medias
Dosis altas
Budesonida
≤200 mg/día
200-400 mg/día
>401 mg/día
Propionato de
fluticasona
≤100 mg/día
101-250 mg/día
>251 mg/día
las comidas copiosas o grasas. Parecen mejorar el asma
inducida por ejercicio físico y por alérgenos. En niños
pequeños, según algunos estudios, podrían mejorar las
exacerbaciones inducidas por virus, aunque otros no lo
confirman. Añadido a corticoides inhalado, parece mejorar la función pulmonar y disminuir el número de crisis.
Cuando se ha evaluado la utilidad de los antileucotrienos
asociados a los corticoides inhalados, se ha observado un
efecto antiinflamatorio complementario, lo cual permite
la reducción de la dosis de corticoide. Este efecto parece
menor que con la asociación de un broncodilatador β2 adrenérgico de acción prolongada al corticoide. En monoterapia,
también parece tener efecto beneficioso, pero menor que
los corticoides inhalados1,7.
Broncodilatadores de acción prolongada. Deben asociarse
siempre a un corticoide inhalado. La dosis recomendada en
niños es de 4,5-9 μg dos veces al día, para el formoterol en
mayores de seis años y de 50 μg, dos veces al día, para el salmeterol, en mayores de cuatro años. En el momento actual,
no se recomiendan como medicación de rescate en niños. En
España hay preparados para administrar por vía inhalada en
el mismo dispositivo salmeterol/fluticasona y formoterol/
budesonida. Recientemente también se ha comercializado la
combinación formoterol/fluticasona para niños a partir de
12 años y adultos.
Teofilinas. Su única indicación actual es en caso de asma
persistente grave, asociadas a los GCI. Se precisan más estudios
para definir la relación riego-beneficio.
Cromonas. Las revisiones actuales no las consideran mejores que el placebo, por lo que, los consensos actuales ya no
las incluyen.
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Bien controlado
Parcialmente controlado
Mal controlado
Ninguno de ellos
1-2 de ellos
3-4 de ellos
Tratamiento del broncoespasmo inducido por
ejercicio físico
Ante un niño con broncoespasmos inducidos por el ejercicio físico, debemos tener en cuenta la posibilidad más frecuente, es decir, que se trate de un niño con asma no del
todo controlada, debiendo entonces aumentar su tratamiento
de base.
Cuando el niño o adolescente únicamente presente de
forma exclusiva síntomas con el ejercicio físico, debemos
indicar un tratamiento preventivo.
Es fundamental que transmitamos al niño y a sus padres el
hecho de que con medidas generales y tratamiento va a poder,
y debe, seguir realizando ejercicio físico.
Es muy importante evitar el sedentarismo y explicar al
adolescente que un tratamiento adecuado evitará la aparición
de los síntomas. Es necesario, también, mejorar la forma física
y capacidad aeróbica. La práctica de deportes será beneficiosa
para la evolución de su asma si se realiza de forma adecuada.
Algunos deportes, como la natación, suelen ser mejor tolerados. Además, no debemos olvidar los beneficios que el deporte
tiene en general, así por ejemplo, una revisión Cochrane concluye que la natación mejora la función pulmonar en adolescentes y niños12. Se debe realizar un correcto y progresivo
calentamiento previo, la progresión del ejercicio, el uso de
bufandas si el ambiente es frío y seco, evitando en lo posible
la respiración bucal.
Como fármacos, se recomiendan β2 de acción rápida, 10-15
minutos previos a la realización del ejercicio. Cuando el uso
es muy frecuente se puede dar lo que se conoce como taquifilaxia, es decir, una pérdida de la efectividad progresiva, debida
al uso tan continuado, por lo cual, se recomienda en estos
casos, asociar corticoides inhalados de mantenimiento. Asimismo, en niños en los que resulte impredecible el momento
de realización del ejercicio físico, se recomienda también un
tratamiento de base. Los antileucotrienos resultan beneficiosos
en un porcentaje no despreciable de estos pacientes, viéndose
en algunos estudios cómo aumenta la excreción de LTE4 en
orina tras el ejercicio y cómo esto se atenúa con el tratamiento,
por lo cual puede realizarse una prueba terapéutica13.
Diagnóstico del asma. Realización e interpretación de la espirometría
Cristina Ortega Casanueva
Pediatra y Alergóloga. Unidad de Neumología y Alergia Infantil. Hospital Quirón San José. Madrid
Cuando la edad y condición del niño lo permita, la sospecha clínica de asma debe seguirse de la realización de una
función pulmonar, útil para confirmar el diagnóstico, valorar
la severidad del asma, monitorizar la evolución y medir la
respuesta al tratamiento.
La espirometría es una herramienta simple y asequible
para su utilización en atención primaria en niños de 6 o más
años de vida. En menores de esta edad, aunque hay estudios
que señalan que es factible14, probablemente necesiten personal muy especializado para realizar las maniobras con un
mínimo de seguridad.
Hay niños aparentemente asintomáticos que presentan una
función pulmonar alterada y niños con una espirometría normal que tienen asma. Una espirometría normal no descarta
el diagnóstico de asma ya que en los períodos intercrisis la
función pulmonar puede ser normal15.
La espirometría mide el volumen y la velocidad del aire que
se moviliza desde los pulmones hacia el exterior durante una
maniobra de espiración máxima, hasta llegar a la capacidad
vital forzada (FVC), comenzando desde la capacidad pulmonar
total (TLC) tras un llenado máximo pulmonar y terminando
al alcanzar el volumen residual. Con la espirometría se pueden
determinar volúmenes estáticos y capacidades pulmonares,
como la FVC, pero fundamentalmente se determinan volúmenes dinámicos, como el volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV1), el flujo espiratorio máximo (FEM), el
flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la FVC (FEF2575), etc. Los volúmenes estáticos, como la capacidad residual
funcional (CRF), no se miden con la espirometría, sino con
otras técnicas más complejas como la pletismografía15.
Existen dos tipos de técnicas espirométricas: la simple y
la forzada.
La espirometría simple es aquella en la que se utiliza todo
el tiempo necesario para realizar la maniobra, es decir, cuando
se realiza una respiración lenta no dependiente del tiempo.
Permite medir la capacidad vital y sus subdivisiones. Cuando
dicha maniobra se hace en el menor tiempo posible (en niños,
generalmente, 3 segundos) se habla de espirometría forzada.
La espirometría forzada es la que habitualmente se realiza en
la clínica. Consiste en realizar una espiración con el mayor
esfuerzo y rapidez desde la posición de máxima inspiración
hasta llegar al volumen residual (Fig. 3). Permite estudiar volúmenes dinámicos y flujos forzados. Si la misma maniobra se
registra mediante un neumotacógrafo, el trazado obtenido es
la curva flujo/volumen. Es la prueba funcional más frecuentemente realizada en pacientes con enfermedades respiratorias,
y el FEV1 es el parámetro del que se extraen más datos.
El registro resultante se denomina curva volumen/tiempo.
Si la misma maniobra se registra mediante un neumotacó-
grafo, el trazado obtenido es la curva flujo/volumen. Es la
prueba funcional más frecuentemente realizada en pacientes
con enfermedades respiratorias, y el FEV1 es el parámetro del
que se extraen más datos.
Se deben comparar los resultados con valores teóricos de
referencia (edad, sexo y talla).
Según el FEV1, se cuantifica el grado de afectación funcional en leve, moderada o grave (Tabla IV).
Tabla IV. Clasificación de la intensidad de la alteración espirométría
Leve
Moderada
Grave
Muy grave
FVC
65-80%
50-64%
35-49%
< 35%
FEV 1
65-80%
50-64%
35-49%
< 35%
Ambos
65-80%
50-64%
35-49%
< 35%
Asimismo, según los valores obtenidos de la espirometría,
clasificamos el tipo de alteración ventilatoria en obstructiva,
restrictiva o mixta (Tabla V).
La prueba de broncodilatación (PBD), se emplea para estudiar la reversibilidad de la obstrucción del flujo aéreo. Consiste
en realizar una prueba de función pulmonar basal y la repetición de la misma un tiempo después de la administración de
un fármaco broncodilatador. Debe constituir una exploración
habitual en el estudio de la función pulmonar cualquiera que
sea el ámbito asistencial en el que se realice 16. Lo más habitual
es realizar la PBD con la maniobra de la espirometría forzada
(utilizando el FEV1 como variable principal, así como FVC).
Esta prueba está indicada en los casos de sospecha de obs-
Figura 3. Espirometría forzada.
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trucción al flujo aéreo. También debe indicarse para valorar
el grado de obstrucción (reversibilidad parcial o total) y la
evolución, ya que la reversibilidad de la obstrucción de la vía
aérea puede variar de forma importante como reflejo de las
variaciones en la gravedad de la enfermedad. Debe realizarse
de forma rutinaria en la primera visita, aunque los valores
basales de función pulmonar sean normales.
En cuanto a las condiciones para realizar una espirometría,
se debe contar con un sanitario que tenga habilidad en el trato
con los niños y conocimiento de la representación gráfica. Es
conveniente que el espacio físico sea un ambiente agradable y
atractivo para los niños. Se debe dar a los padres unos consejos
previos al día de la prueba, obteniendo su consentimiento
verbal/escrito. Respecto a la medicación, se debe insistir en
retirar los broncodilatadores las 6-12 horas previas.
Con carácter previo a la realización de la espirometría, es
importarte un registro diario de las condiciones ambientales:
temperatura ambiente (°C) (No <17ºC ni >40ºC), presión
atmosférica (mmHg), humedad relativa (%) y calibración.
Siempre se debe identificar al niño, indicando la fecha y hora
de realización de la prueba, la edad, talla y peso. Además del
espirómetro serían necesarios por tanto un tallímetro, una
báscula, un termómetro para medir la temperatura ambiente
y un barómetro de mercurio. No debemos olvidar la jeringa
de calibración ni el adaptador pediátrico del espirómetro15,16.
Para llevar a cabo la realización de la maniobra17,18, el niño
debe mantenerse en posición de sentado, con la espalda recta
y barbilla elevada. Se le colocará la pinza de oclusión nasal,
aunque esto no es imprescindible si solo se va a realizar la
maniobra espiratoria.
Las fases de la espiración forzada consisten en inspirar de
manera rápida, aunque no forzada, hasta llenar completamente
de aire los pulmones, sujetando la boquilla con los dientes
y sellándola con los labios evitando una pausa excesiva en
la posición de inspiración máxima. Se iniciará la espiración
de manera brusca manteniendo el esfuerzo todo el tiempo
que sea posible. Se debe sujetar al niño por los hombros para
evitar que se incline hacia delante. Se puede completar la
prueba con una maniobra de inspiración forzada hasta llegar
de nuevo a la posición de inspiración máxima. Quien realiza
la maniobra debe estimular al niño con palabras y mantener
un lenguaje gestual.
Durante la realización de la espirometría se anotarán las
posibles incidencias como accesos de tos o falta de colaboración15.
Los criterios para considerar una espirometría aceptable
en niños son los siguientes15-18:
1. Realizar una inspiración profunda (hasta TLC).
2. Realizar espiración máxima, hasta el vaciamiento pulmonar total (llegar a RV).
3. Mantener una espiración al menos de 2 a 3 segundos.
4. Obtener una curva de morfología apropiada y libre de
artefactos (tos), final prematuro, inicio retrasado (trazados
continuos y sin artefactos).
5. Realizar un mínimo de 3 y un máximo de 8 maniobras
correctas (diferencia entre FVC y FEV1 < 5% o 100 ml;
Valores de variables seleccionados entre los mejores valores
de FVC y FEV1 obtenidos).
6. Colaboración adecuada (a juicio de quien realice la prueba).
7. Inicio adecuado: inicio de la espiración rápido y continuado
hasta alcanzar flujo cero (en la práctica, se acepta el final
de la espiración en los niños cuando el tiempo espiratorio
es > 3 segundos).
8. Volumen extrapolado (volumen de aire movilizado entre
inspiración forzada y comienzo de espiración forzada) <
5% de FVC o < 0,15l y PEF precoz y pronunciado.
9. Tiempo entre inspiración previa y espiración forzada: ≥
0´25 seg (≥1seg preferiblemente).
La reproductibilidad se obtiene tras 3 maniobras aceptables
aplicando los siguientes criterios17,18.
• Diferencia entre los dos valores más altos de FVC ≤ 200
ml.
• Diferencia entre los dos valores más altos de FEV1 ≤ 200
ml.
• Variabilidad < 5%.
• Se pueden realizar hasta 8 maniobras.
Destacamos la monitorización de la respuesta al tratamiento entre las indicaciones para realizar una espirometría
en el niño. En enfermedades obstructivas (asma bronquial),
la monitorización del FEV1 valora la respuesta al tratamiento
instaurado. En alteraciones restrictivas la monitorización de
la capacidad vital y/o la FVC es útil para controlar la eficacia del tratamiento. Otras aplicaciones son la detección
de enfermedades respiratorias subclínicas o asintomáticas,
estudios de provocación bronquial (esfuerzo, metacolina) y
de broncodilatación (respuesta a los broncodilatadores)15,16.
No existen contraindicaciones absolutas, sino que son relativas y dependen de cada niño y sus circunstancias. Entre ellas
figura la falta de colaboración o comprensión en la realización
de la prueba.
La espirometría es una técnica sencilla que apenas tiene
complicaciones aunque podemos encontrar accesos de tos,
broncoespasmo, dolor torácico o de forma más infrecuente,
neumotórax o síncope.
Como conclusión: La espirometría basal y la prueba broncodilatadora son el pilar básico en el diagnóstico del asma
en pediatría. Estas técnicas deben siempre estar interpretadas
en función de una correcta anamnesis y exploración física.
Tabla V. Clasificación de los patrones según los diferentes parámetros espirométricos
Patrón obstructivo
Patrón restrictivo
Patrón mixto
Normal o ligeramente disminuido
Muy disminuido (< 70%)
Disminuido (< 70%)
Disminuido (< 80%)
Disminuido o normal
Disminuido (< 80%)
FEV 1/FVC
Disminuido (< 75-80%)
Normal o aumentado
FEF 25-75
Muy disminuido (< 65%)
Disminuido o normal
FVC
FEV 1
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Tratamiento del asma en el niño. Sistemas de inhalación
José Martín Ruano
Centro de Salud Santa Marta. Salamanca
Un aerosol es una suspensión de pequeñas partículas líquidas o sólidas en un gas. Los nebulizadores generan aerosoles
de partículas líquidas, mientras que los inhaladores lo hacen
de partículas sólidas. Existen varios factores que influyen en
el depósito de fármacos en la vía aérea19.
El tamaño de las partículas aerosolizadas es importante.
Para que se depositen de forma adecuada en las pequeñas vías
y regiones alveolares deben ser entre 1 a 5 micras, tamaños
superiores impactan en orofaringe y en vías aéreas superiores
y cuando son menores de una micra no se sedimentan y no
parecen tener implicación terapéutica.
El mecanismo de sedimentación por gravedad en bronquiolos y alvéolos es directamente proporcional al tamaño
de la partícula e inversamente proporcional a la velocidad de
salida del aerosol: a mayor velocidad de emisión se produce
un mayor impacto en las vías aéreas superiores15,19.
El flujo inspiratorio del niño influye en la cantidad y
tamaño de las partículas depositadas; el flujo ideal es entre
30 y 60 L/minuto pero también el volumen inspirado y una
apnea postinspiración de unos 10 segundos son importantes para que se produzca una correcta sedimentación de las
partículas aerosolizadas en la vía aérea. La espiración suave
tras la inspiración, parece mejorar la biodisponibilidad del
fármaco.
Cualquiera de los sistemas de inhalación que en el
momento actual se utilizan en niños está incluido en uno de
los cuatro grupos que vamos a tratar a continuación. Veremos
también los distintos dispositivos y artilugios necesarios para
aplicar la medicación, cómo utilizarlos correctamente y cómo
mantenerlos en condiciones óptimas para su utilización20.
1. Inhaladores dosificados presurizados de dosis controlada
(MDI: Metered Doser Inhaler) y con sistema de autodisparo
(Autohaler y EasyBreath).
Se llaman así a los sistemas de inhalación que constan de:
• Cartucho presurizado. Contiene el medicamento activo
en solución o suspensión en un gas propelente y a una
presión de 3 o 4 atmósferas.
• Válvula dosificadora. Necesaria para liberar en cada
pulsación o “puff” una dosis controlada y reproducible
de fármaco.
• Envase externo de plástico en el que encaja el cartucho
y facilita su administración.
Como ventajas de este sistema podemos destacar su
pequeño tamaño, que permite que sea llevado habitualmente por el paciente. Además, aportan una dosis fija y
reproducible siempre y cuando se agiten correctamente,
son fáciles de limpiar y poco sensibles a la humedad.
El principal inconveniente en pediatría es la necesidad de
una correcta coordinación entre el disparo y la inspiración.
Para evitar este problema se utilizan las cámaras espaciadoras, de las que hablaremos más adelante.
La limpieza se debe realizar extrayendo el cartucho y con
agua y jabón suave, cuidando solamente de no dejar obstruida la válvula.
2. Cámara espaciadora con boquilla y/o mascarilla (Fig. 4),
a la que se aplica MDI.
Son aparatos diseñados para ayudar a mejorar la eficiencia
en el caso de los MDI. Estos dispositivos evitan el problema
de la coordinación ya que permiten un retraso entre el
inicio de la inspiración y el disparo, disminuyen el impacto
orofaríngeo de las partículas y obtienen un mejor depósito
pulmonar, 21% frente a 9%, además de disminuir la aparición de candidiasis oral tras la inhalación de corticoides.
Como inconvenientes, hay que señalar que son objetos
voluminosos, difíciles de llevar y que hay incompatibilidades entre los orificios de sus boquillas y los cartuchos
presurizados. Los adolescentes ponen muchas dificultades
para su uso y manejo habitual.
Hay algunos factores que hay que tener en cuenta con las
cámaras de inhalación:
• Las cámaras espaciadoras con mascarilla, son los dispositivos recomendados para los menores de 3-4 años
y cuanto menos colaborador sea el niño, más seguro y
rígido debe ser el sistema de unión de la mascarilla a
la cámara. Además la mascarilla debe ser de un material flexible para que se acople de una forma correcta
al tamaño facial del niño pues, si no se consigue, se
reducirá la dosis administrada.
Figura 4. Cámara espaciadora con boquilla y/o mascarilla.
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• Solo debe efectuarse una sola pulsación por dosis. Dar
más pulsaciones puede provocar pérdidas de hasta el
30%. Se ha comprobado que entre 3 y 5 inhalaciones a
volumen corriente tras cada pulsación son clínicamente
más eficaces que una inhalación profunda.
• Las cámaras exigen una limpieza periódica con agua y
jabón suaves. Las cámaras de plástico, debido a su efecto
electrostático sobre las partículas, se deben remojar al
menos una vez por semana y durante una hora con un
detergente doméstico, aclarándola y dejándola sin secar
durante 24 horas. Cuando la cámara es nueva o no da
tiempo a realizar esta operación, se debe impregnar
las paredes con 5-10 pulsaciones del fármaco y esperar
unos minutos antes de utilizarla.
• Las válvulas deben comprobarse periódicamente: si no
están en buen estado deben cambiarse o rechazar la
cámara. Reemplazar la cámara cuando existan fisuras.
3. Inhaladores de polvo seco (DPI Dry Powder Inhaler):
los inhaladores de polvo seco generan aerosoles del tipo
heterodisperso y un tamaño de partículas de entre 1 y 2
micras. El flujo inspiratorio ideal que precisan es entre 30
y 60 L/minuto.
Entre las ventajas de su utilización hay que destacar que la
eficacia clínica es igual o superior a la obtenida con los MDI,
incluso con cámara, ya que el depósito pulmonar llega a
alcanzar un 25-35% de la dosis administrada. Son fáciles de
utilizar, no precisan coordinación ni por lo tanto cámara,
son de pequeño tamaño y no contienen propelentes.
El inconveniente principal es que debido al flujo inspiratorio que precisan no se pueden utilizar en niños pequeños
o en casos con un grado de obstrucción muy alto, algunos
pacientes no aprecian la inhalación del fármaco y son más
caros que los MDI.
Según el número de dosis del fármaco que proporcionan se pueden dividir en 2 grupos: DPI monodosis y DPI
multidosis. Los monodosis, que fueron los primeros en
ser desarrollados, se trata de cápsulas con una sola dosis
del fármaco que son perforadas por agujas al accionar el
dispositivo y quedan preparadas para la inhalación. Si bien
el método puede resultar algo engorroso, tiene la ventaja
para algunos pacientes de que, si la cápsula es transparente,
se puede ver vacía si la inhalación ha sido correcta.
Los DPI multidosis son los más utilizados en pediatría
y disponemos de 4 sistemas: Turbuhaler®, Accuhaler®,
Easyhaler® y Twisthaler® (Fig. 5).
El sistema Turbuhaler® proporciona 200 dosis de fármaco
sin gases propelentes ni aditivos. El tamaño de las partí-
culas que produce es de 1 – 2 micras, que al ser inhaladas
adquieren una gran turbulencia, creada al pasar el aire
por unos conductos de forma helicoidal –de ahí viene su
nombre– y avisa cuando quedan las últimas 20 dosis con
una marca roja en el indicador que tiene en la parte inferior.
• En el sistema Accuhaler®, el fármaco viene colocado
en pequeños depósitos de una tira autoenrrollable. Cada
vez que se acciona el gatillo un óvulo se desplaza a la
zona de inhalación y es agujereado simultáneamente.
Proporcionan 60 dosis de producto con un dispositivo
en el exterior que indica el número de dosis que quedan por utilizar.
• El sistema Easyhaler®. Presenta 200 dosis de fármaco.
El contador se mueve cada 5 activaciones. y cuando
quedan 20 dosis el contador se pone en rojo. Este sistema, al contrario que los anteriores, por las características del dispositivo es necesario agitarlo enérgicamente
de 3 a 5 veces antes de iniciar la inhalación. Una vez
agitado se pulsa el botón hasta oír el “clic” para activar
la medicación.
Como norma general los DPI se afectan con la humedad y nunca deben lavarse con agua, recomendándose
limpiar la boquilla con un paño o papel después de
utilizarse.
4. Nebulizadores: Mediante algunos sistemas neumáticos
o ultrasónicos pueden generarse aerosoles de partículas
líquidas de pequeño tamaño para que puedan ser inhalados fácilmente a través de una mascarilla facial o una
boquilla. El jet nebulizador o nebulizador neumático se
basa en el efecto “venturi” por el que se transforma un
fluido en un aerosol rompiendo la tensión superficial del
mismo. Puede utilizarse con aire comprimido, oxígeno o
compresor. El nebulizador ultrasónico, que es más caro,
requiere una fuente de electricidad y está desaconsejado
en la utilización de corticoides.
En el momento actual, las ventajas de los nebulizadores
son que no requieren colaboración por parte del niño,
fluidifican las secreciones, su capacidad para administrar
fármacos a dosis altas y en asociación y que son compatibles con oxigenoterapia. Puede haber pacientes que por
su edad o situación no toleran las cámaras o en caso de no
disponibilidad de estas y se pueden utilizar en crisis graves
que requieran nebulización continua o traslados desde el
medio rural al hospital.
Como inconveniente, la retención de fármaco que se produce en las paredes del equipo es muy alta y no se produce
un aumento proporcional de la cantidad de producto que
Figura 5. Sistemas más utilizados en pediatría: Accuhaler®, Turbuhaler®, Easyhaler® y Aerolizer®.
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Tabla VI. Sistemas de inhalación y edad del niño
Elección
Alternativa
<4 años
−Inhalador presurizado con cámara y mascarilla facial
−Nebulizador con mascarilla facial
4-6 años
−Inhalador presurizado con cámara espaciadora con boquilla
−Inhalador presurizado con cámara y mascarilla facial
−Nebulizador con mascarilla facial
>6 años
−Inhalador de polvo seco
−Inhalador presurizado con cámara espaciadora con boquilla
−Nebulizador con boquilla
−Inhalador presurizado activado por inspiración
alcanza los pulmones. Precisan más tiempo, son más caros,
complejos y engorrosos que los MDI y los DPI.
De forma general, la administración de medicamentos
inhalados mediante los MDI con o sin cámara espaciadora o
DPI es la que reúne mayores ventajas, puesto que ofrece una
mayor rapidez en su acción terapéutica y tiene menos efectos
secundarios.
En resumen: Hay que adaptarse a las necesidades individuales de cada paciente y en cada circunstancia ya que no
existe el inhalador o la cámara ideal20. En pediatría, la elección
del sistema de inhalación depende fundamentalmente de la
edad y de la capacidad de aprendizaje del niño. Se recomienda,
como norma general, utilizar las cámaras espaciadoras con
mascarilla en lactantes y niños pequeños. En cuanto el niño
sea capaz de colaborar se debe sustituir la mascarilla por una
boquilla. Debemos intentar mantener la cámara espaciadora
hasta que el niño domine la técnica de inhalación del polvo
seco que no precisa coordinación, dejando para niños mayores o adolescentes bien entrenados la utilización del cartucho
presurizado sin cámara (Tabla VI).
Entre nebulización o inhalación con cámara preferimos
este último sistema, dejando la nebulización para casos muy
concretos de niños pequeños no colaboradores.
Por supuesto es necesaria la revisión periódica del sistema
de inhalación, de su aplicación correcta y se debe plantear el
cambio de un sistema a otro dependiendo de la edad, de la
preferencia del niño mayor o cuando el asma no evolucione
correctamente.
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En el mundo de la vacunología, nos encontramos en un
momento en el que la investigación científica está dando sus
frutos. Asistimos a la incorporación al mercado de nuevas
vacunas que nos ayudarán a prevenir enfermedades infecciosas
de no poca consideración como la gastroenteritis por rotavirus,
o la sepsis por Meningococo B entre otras.
La primera consideración que debemos hacer al tratar el
tema es recordar que, cuando una vacuna sale al mercado,
es porque ha demostrado su seguridad, inmunogenicidad y
eficacia frente a la enfermedad contra la que protege. Y seguirá
siendo sometida a estrictos controles postcomercialización por
parte de las agencias nacionales e internacionales. Los pediatras, pieza clave en el éxito de la vacunación en nuestro país,
celebramos cada nueva vacuna que nos aporta la investigación.
Somos muy conscientes del grado de salud aportado por la
gran cobertura vacunal de nuestra población.
La parte más difícil de nuestro trabajo llega cuando las
nuevas vacunas existentes en el mercado no se incorporan al
calendario “oficial” de las vacunas de nuestro país. Ya no tenemos 19 calendarios diferentes, cierto, pero ahora nos enfrentamos a “vacunas financiadas” y “vacunas no financiadas”.
Y nos preguntan los padres de nuestros pacientes: ¿por qué?
La primera ref lexión que me viene a la cabeza es la
siguiente. Debemos distinguir entre la “bondad” de una
vacuna para prevenir determinadas enfermedades, y los criterios de la Sanidad Pública para incluirlo en el calendario
vacunal. No debe ponerse en duda lo primero, por el hecho
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de que no esté financiada por la Sanidad Pública. Esta última,
dispone de unos recursos que repartir, en base a una serie
de criterios económicos, sociales, culturales, políticos, etc.
Estos criterios no ponen en duda la eficacia de la vacuna, y
así debemos explicárselo a los padres.
Por tanto, nuestra obligación como profesionales tiene
dos vertientes. En primer lugar, debemos formarnos para
estar actualizados de las nuevas vacunas. Necesitamos tener
información rigurosa y objetiva, basada en estudios científicos. Sabemos cuál es nuestra misión a la hora de aplicar el
calendario “oficial” correspondiente, pero también debemos
saber de la existencia de las vacunas no financiadas. En
segundo lugar, tenemos obligación de informar a los padres,
tanto de las vacunas incluidas en el calendario, como de
aquellas existentes fuera del calendario. De estas últimas,
conviene recordar la información de su ficha técnica, vinculante para nuestro ejercicio profesional. No somos los
encargados de explicar a los padres las decisiones de los
organismos públicos respecto a la inclusión de las vacunas en
los calendarios, pero sí de informarles sobre la posibilidad
de prevenir enfermedades con las nuevas vacunas existentes
en el mercado.
Recordemos que en nuestro país, las vacunas no son obligatorias y por tanto son los padres los que toman la decisión
de vacunar a sus hijos. Serán ellos los que, correctamente
informados por nuestra parte, tomen la decisión final sobre
la vacunación.
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Escolarización precoz. Necesidad o virtud
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Resumen
La asistencia a guardería es considerada un factor de riesgo
de enfermedad aguda en la primera infancia. La magnitud del
riesgo es este riesgo ha podido ser cuantificada, estimándose
que la guardería se asocia a un aumento de la frecuencia de
infección respiratoria alta del 88%, otitis media aguda del
58%, gastroenteritis aguda del 40% y de más de doble para
infecciones respiratorias bajas (neumonías, bronquiolitis y
bronquitis). También se ha descrito que aumenta el riesgo
de sibilantes recurrentes o asma, pero solo en los primeros
3-4 años de vida. Nuevas evidencias están surgiendo sobre la
relación entre la asistencia a guarderías y otras enfermedades. A pesar de que el aumento de riesgo es discreto tiene un
gran impacto, por la amplitud de la población expuesta. Este
impacto debe tenerse en cuenta a la hora de planificar los
cuidados infantiles en los primeros años de vida: debemos
valorar el peso de la “necesidad” social de asistir a la guardería y las circunstancias individuales de cada niño, en cuanto
a estado de salud o requerimientos especiales de integración
o atención temprana.
Palabras clave: guardería, factores de riesgo, enfermedad
aguda, infección respiratoria, gastroenteritis.
Keywords: child day care centers, risk factors, acute
disease, respiratory tract infection, gastroenteritis.
Introducción
En los últimos años se viene manteniendo un debate social
sobre cómo, dónde y quién debe cuidar a los niños pequeños. La prestación de cuidados durante el día fuera del hogar
varía ampliamente de unos países a otros. En nuestro país,
estamos asistiendo a un aumento progresivo de la demanda y
creación de plazas de guardería, con importantes diferencias
entre regiones. Este incremento es consecuencia de distintos
factores de índole sociolaboral, como es el trabajo de la madre
fuera del hogar, tanto de la población nacional como de la
inmigrante, o el aumento de las familias monoparentales.
Según el Ministerio de Educación, en España un 34% de
los niños menores de 3 años están escolarizados en centros de
educación infantil de primer ciclo1. En una reciente encuesta,
realizada en la provincia de Salamanca, el 27,9% de los niños
habían asistido a guardería en su primer año de vida2. A pesar
del creciente aumento de plazas de guarderías públicas y privadas, la demanda aumenta de tal manera que la oferta es
insuficiente.
Es opinión generalizada entre padres y profesionales que
la escolarización precoz origina un aumento en la incidencia de enfermedad aguda infantil. Podemos encontrar en la
literatura múltiples referencias a este fenómeno, pero cuesta
localizar estudios que realicen una valoración integrada del
problema, existiendo en dichos trabajos una gran heterogeneidad en los objetivos perseguidos, las poblaciones seleccionadas, los diseños utilizados y los análisis empleados, lo que
supone un obstáculo para la valoración e interpretación de
la evidencia disponible3. Por otra parte, en los últimos años,
diferentes estudios están explorando la posibilidad de que
la exposición precoz a agentes infecciosos pueda ocasionar
cierta protección frente a enfermedades de base o implicación inmune en la edad adulta; no obstante, el papel de la
asistencia a guarderías en estas enfermedades está todavía
por aclarar4-8.
Una revisión sistemática de 1998, que incluía 8 ensayos
controlados y aleatorizados (ECA), realizados en Estados Unidos de América (EEUU), mostró que, para población socialmente desfavorecida o con antecedente de prematuridad, la
asistencia a guardería presentaba efectos beneficiosos sobre el
desarrollo conductual en la infancia, el éxito escolar y patrones económicos, laborales y sociales de su vida adulta9. Sin
embargo, solo en uno de los ECA se consideraron resultados
relacionados con la salud de los niños, mostrando que una
estrategia de intervención precoz (con asistencia a centros de
día al menos 2 años), no incrementaba el riesgo de recibir
asistencia hospitalaria, pero sí aumentaba discretamente el
número de consultas ambulatorias por enfermedad aguda10.
En un seguimiento hasta los 15 años de edad de niños cuidados en guardería ha encontrado una relación entre la calidad
de los cuidados y un mayor rendimiento académico, aunque
también una mayor impulsividad y tendencia a conductas
de riesgo11.
Cuando la asistencia a guardería es una necesidad, la toma
de decisiones debe basarse en una ponderación de beneficios
y riesgos. El aumento de riesgo de enfermedad aguda en la
primera infancia resulta incontrovertible, aunque es ignorado,
asumiendo que es aceptable, sin tener en cuenta su magnitud
e impacto, especialmente en niños con otros factores de riesgo
asociados. Por ello nuestra obligación es cuantificar el riesgo
y comunicarlo a los padres, para que juzguen y decidan con
conocimiento. Si la necesidad socio-familiar de guardería es
inevitable, la consideración del riesgo permitirá instaurar o
reforzar medidas de higiene y prevención que minimicen su
impacto.
Intentaremos a continuación cuantificar el riesgo sobre la
salud de la asistencia a guardería. En este debate se considerarán también posibles beneficios de la escolarización precoz. Si
somos capaces de cuantificar y contrastar beneficios y riesgos
estaremos ayudando a inclinar la balanza entre necesidad y
virtud.
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Tabla I. Revisión sistemática de la literatura. Comparaciones entre asistencia a guardería y grupo control12
Comparaciones/Criterio evaluación
Infecciones respiratorias agudas
Infección respiratoria aguda (IRA)
Riesgo (DI)
Nº episodios/año
Riesgo ajustado de consulta por IRA
Riesgo Ajustado IRA frecuentes
Función pulmonar
Reducción volumen espiratorio forzado 1er min.%
Otitis media aguda
Otitis Media Aguda
Nº episodios/año
Exceso episodios/año
Riesgo OMA frecuentes
Riesgo (DI)
Riesgo ajustado (DI) a los 1-7 años
Riesgo ajustado OMA en 1er año de vida
Riesgo ajustado OMA frecuentes
Diarreas o gastroenteritis agudas
Gastroenteritis
Nº episodios/año
Riesgo (DI)
Riesgo gastroenteritis
Exceso episodios/año
Riesgo ajustado gastroenteritis
Infecciones respiratorias vías bajas
Exceso episodios/año
Riesgo ajustado primeros 2-5 años de vida
Riesgo
Riesgo (DI) 1er año
Sibilantes asociados a IRA
Riesgo ajustado (DI)
1er episodio en 2 meses
Riesgo episodios frecuentes
Riesgo ajustado consulta sibilantes 1os 6 m. vida
Bronquiolitis
Riesgo ajustado (DI)
Neumonía
Riesgo ajustado (DI)
Riesgo (DI)
Bronquitis
Riesgo ajustado (DI)
Riesgo ajustado consulta por bronquitis 1os 6 m. vida
Crup
Nº episodios/año
Riesgo ajustado (DI)
Cruz frecuentes
Riesgo ajustado cruz frecuentes
N
Casos
Estimador
Efecto [IC95%]
[1,34;2,43]
[1,25;2,76]
[0,40;1,04]
[1,19;1,72]
[0,79;9,53]
AS [IC95%]
7
4
1
1
2
8344
780
1037
190
1525
RR
RDI
DM
RR
RR
1,80
1,86
0,72
1,43
2,74
1
1111
DM
2,05 [0,39;3,71]
*
6
2
1
4
2
1
1
6
5846
1083
339
3036
1058
1453
4868
10958
RR
DMP
DM
RR
RDI
RDI
RR
RR
1,46
0,35
1,13
1,90
1,63
1,71
1,35
1,71
*
*
*
*#
3
1
4
2
1
4
5162
1037
3302
497
339
3291
RR
DM
RDI
RR
DM
RR
3,22 [1,87;5,57]
0,25 [0,08;0,42]
1,39 [1,10;1,74]
2,25 [1,64;3,09]
-0,15 [-0,37;0,07]
1,36 [1,16;1,60]
1
6
2
1
339
6228
247
92
DM
RR
RR
RDI
0,19 [-0,03;0,41]
2,10 [1,54;2,87]
2,97 [1,16;7,57]
1,38 [0,88;2,15]
*#
*
1
1
1
1
1371
1624
326
669
RDI
RR
RR
RR
2,30 [1,78;2,96]
2,07 [1,43;2,99]
4,59 [1,97;10,67]
2,30 [1,51;3,50]
*
*
*
*
4,59 [1,97;10,67]
2,30 [1,51;3,50]
1
1371
RR
1,80 [1,30;2,49]
*
1,80 [1,30;2,49]
2
1
2824
893
RR
RDI
1,73 [1,31;2,27]
1,68 [0,55;5,14]
*
1,70 [1,25;2,31]
1,68 [0,55;5,14]
1
1
1371
669
RR
RR
2,10 [1,59;2,77]
1,71 [0,71;4,11]
*
2,10 [1,59;2,77]
1,71 [0,71;4,11]
1
1
2
1
1037
1371
2597
1560
DM
RR
RR
RR
0,16
1,70
2,09
1,72
*
*
*
0,16 [0,05;0,27]
1,70 [1,28;2,26]
3,03 [1,33;6,92]
[1,25;1,71]
[0,17;0,53]
[0,39;1,87]
[1,23;2,92]
[0,62;4,27]
[1,53;1,91]
[1,24;1,47]
[1,48;1,97]
[0,05;0,27]
[1,28;2,26]
[1,18;3,71]
[0,95;3,12]
*#
*#
*
*
#
*
*
*#
*
*
*#
*
*#
2,23 [1,62;3,07]
2,33 [2,14;2,54]
0,72 [0,40;1,04]
2,74 [0,79;9,53]
0,35
1,13
1,64
1,02
[0,17;0,53]
[0,39;1,87]
[0,80;3,37]
[0,76;1,37]
1,35 [1,24;1,47]
1,58 [1,45;1,71]
3,37 [1,79;6,32]
0,25 [0,08;0,42]
1,59 [1,34;1,88]
2,38 [1,62;3,49]
-0,15 [-0,37;0,07]
1,40 [1,09;1,80]
0,19 [-0,03;0,41]
2,10 [1,54;2,87]
2,30 [1,78;2,96]
Continúa
Estimación del riesgo de la guardería sobre
la salud infantil
Los ECA son considerados el patrón de referencia en la
evaluación de intervenciones sanitarias, ya que otros tipos
de estudio tienden a producir estimaciones sesgadas de su
eficacia. Sin embargo, el estudio de intervenciones sociales
mediante ECA resulta problemático, tanto por la existencia
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de dificultades éticas y logísticas para su ejecución, como por
las limitaciones que las restricciones metodológicas originan
a la hora de generalizar sus resultados. Resulta, por lo tanto,
comprensible que la mayor parte de la literatura publicada con
respecto a los efectos sobre la salud de la asistencia a guarderías
se sustente en estudios observacionales.
En 2007 publicamos una revisión sistemática de la literatura12, recientemente actualizada, para evaluar los efectos
CONTROVERSIAS
Tabla I (continuación)
Comparaciones/Criterio evaluación
Catarro común
1er episodio en 2 meses
Catarros frecuentes a los 2 años
Catarros frecuentes a los 6 años
Catarros frecuentes a los 13 años
Riesgo ajustado Catarros frecuentes 1-2 años
Riesgo ajustado (DI) 1-7años
Rinitis
Nº episodios/mes
Otitis media con derrame
Riesgo OM con derrame
Riesgo ajustado OM con derrame
Asma
Asma a los 6-13 años
Riesgo (DI) 1-5 años
Riesgo ajustado sibilantes recurrentes 1-2º año
Riesgo ajustado sibilantes recurrentes 6-7 años
Riesgo ajustado asma a los 3-5 años
Riesgo ajustado asma a los 6-13 años
Riesgo ajustado asma en edad adulta
Riesgo ajustado sibilantes precoces transitorios
Riesgo ajustado sibilantes precoces persistentes
6-7 años
Riesgo ajustado sibilantes inicio tardío 6-7 años
Uso recursos asistenciales
Ingreso año previo
Media de ingresos en los primeros 3 años
Media de consultas en los primeros 3 años
Riesgo ajustado de ingreso
Riesgo ajustado de consulta en urgencias
Infecciones respiratorias vías altas
Riesgo ajustado al 1-2 años de vida
Portador de neumococo
Riesgo ajustado de 2 a 24 meses
Infección por citomegalovirus
Prevalencia
Síntomas respiratorios
Riesgo ajustado síntomas moderados en 2 semanas
Riesgo ajustado síntomas graves en 2 semanas
N
Casos
Estimador
Efecto [IC95%]
AS [IC95%]
1
1
1
1
2
1
1390
447
447
447
945
1453
RR
RR
RR
RR
RR
RDI
1,76
1,56
0,59
1,04
1,24
1,22
[1,41;2,20]
[1,18;2,07]
[0,28;1,21]
[0,42;2,57]
[1,03;1,49]
[0,59;2,52]
*
*
*
1,56
0,59
1,04
1,24
1
46
DM
0,65 [0,14;1,16]
*
0,65 [0,14;1,16]
3
2
2915
1832
RR
RR
1,60 [1,29;1,98]
1,60 [0,87;2,95]
*
1,60 [1,29;1,98]
2,43 [1,21;4,88]
3
1
2
1
2
4
1
2
2
19563
893
1766
498
2058
5481
18530
23263
33263
RR
RR
RR
RR
RR
RR
RR
RR
RR
0,66 [0,40;1,11]
5,47 [2,05;14,57]
1,35 [0,88;2,07]
0,53 [0,25;1,13]
1,23 [0,70;2,18]
0,86 [0,59;1,26]
1,01 [0,94;1,07]
1,44 [1,16;1,79]
0,93 [0,82;1,07]
2
33263
RR
0,83 [0,67;1,02]
1
1
1
1
1
531
857
857
618
618
RR
DM
DM
RR
RR
5,10 [1,42;18,30]
0,05 [-0,13;0,23]
1,60 [-0,41;3,61]
1,82 [0,81;4,10]
1,74 [1,13;2,69]
*
2
2219
RR
1,88 [1,67;2,11]
*
1
100
OR
1,30 [0,77;2,20]
1
160
RR
3,27 [1,82;5,87]
*
OR
OR
1,32 [1,11;1,56]
1,18 [0,85;1,64]
*
1
1
*
[1,18;2,07]
[0,28;1,21]
[0,42;2,57]
[1,03;1,49]
0,46 [0,21;1,00]
5,47 [2,05;14,57]
1,35 [0,88;2,07]
0,53 [0,25;1,13]
0,82 [0,37;1,79]
0,56 [0,33;0,95]
*#
5,10 [1,42;18,30]
0,05 [-0,13;0,23]
1,60 [-0,41;3,61]
*
1,88 [1,67;2,11]
1,30 [0,77;2,20]
N: número de estudios incluídos; DI: densidad de incidencia.
Todas las medidas han sido calculadas a partir de los datos publicados utilizando modelos de efectos aleatorios: DM: diferencia de medias;
DMP: diferencia de medias ponderada; RR: riesgo relativo.
OR odds ratio; RDI: razón de densidades de incidencia.
IC95%: intervalo de confianza del 95%; Con asterisco indica efecto significativo (p<0,05).
#: heterogeneidad entre estudios estadísticamente significativa (solo calculable si hay más de 1 estudio).
AS: análisis de sensibilidad con estudios de mayor rigor metodológico (en blanco si no hay estudios). Se destaca en negrita los estimadores de
efecto ajustados de mayor relevancia. No hay heterogeneidad.
de la asistencia de día en guarderías sobre la salud infantil,
que incluía información cuantitativa de 52 estudios (127.088
niños) llevados a cabo en 15 países: 2 ensayos clínicos, 32
estudios de cohortes prospectivos y 18 estudios de cohortes
retrospectivos (13 de éstos eran estudios transversales con
recopilación histórica).
En la Tabla I se presenta una síntesis de las distintas medidas de efecto consideradas en los trabajos incluidos, con los
estimadores resumen calculados a partir de los datos originales. En los trabajos en que se presentaba la información
separada para centros (guarderías con más de seis niños) y
unidades domiciliarias de asistencia de día, solo se consideraron las comparaciones entre los centros y el grupo control.
Puede observarse la gran variación existente en enfermedades valoradas y medidas de efecto. Muy pocos trabajos coinciden en la utilización de los mismos criterios. La asistencia
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a guardería, en comparación con la asistencia en los propios
hogares o por personas del entorno familiar, mostró un mayor
riesgo en los primeros años de vida de infecciones respiratorias
en general, especialmente las de vías respiratorias altas (catarro
común, rinitis, otitis media aguda o con derrame), algunas
de vías respiratorias bajas (bronquitis, bronquiolitis, crup,
neumonía, sibilantes asociados a infección respiratoria) y diarreas agudas. Los resultados de algún estudio sugieren que este
mayor riesgo de infección respiratoria en los primeros años de
vida, podría reducir el riesgo de asma en los siguientes años
de la infancia, sin embargo la información existente es muy
heterogénea y no concluyente. Las diferencias en cuanto a la
utilización de recursos asistenciales son muy escasas, mientras
que la información disponible con respecto a otras infecciones está sustentada en pocos estudios y de pequeño tamaño
(infección por citomegalovirus o neumococo).
Se realizaron diagramas de embudo (“funnel plot”) de las
comparaciones que contaban con más de cinco trabajos, no
encontrando imágenes que sugirieran la posible existencia de
sesgos de publicación.
Aunque en el análisis global, encontramos heterogeneidad
significativa para varias medidas de riesgo, cuando seleccionamos solo los trabajos con mayor rigor metodológico y que
ofrecían estimadores de efecto ajustados (mediante análisis
multivariante), con control de posibles factores de confusión,
la heterogeneidad desaparecía (análisis de sensibilidad). En
la Tabla I se destacan en negrita los estimadores de riesgo
considerados más relevantes, por valorar medidas ajustadas,
obtenidas habitualmente de más de un estudio con aceptable rigor metodológico. Considerando solo estos resultados,
podemos resumir que, para la asistencia a guardería, el riesgo
de infección respiratoria alta se incrementa un 88%, para la
otitis media un 58%, para la otitis media con derrame un
143%, para las infecciones respiratorias bajas un 110% (neumonías 70%; bronquiolitis 80%; bronquitis 110%) y para las
diarreas/gastroenteritis agudas un 40%. Transformando los
riesgos estimados en proporciones atribuibles, la asistencia a
guardería podría ser la responsable de entre un 33 y un 50%
de los episodios de infecciones respiratorias y gastroenteritis
en la población expuesta.
En agosto de 2016 hemos actualizado la revisión sistemática
incluyéndose 21 nuevos estudios, con datos cuantificables.
La mayoría de estos estudios refrendan el aumento de riesgo
observado para diferentes infecciones respiratorias y digestivas agudas.
Son reseñables los estudios que exploran la asociación con
enfermedades de base atópica, como dermatitis o eczema
atópico, sibilantes recurrentes y asma2, 13-19. La exposición a
guardería, tal y como se había visto en estudios previos, muestra una relación cambiante con la incidencia de episodios de
sibilantes o asma, aumento de riesgo en los primeros 3 años
de vida, que se invierte entre los 3 y 5 años y que desaparece
en la adolescencia-edad adulta. Curiosamente, se ha descrito
la existencia de una relación dosis-efecto en función de las
horas de exposición a guardería en el primer año de vida, con
un aumento acumulativo de riesgo de asma en los primeros 4
años de vida, que crece hasta las 37,5 horas semanales, umbral
a partir del cual el riesgo desciende19.
Otros estudios reseñables son los que analizan la asociación entre exposición a guardería y diversas enfermedades de
base o implicación inmune. Así, se ha descrito que los niños
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atendidos en guarderías tienen un mayor riesgo de enfermedad de Crohn20, pero un menor riesgo de diabetes mellitus
tipo I4, tumores del sistema nervioso central11 y leucemia
linfoblástica aguda7. El hecho de que la evidencia proceda
mayoritariamente de estudios de casos y controles, con alto
riesgo de sesgos, hace que la información sea poco fiable. Un
estudio de cohortes recientemente publicado ha mostrado que
la asistencia a guardería en los 2 primeros años de vida no
se asocia a mayor o menor riesgo de diabetes mellitus tipo I,
aunque el riesgo disminuye en presencia de lactancia materna
y aumenta en su ausencia8.
Comentarios
La asistencia en guardería durante los primeros años de
vida parece entrañar un incremento del riesgo de adquirir
diversas infecciones. Este aumento de riesgo parece consistente
a lo largo del tiempo y entre diferentes entornos sociales y
geográficos. La evidencia disponible parece apoyar suficientemente la existencia de este riesgo para infecciones respiratorias agudas, otitis en particular, y gastroenteritis. Los datos
disponibles para algunas infecciones respiratorias de vías bajas
son escasos, aunque también apuntan en la misma dirección.
La valoración del riesgo de asma en relación con la asistencia en guardería, resulta problemática. Por un lado, deberíamos diferenciar formas transitorias de espasticidad bronquial,
asociadas a infecciones respiratorias en los primeros años de
vida, con formas persistentes en años posteriores. Si bien está
clara la asociación con los episodios de sibilantes en la primera infancia, no lo está en cuanto al riesgo de asma en la
adolescencia o edad adulta.
En nuestra revisión hemos excluido las comparaciones con
las unidades de atención de día en domicilios (“family daycare”), práctica muy extendida en diversos países, donde pueden estar supervisadas y financiadas por instituciones públicas,
pero que no se adapta a nuestra realidad. Los estudios que
analizan por separado este grupo, encuentran riesgos intermedios entre los observados en las guarderías más grandes
(“day care center”) y el grupo de atención en su domicilio o
por personal del entorno familiar.
Conocer que la asistencia de día en guardería incrementa
el riesgo de determinadas infecciones tiene interés para los
médicos de atención primaria que tratan a estos niños, para
los especialistas que controlan enfermos crónicos, cuya
enfermedad puede verse agravada por dicho riesgo, para los
adultos que cuidan a estos niños y pueden verse expuestos a
dichas infecciones y para las autoridades sanitarias que son
responsables de la prevención, vigilancia y manejo de brotes
epidémicos que puedan aparecer en esas instituciones. Los
estimadores de riesgo asociados a la asistencia en guarderías
muestran valores más discretos que los observados en otros
modelos de enfermedad, pero, si tenemos en cuenta la gran
prevalencia de la exposición estudiada y la alta frecuencia
de las infecciones aquí analizadas, puede comprenderse la
repercusión del problema.
A pesar del riesgo observado, las circunstancias sociales
actuales limitan cualquier propuesta que trate de disminuir
la asistencia en guarderías de nuestros niños más pequeños.
Podrían proponerse alternativas para reducir el nivel de exposición, disminuyendo las horas de asistencia o el número de
niños por centro, educando a los cuidadores sobre los principios de la transmisión de enfermedades, extremando las medi-
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das de higiene y dictando normas claras para el manejo de los
casos aparecidos y la protección de sus contactos3. No obstante,
es posible que, salvo en niños con enfermedades crónicas
o inmunodeficiencias, el riesgo sea aceptable, pudiendo en
algunos casos verse compensado por el potencial beneficio de
socialización y estimulación que la guardería lleva implícito9.
Conclusiones
La asistencia a guardería se asocia a un significativo
aumento del riesgo de enfermedad infecciosa aguda en la
infancia; este riesgo es consistente a lo largo del tiempo y
entre diferentes entornos sociales y geográficos. La asistencia
a guardería podría ser la responsable de entre un 40% a un
60% de los episodios de infección respiratoria y gastroenteritis
en la población expuesta. Existe una asociación entre precocidad de la exposición a guardería y adelanto en la aparición
y aumento en el número de episodios. No obstante, a la hora
de decidir la conveniencia de que un niño sea atendido o
no en una guardería debe considerarse si la familia dispone
de sistemas de cuidado alternativos, así como los posibles
beneficios de socialización y estimulación de la escolarización
precoz. En este documento hemos cuantificado algunos de
los riesgos. ¿Podremos cuantificar los beneficios? ¿Podremos
ponderarlos con los riesgos? En la medida que seamos capaces ayudaremos a inclinar la balanza en este debate entre la
necesidad y la virtud.
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Educar a la población y mantenerla sana son dos retos de
la sociedad actual muy relacionados entre sí, como lo prueba
el hecho de que diversos estudios confirmen que la mayor
educación en la infancia correlaciona con mejor salud en la
edad adulta1.
Antes de continuar parece conveniente realizar una breve
aproximación conceptual. En el campo de la educación, se
acepta la denominación de escolarización temprana para la
escolarización antes de los tres años. Por su parte, la denominación “precoz”, tendría connotaciones de prematuridad
o proceso que aparece antes de lo habitual, lo que en nuestro
contexto resultarían menos adecuado, teniendo en cuenta que
en el sistema educativo español actual la etapa de Educación
Infantil abarca de los 0 a los 6 años, contemplando de esta
forma la educación desde el nacimiento y marcando así la edad
“indicada” para el inicio del recorrido educativo.
Protagonista de la educación
Quienes trabajan en el ámbito de la salud tienen un exhaustivo conocimiento de la anatomía humana. Generalmente se
aborda su estudio a partir de los conjuntos de células que conforman los diversos sistemas (muscular, nervioso…) y aparatos
(respiratorio, digestivo, circulatorio…) que la integran, los
Figura 1. Dimensiones de la persona desde el punto de vista educativo.
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cuales ocupan el lugar exacto que les corresponde, funcionando además con una extraordinariamente coordinación.
De forma similar, desde la perspectiva educativa, la persona es conceptualizada como un ser dotado de múltiples
capacidades o aptitudes que le permiten sentir, pensar/conocer y actuar. Las capacidades se clasifican en dimensiones
humanas o ámbitos de desarrollo madurativo fundamentalmente con el fin de facilitar el trabajo de la educación.
Existen varias propuestas de estructuración de las capacidades
que dan lugar a otras tantas dimensiones. Nuestra propuesta
adopta un esquema muy básico, que, sin pretensiones de
exhaustividad, contempla las dimensiones afectivo-emocional, cognitiva, comunicativa, social y psicomotora (Fig. 1).
Existen leyes biológicas, cerebrales y neuronales que hay
que investigar, conocer, respetar y utilizar sin pretender cambiarlas porque dependen de leyes naturales. Se reconoce la
existencia de cierta estructura genética por resultar determinante en ciertos aspectos. Por ejemplo en la predisposición a
usar una de las dos manos. En este caso hay que aceptar esta
realidad, comprender sus razones biológicas y no intentar
reeducar. También se aceptan las direcciones preferenciales
de aprendizaje que pueden tener razones genéticas como en
el caso del genio musical.
Los seres humanos nacemos con un cerebro en fase de
maduración cuyo crecimiento necesita tanto del alimento
material como del sensorial. Este último es aportado por la
información recibida a través de los sentidos. Así, inteligencia
y capacidad mental dependen en gran medida de las experiencias vividas hasta el tercer cumpleaños de existencia. En
este período el mundo exterior, que es esencial para la estructuración del cerebro, va siendo captado, permitiendo que
se establezcan las redes neuronales con sus ramificaciones.
Desde la perspectiva educativa las personas que se encuentran en las primeras etapas de la vida constituyen gigantescos
yacimientos de talento que conviene poner en explotación.
Si no podemos dar soluciones a los problemas mundiales,
nuestro compromiso es despertar las fuerzas que puedan
encontrarlas, fomentando la adquisición de habilidades para
aumentar la probabilidad de bienestar personal y social.
Consecuentemente, una de las tareas básicas de la Educación Infantil es la identificación de las diferentes posibilidades personales para los distintos aprendizajes, con el fin de
conocerlas y cultivarlas. Se pretende que cada niño o niña
que lleve en sí el genio de Mozart, pueda llegar a ser Mozart,
independientemente de la situación económica familiar. Por
eso, un medio ambiente apropiado desde el punto de vista
educativo, que apoye el establecimiento de conexiones sinápticas, el desarrollo de la complejidad dendrítica y la estruc-
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turación anatómica y funcional de los circuitos nerviosos
es absolutamente necesario y de una importancia crucial.
Junto a las características generales se ha de tener en cuenta
que cada uno de los niños y niñas con los que se lleva a cabo
un proceso educativo –es decir, sus protagonistas– es diferente
y presenta unas características únicas e irrepetibles, por lo
que la primera e imperiosa necesidad es acceder a los datos
básicos a partir de su identificación para diseñar una acción
personalizada.
La educación
Según Nelson Mandela la educación es el arma más
poderosa para cambiar el mundo2, entendiendo que constituye el medio de afrontrar los retos de construir la paz,
la prosperidad, el no-sexismo, el no-racismo y la democracia orientados a alcanzar el ideal de una sociedad libre
donde todas las personas vivan juntas en armonía y en
igualdad de oportunidades. Nos referimos con este término al proceso intervencionista que requiere esfuerzo
para conseguir poner en juego lo mejor de cada persona,
preparándola para resistir en el futuro desafíos personales
y profesionales.
En palabras de Rodríguez Delgado3:
“la teoría de que existe una herencia genética todopoderosa
que determina el destino humano puede ser conveniente
para algunas políticas estatales ya que, si fuera cierta,
liberaría los presupuestos de costosos gastos educativos.
Sin embargo, esta idea es falsa y tanto el dinero como el
esfuerzo empleados en la educación son altamente beneficiosos para el individuo y para la sociedad”.
Desde el punto de vista de los fundamentos biológicos
del desarrollo y fisiología del cerebro. y de acuerdo con el
conocimiento científico actual, el desarrollo orgánico de las
estructuras que configurarán el cerebro adulto se inicia en el
momento de la concepción y continúa desarrollándose durante
la infancia. Las neuronas, en esa etapa, desarrollan prolongaciones que las conectan entre sí, conllevando un rápido aumento
del peso y el volumen del cerebro en los primeros años de vida.
Por esa causa un objetivo básico de la educación es fomentar el desarrollo de las interrelaciones de las neuronas, que
se forman más fácilmente cuanto más temprana sea la edad,
puesto que, cuanto mayor sea el número de conexiones neuronales, a más aptitudes y habilidades darán soporte. Un cerebro
que ha desarrollado el mayor número posible de conexiones
neuronales permite mayor capacidad de análisis crítico, curiosidad intelectual, imaginar mejores soluciones a los problemas
y retos de la vida, capacidad de adaptación y de aprendizaje,
adopción de decisiones adecuadas…
Las conexiones se establecen mediante los estímulos del
entorno en edades tempranas y se atrofian en el caso de que
dejen de utilizarse. María Montessori4,5, la primera mujer italiana titulada en Medicina –año 1896-, ya nos alertó de que
el hombre no se desarrolla en la universidad, sino que inicia
su desarrollo mental a partir del nacimiento, y lo efectúa
con mayor intensidad en los tres primeros años de vida y de
que el mayor perfeccionamiento de los niños se produce a través de las
experiencias sociales6.
Montessori estudió y descubrió que en esos años se presentan los “periodos sensitivos”, durante los cuales se es
especialmente receptivo a ciertos estímulos que conducen a
determinados aprendizajes que entonces pueden realizarse con
facilidad. Otra gran aportación suya la constituye el concepto
de “mente absorbente”. Consiste en la especial predisposición
para absorber el aprendizaje del ambiente físico en el que viven
los niños y niñas, por lo que concedió gran importancia a un
entorno preparado que permita al alumnado la libre elección
entre algunas actividades específicamente programadas con
intencionalidad educativa.
Gracias a la mente absorbente se aprende todo, incluyendo,
por supuesto, la Lengua de la comunidad, inconscientemente.
El descubrimiento de que en los tres primeros años de vida la
mente sea capaz de absorber los conocimientos produjo una
revolución en el campo de la docencia, permitiendo comprender por qué este primer periodo del desarrollo humano
es el más importante.
Investigaciones más recientes señalan que la disposición
para establecer los circuitos de conexiones interneuronales es
máxima en la vida intrauterina y decrece constantemente a
partir del nacimiento7. La estimulación debe ser esencialmente
sensorial y ha de ser aportada en el momento oportuno con
los métodos correctos, pues aunque se tenga gran facilidad
para desarrollar prolongaciones neuronales, solamente se
conseguirán si la educación aporta los estímulos adecuados.
Así, teniendo en cuenta los periodos sensitivos, la estimulación del tacto se iniciará en el segundo mes de embarazo en
forma de palmaditas y presión suave de la piel que recubre
el útero, aplicadas de forma sistemática aproximadamente a
la misma hora8 mientras los estímulos auditivos –hablándole
y exponiéndole a audiciones musicales de bajo volumen– se
aplicarán a partir del quinto mes de embarazo cuando el
órgano ya está formado y dichos estímulos pueden llegar
hasta él9. Estas aportaciones están llamadas a formar parte
de los contenidos de la Pedagogía Prenatal10.
El desarrollo infantil, a gran escala, debe ser visto con la
gran preocupación que merece. Contemplada desde el punto
de vista de la educación de la primera infancia, se ha de considerar a la inteligencia como una capacidad más del cerebro
que puede ser enseñanda y aprendida.
La educación inicial constituye la aplicación de los conocimientos científicos a los menores de tres años, realizando
una elección informada entre un conjunto de posibilidades
asequibles a la mayoría de los padres y madres, guiada por
la inteligencia y los conocimientos de los profesionales que
sabrán tener en cuenta fundamentos de tipo biológico, psicológico y social. La toma de decisiones debe incluir el sistema
ideológico, cultural y emocional que se desea implantar en
la mente infantil, a la luz de la evidencia de que la educación
tiene un fuerte componente ético, ya defendido desde hace
mucho tiempo por diferentes autores.
Indudablemente, la educación conlleva una compleja combinación de variables: personales, familiares, pedagógicas, culturales, sociales… siendo muchos los aspectos confiados a la
educación y a la motivación personal que pueden incidir en
el desarrollo motor, la inteligencia, la emotividad, la conducta
social y el bienestar. Es esencial tener en cuenta que la capacidad de dirigir los propios procesos psíquicos de acuerdo con
metas elegidas, se adquiere mediante la educación.
Aunque pueda parecer una obviedad, quizá resulte oportuno recordar aquí que en esta etapa de la vida, la persona tiene
ante sí inmensas tareas valorables por su enorme relevancia y
por los procesos que desplegarán: distinguir entre el “yo” y el
“no yo”, conocerse a sí misma, caminar, comer con autonomía,
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controlar esfínteres, hablar y relacionarse de diversas formas,
expresar sentimientos, captar estados de ánimo de otros seres
vivos, diferenciar los elementos del entorno que le rodea…
Además, se han de lograr estas trascendentes metas en
un momento evolutivo caracterizado por el egocentrismo, la
inseguridad propia de la natural inmadurez y la vulnerabilidad, y bajo el efecto de fuertes impulsos hacia la acción y el
movimiento…
Consecuentemente, la tarea educativa en Educación Infantil
podría especificarse por medio de ciertas acciones como son
estimular, acompañar, entusiasmar, corregir conductas inadecuadas, ayudar a superar dificultades de aprendizaje, compensar
deficiencias surgidas en el entorno familiar… y mirar esperanzadamente al futuro, porque, ante todo, alumnado, profesorado
y familias, somos personas en proceso de progresión.
La Escuela
La educación adecuada –el mejor legado para la vida- en su
sentido más amplio es responsabilidad del padre y la madre,
constituyendo la inversión más rentable para la calidad de la
vida familiar y de toda la sociedad. Ofrece seguridad y protección, reconoce derechos y conlleva deberes, otorgando responsabilidades en proporción a la libertad, valorando el cumplimiento de compromisos y de la palabra dada, etc. Impone
una disciplina que conducirá a la autodisciplina. Además de
los criterios con los que se educa, es muy importante el ejemplo que se da porque gran parte del aprendizaje se basa en la
imitación (consciente o inconsciente).
Dado que, en nuestra sociedad actual, la mayoría de las
familias carecen de tiempo y otros recursos para educar, implicarse, estar presentes, comunicarse y enseñar, en parte como
consecuencia de una cuidadosa planificación del sistema para
potenciar la dedicación de tiempo a la producción de bienes materiales, la Escuela garantiza la aplicación de métodos
estimulantes para compensar el riesgo que suponen ciertas
situaciones, particularmente las originadas por ambientes
familiares pobres desde el punto de vista intelectual y cultural.
Esta trascendental función erige a la Escuela en un importante
espacio de inclusión.
Una educación estimulante y correctamente aplicada, con
instrucciones claras y precisas, junto al refuerzo de las actitudes positivas, permite sentir el afecto constante de quienes
educan facilitando la sensación de afecto y bienestar. Gregorio
Marañón reconocía la función de la figura educadora y la dejó
plasmada con estas palabras “el maestro sabe, enseña y ama…
Y sabe que el amor está por encima del saber y que solo se
aprende de verdad lo que se enseña con amor”11.
Puesto que la base genética de la inteligencia es modificable en gran proporción por el número y calidad de las
percepciones sensoriales, es la propia persona quien debe
explorar, manipular los juguetes y aprender, relacionando la
causa y el efecto. Adquieren igualmente gran importancia, en
esta etapa educativa, aspectos como la educación en valores
y para la convivencia, la adquisición de buenos hábitos y de
disciplina, el aprendizaje de la aceptación de normas y límites
y de la tolerancia a la frustración. En definitiva, los aprendizajes escolares son los aprendizajes de preparación para la
vida, como defendió el médico y pedagogo belga Decroly12.
En la misma línea la pedagogía actual13,14 confirma que
cuando los niños y niñas son escolarizados aprenden a relacionarse con la educadora y con sus compañeros, se entre42
nan en la regulación de emociones, el control de la propia
conducta y superar las frustraciones, practican la lengua –ese
valiosísimo recurso humano– al ampliarse en gran medida las
posibilidades de interacción social y se van acostumbrando a
desenvolverse en nuevas situaciones de aprendizaje.
Coinciden en estas apreciaciones las conclusiones de las
investigaciones más recientes15 constatando que las experiencias vividas en los primeros tres años son determinantes, que
las diferencias madurativas debidas al momento de acceso
al sistema educativo perduran en el tiempo y tienen efecto
a largo plazo en los resultados educativos. Como pautas de
política educativa se proponen extender la oferta de plazas
escolares para el primer ciclo de Educación Infantil, especialmente para las familias más desfavorecidas, y establecer
programas de apoyo específico para el alumnado que no haya
sido escolarizado antes de los tres años.
Resulta importante también tener presente que la Escuela
ha de extender su función educadora a los entornos que
influyen en su alumnado para poder realizar una educación
coordinada entre contextos que se influyen mutuamente,
particularmente con el familiar, pues el entorno representa
una gran influencia educativa, que continúa siendo analizada
en profundidad por la Psicología Interaccionista, cuyo objeto
de estudio son las interacciones en contextos sociales.
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Introducción
El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad
(TDAH) es el trastorno del neurodesarrollo más frecuente en
la infancia y ocupa un lugar importante en la psicopatología
del adulto. La distintas estimaciones sobre la prevalencia
del TDAH aportan cifras dispares, con escasas variaciones
en función de factores culturales y geográficos y mayores
diferencias según la metodología investigadora, los criterios
diagnósticos empleados o el tipo de muestra, entre otros1.
Así, algunas revisiones contemplan unos porcentajes que
oscilan entre el 4 y el 12%2 o entre el 7 y 16%3. Uno de
los principales meta-análisis realizado hasta la actualidad
para homogeneizar los resultados encontrados en los estudios reflejan un porcentaje algo superior al 5% en niños
y adolescentes (6% para niños y 3% en adolescentes)4. En
general, las cifras de prevalencia son más elevadas en los
estudios en los que se realiza el diagnóstico a partir de una
descripción sintomatológica y más baja en los que se añaden
criterios de disfunción en los distintos contextos del niño.
En cuanto al subtipo de TDAH, el más frecuente corresponde
al combinado seguido del inatento y, por último, del hiperactivo/impulsivo. Con respecto a la edad de presentación,
la próxima revisión de los criterios diagnósticos del TDAH
y la inclusión de la posibilidad de establecer el diagnóstico
ante presentaciones de los síntomas hasta los 12 años, no
parece que modifique las cifras de prevalencia del trastorno5.
Los estudios realizados en España reflejan resultados de
prevalencia similares y sometidos a las mismas consideraciones anteriores. Gutiérrez publica los resultados de una
investigación realizada en Asturias en el año 1992, sobre
una muestra de 1.048 niños de 6 a 11 años, seleccionados
en colegios. Como instrumentos de evaluación utiliza las
escalas de Conners, el Children Behaviour Checklist y una
entrevista clínica. Las fuentes de información para la cumplimentación de las herramientas evaluadoras son padres
y profesores, y los criterios diagnósticos los que aporta el
DSM-III-R, vigentes en ese año. Encuentra una prevalencia del
4,48% y predominio del sexo masculino, en una proporción
de 4 a 1. La prevalencia estimada por Benjumea y Mojarro
en un estudio realizado en Sevilla en 1993 se sitúa entre el
4 y el 6% según quién sea el informante. Para obtener los
resultados, se seleccionan 1.791 niños de colegios de una
localidad sevillana, entre 6 y 15 años. Se utilizan las escalas
de Conners y una entrevista clínica. Los informantes son
los padres y profesores y como criterio diagnóstico figura el
DSM-III-R. Gómez-Beneyto encuentra en población valen-
ciana un porcentaje del 14,4% (para niños de 8 años de
edad), del 5,3% (niños de 11 años) y del 3% (15 años), con
predominio del sexo masculino en una proporción de 1,21,7 a 1. En el estudio participan 1.127 niños seleccionados
entre la población general. Como instrumentos de ayuda
diagnóstica se utilizan las Matrices Progresivas de Raven, el
Children Behaviour Checklist (CBCL) y el Kiddie Schedule for
Affective Disorders and Schizophrenia (K-SADS), junto con
una entrevista clínica. Los informantes son los padres y los
propios sujetos, y los criterios diagnósticos, el DSM-III-R. En
otro estudio, realizado en una muestra escolar de Mallorca
y publicado en el año 2007 por Cardo y cols., el porcentaje
es del 4,6%6. Para obtener los resultados se investiga a 1.509
escolares entre 6 y 12 años. Se utiliza la ADHD Rating Scale
en padres y profesores y los criterios diagnósticos son los del
DSM-IV. En este estudio, la proporción de niños y niñas es
de 1,5 a1 a favor de las niñas. En una investigación llevada
a cabo en Castilla y León por Rodríguez Molinero en el año
2009, la prevalencia obtenida es del 6,6%, con una proporción de 2,3 niños por cada niña. Los resultados se obtienen a
partir de la evaluación, mediante el ADHD Rating Scale y una
entrevista clínica, de 1.095 escolares de entre 6 y 16 años.
Los informantes son los padres y profesores y los criterios
diagnósticos los del DSM-IV.
El TDAH es un trastorno del comportamiento infantil de
base multifactorial, en el que se hallan implicados factores
evolutivos de carácter neuropsicológico que provocan en el
niño alteraciones de la atención, impulsividad y sobreactividad motora. Se trata de un problema genético de falta de
autocontrol con amplias repercusiones en su capacidad de
aprendizaje y su adaptación social7. Como consecuencia se
afectan aspectos importantes del desarrollo de los niños. Entre
ellos se encuentran las funciones cognitivas, emocionales y
sociales, el ambiente familiar y escolar. Además se considera
un importante determinante para la aparición de conductas
violentas y agresivas, problemas sociales y escolares.
Argumentos a favor del tratamiento farmacológico
del TDAH bajo criterios de sensibilidad
Una estrategia terapéutica sensible consiste en instaurar
tratamiento en aquellos casos en los que no se tiene la certeza
plena de que los síntomas que presenta el niño corresponden al diagnóstico de TDAH, pero si una sospecha razonable.
Existen suficientes datos en la bibliografía biomédica actual
para poder afirmar que es la mejor estrategia terapéutica que
se puede utilizar.
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¿Es posible realizar el diagnóstico de TDAH con una
certeza absoluta en la totalidad de los pacientes?
El TDAH no es una enfermedad. Probablemente sea múltiples enfermedades con síntomas comunes, por lo que es
posible encontrar diferencias sintomatológicas importantes
entre niños con TDAH. Es un trastorno del comportamiento
heterogéneo, con muchos agentes etiológicos implicados y del
que no se conoce su etiopatogenia exacta. La hipótesis actual
sobre la etiología del TDAH ha evolucionado desde la búsqueda de una sola causa a la visión multifactorial del trastorno.
Su fenotipo se manifestará cuando confluyen distintos factores
de riesgo (genéticos, biológicos, ambientales y psicosociales),
y cada uno de ellos aporta un pequeño efecto en el aumento
de la vulnerabilidad a manifestar el trastorno a través de sus
efectos sumatorios e interactivos. Si en un mismo individuo el
efecto acumulativo de estos factores de vulnerabilidad excede
su umbral, él/ella manifestará los signos y síntomas del TDAH.
Esta visión multifactorial es consistente con la heterogeneidad
de su fisiopatología y expresión clínica8. A pesar del consenso en la comunidad científica acerca de la existencia de
un sustrato biológico que incide sobre la sintomatología que
presenta, hasta ahora no existen marcadores de laboratorio,
neurofisiológicos o de neuroimagen que puedan establecer
el diagnóstico de certeza, por lo que su diagnóstico es exclusivamente clínico. Además, la comorbilidad aparece en más
del 70% de los casos de TDAH9. Los trastornos comórbidos
más frecuentes son: Trastorno Negativista Desafiante (TND):
Más de un 30% de los niños con TDAH desarrollan un TND.
Trastorno de Ansiedad: Puede estar presente hasta en el 30%
de los niños con TDAH, principalmente en el subtipo inatento.
Trastornos del Estado de Ánimo: Hasta en un 20%. Incluye
episodios depresivos (temporales, en el trascurso de los cuales
el comportamiento suele empeorar), trastornos depresivos
(crónicos) o el trastorno bipolar (clínica similar al TDAH
con presencia de irritabilidad marcada y en muchas ocasiones antecedentes familiares de trastorno bipolar). Trastorno
Disocial: Consiste en un patrón de conductas persistentes y
recurrentes no adaptadas a las normas sociales de su edad y
que viola los derechos de los demás. Trastornos de Aprendizaje: Existe elevada frecuencia de comorbilidad (más del
50%). La dificultad en diferenciar la sintomatología del TDAH
y de los trastornos del aprendizaje hace que se recomiende el
tratamiento farmacológico cuando existe situación de comorbilidad entre ambos, en casos de TDAH aparentemente leves10.
¿Quién debe diagnosticar el TDAH y cuál es su nivel
de preparación para ello?
Las recomendaciones establecidas por la GPC sobre el
TDAH del Sistema Nacional de Salud11, establecen que el diagnóstico es exclusivamente clínico, realizado por un facultativo
con entrenamiento y experiencia en el TDAH y sus comorbilidades más frecuentes. El diagnóstico del TDAH en niños y
adolescentes debe hacerse mediante entrevistas clínicas a los
padres y al paciente, obtención de información de la escuela,
revisión de antecedentes familiares y personales, y exploración física y psicopatológica. No es imprescindible realizar
una exploración neuropsicológica ni que los resultados de la
misma estén alterados para el diagnóstico del TDAH, aunque
los test neuropsicológicos son útiles para conocer el perfil de
habilidades y dificultades en el funcionamiento cognitivo.
También la evaluación psicopedagógica es útil para valorar las
dificultades y el estilo de aprendizaje, y establecer los objetivos
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de la intervención reeducativa. No están indicadas las pruebas
complementarias de laboratorio, de neuroimagen o neurofisiológicas, a menos que la valoración clínica lo justifique.
La evidencia existente indica que la intervención terapéutica realizada por un facultativo con entrenamiento y con
experiencia en el TDAH es la mejor opción de tratamiento.
La bondad de la intervención multimodal ha sido analizada por distintos estudios, entre los que se encuentra el
estudio MTA, que constituye la investigación más importante
realizada para comprobar su efectividad. El estudio MTA se
realiza en la década de los 90 y en la actualidad aún se siguen
obteniendo datos sobre el mismo. Está coordinado por el Instituto Nacional de Salud Mental y el Departamento de Educación de Estados Unidos y se denomina Multisite Multimodal
Treatment Study of children with ADHD (estudio MTA)12.
La base del estudio MTA se encuentra en la comparación de
cuatro grupos de niños que reciben cada uno una modalidad
terapéutica distinta:
1. Grupo “tratamiento farmacológico optimizado”: Los niños
de este grupo solo recibieron tratamiento farmacológico
con metilfenidato.
2. Grupo “terapia combinada”: Los niños recibieron tratamiento con metilfenidato más terapia conductual.
3. Grupo “tratamiento habitual”: En este grupo, los niños
seguían el tratamiento prescrito por su médico antes de
ser incluidos en el estudio.
4. Grupo “terapia conductual”: Los niños incluidos en este
grupo solo recibieron tratamiento con terapia conductual.
Los resultados del estudio MTA, que continúa en análisis
y que constantemente aporta datos añadidos a los primeros
resultados, indican dos conclusiones principales:
1. El tratamiento realizado exclusivamente con metilfenidato,
aporta mejores resultados que el tratamiento psicológico
exclusivo.
2. Los mejores resultados se logran con una combinación de
metilfenidato y tratamiento psicológico (terapia combinada). Esta opción terapéutica multimodal se considera la
mejor opción en el tratamiento del TDAH.
3. Los peores resultados se obtienen en el grupo de “tratamiento habitual”, en el que los pacientes seguían las recomendaciones realizadas por su médico al que se aportaba
la existencia del diagnóstico de TDAH.
¿Existe sobrediagnóstico o infradiagnóstico en el TDAH?
Con respecto a algunas opiniones que destacan un supuesto
sobrediagnóstico del TDAH atendiendo a factores y opiniones
alejadas del método científico, no existe evidencia de que
exista el mencionado sobrediagnóstico13.
Recientemente, el grupo de trabajo denominado Optimización del Abordaje del TDAH, constituido en el seno de la
Estrategia de Salud Mental del Sistema Nacional de Salud del
Ministerio de Sanidad del Gobierno de España, ha presentado
un informe realizado a partir de 14 metaanálisis en el que se
indica que el TDAH no está sobrediagnosticado ni sobretratado, sino que la proporción de niños tratados no refleja el
total de la prevalencia y que muchos casos permanecen aún
sin diagnosticar14.
¿El TDAH es un trastorno benigno?
Las alteraciones psicopatológicas infantiles son importantes no solo porque causan sufrimiento en los niños y en los
que los rodean. También porque interfiere con el desarrollo
social y educacional, y pueden conducir a problemas sociales
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y psicológicos que duran toda la vida. Los datos existentes en
la literatura biomédica indican que los pacientes con TDAH
presentan una serie de dificultades que inciden de manera
importante en su desarrollo funcional. También que existe
un incremento en la mortalidad asociada al TDAH.
Con respecto al deterioro funcional, se han estudiado
varios indicadores sociales que señalan que padecer el trastorno se asocia a mayor porcentaje de dificultades en distintas áreas contextuales. En la Tabla I se mencionan los más
importantes15.
Tabla I. Datos sobre deterioro funcional en pacientes con TDAH
y sin TDAH
Deterioro funcional
con TDAH
sin TDAH
Toxicomanía
52%
27%
Despido laboral
53%
31%
Encarcelamiento
22%
1%
No terminar bachillerato
31%
10%
Enfermedad de transmisión sexual
17%
4%
Accidente de tráfico
49%
11%
Embarazo en adolescencia
38%
4%
En un artículo reciente, se estudia el efecto de dichos condicionantes sociales sobre la mortalidad. Los autores analizan
una cohorte de 25 millones de personas en Dinamarca y analizan la mortalidad comparando el grupo de personas diagnosticadas de TDAH con el grupo no diagnosticado. Los resultados
reflejan que las tasas de mortalidad en el grupo diagnosticado
de TDAH es el doble que el grupo no diagnosticado. Después
de excluir a los pacientes con TDAH y Trastorno Negativista
Desafiante, Trastorno Disocial o consumo de tóxicos, las cifras
de mortalidad seguían siendo superiores. La causa principal
de muerte fueron los accidentes16.
¿Cuál es la efectividad y cuáles son los efectos secundarios
de los tratamientos farmacológicos utilizados en el TDAH?
El tratamiento farmacológico del TDA presenta una elevada
efectividad. Los estudios muestran que el tamaño del efecto
se encuentra situado entre 0,7 y 1,017. En cuanto a los efectos
secundarios, suelen ser leves, bien tolerados y transitorios,
destacando por su frecuencia la disminución de apetito, el
insomnio de conciliación y las abdominalgias. El tratamiento
farmacológico en el TDAH mejora la sintomatología nuclear
y, además, otros síntomas comórbidos o trastornos concomitantes como el consumo de sustancias tóxicas18.
Conclusiones
El TDAH es un trastorno del neurodesarrolllo con expresividad clínica heterogénea, con elevada presencia de comorbilidad y sin marcadores biomédicos diagnósticos establecidos.
Esto hace que la aproximación a su diagnóstico sea compleja.
También, que en ocasiones la sintomatología y disfunción
acompañante dificulte analizar la sintomatología nuclear. La
evidencia científica actual indica que se trata de un cuadro
infradiagnosticado e infratratado. EL TDAH se asocia a elevados
índices de deterioro funcional y a incremento de la mortalidad. El tratamiento es efectivo y presenta escasos efectos
secundarios. Por todo ello, es recomendable que el abordaje
del TDAH incluya una estrategia terapéutica basada en criterios
de sensibilidad.
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Intervención farmacológica en TDAH. Especificidad
Laura Pérez Gay
Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo. Neuropediatría
“Primum non nocere” recuerda que un acto médico no
debería tener consecuencias negativas para el paciente. Sin
embargo, todo procedimiento, fármaco, incluso test tiene
un porcentaje de riesgo (complicaciones, efectos adversos,
sobrediagnóstico1).
La medicina que vivimos ha evolucionado notablemente en
las últimas décadas y aun así queda mucho por avanzar, está
lejos de ser perfecta. Permanece en el tiempo la preponderancia
del criterio clínico, basado en la experiencia propia pero también en la globalización de los conocimientos y la investigación.
En este marco, la especificidad al 100% es imposible en si
misma sin dejar atrás pacientes sin diagnosticar o tratar y más
si el diagnóstico se basa en criterios como ocurre en el TDAH
(y en muchas otras patologías) y el tratamiento no es causal.
Mucho se ha debatido al respecto y existen múltiples guías de
práctica clínica. La calidad de nuestra actuación se sobreentiende mejor cuanto mayor sea el cumplimiento de las mismas,
no necesariamente solo de una. De todos modos, los avances
son continuos y las guías, hasta nueva actualización, estáticas.
Además, un niño sin TDAH puede recibir excepcionalmente metilfenidato como tratamiento sintomático (por
problemas graves) y otro con TDAH leve, teóricamente no
susceptible de medicación, puede beneficiarse de la misma si
padece por ejemplo, dislexia de forma comórbida2. Este es el
“arte de la medicina”, individualizar las opciones cuando nuestro paciente no sigue “el patrón”. Esta flexibilidad cognitiva
del médico no es sinónima de abandonar el rigor. Los efectos
de un diagnóstico incorrecto implican una carga emocional
familiar innecesaria, los posibles efectos secundarios de la
medicación además del coste económico y una pérdida de
tiempo al no ir encaminados a la solución del problema, en
el caso de existir tal problema.
A la espera de la CIE-11 (2018), para diagnosticar el TDAH
en pediatría los criterios más vigentes son los del DSM-53
que implican que al menos 6 rasgos han de cumplirse en
inatención y/o hiperactividad/impulsividad, determinando el
tipo de presentación. Algunos presentes antes de los 12 años
y varios en 2 o más contextos, de forma persistente. No solo
están presentes sino que afectan directamente a las actividades
sociales y académicas o reducen la calidad de las mismas y no
se explican por otra circunstancia (ansiedad, depresión, déficit
sensorial, acoso escolar, trastorno del sueño...).
El DSM-5 adolece de ser menos específico que la CIE-10,
pero más sensible. La CIE-10 también se usa en nuestro medio
pero menos frecuentemente y más por psiquiatras infantiles4.
La aplicación de los criterios se debe sustentar en la historia
clínica amplia y dirigida, historia social y exploración física.
La interacción con el niño es imprescindible, no tanto para
valorar los síntomas nucleares, que son muy dependientes
de motivación, sino para descartar otra patología y detectar
comorbilidad.
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Se recomienda obtener la información directa de los padres
y apoyarse en la información de los profesores (escalas Conners, EDAH, ADHD-RS… o informes). El inicio de los síntomas, frecuencia, en qué ambientes se presenta, qué consecuencias aplican en caso de problemas conductuales… Definir el
problema que nos presentan mediante ejemplos, especificar
y analizar, no dar por supuesto con frases ambiguas, no solo
nos ayuda al diagnóstico sino a guiar la intervención.
El siguiente paso es graduar la intensidad de los síntomas
por repercusión. Diferenciar normalidad de trastorno leve
tampoco es tarea fácil. Para el DSM-5 la gravedad se vincula
al número de criterios o intensidad o con deterioro notable
del funcionamiento social o laboral. Aplicar esto a la práctica
no es fácil ya que no se especifica en los criterios la autoestima, calidad de vida o la influencia de la comorbilidad ni se
concreta qué es deterioro notable del funcionamiento5. Una
ayuda a este problema complejo es recurrir a las escalas de
calidad de vida (por ejemplo Weiss Functional Impairment
Rating Scale) o evaluar por consecuencias: repetir en primaria,
rechazo social, expulsiones del colegio…
La mayoría de guías recomiendan el diagnóstico clínico sin
precisar de más estudios. Las pruebas médicas complementarias se indicarán por otros hallazgos. Las pruebas neuropsicológicas son necesarias en caso de comorbilidad específica: déficit
cognitivo o bajo rendimiento6. También se usan para apoyar el
diagnóstico con resultados heterogéneos al compararse con el
“patrón oro” (DSM y valoración clínica). La valoración de las
funciones ejecutivas puede orientar a una mejor respuesta a
estimulantes si existe déficit en atención sostenida e impulsividad o a no estimulantes cuando el problema es en atención
selectiva, control de interferencias, flexibilidad cognitiva7
Tras establecer el diagnóstico se han de marcar unos objetivos terapéuticos y cuando no se consiguen, replantearse el
diagnóstico y el manejo de la comorbilidad.
Pasadas ya dos décadas del MTA las conclusiones se han ido
matizando con el tiempo8,9. Este ensayo clínico estudió longitudinalmente a 579 niños diagnosticados de TDAH combinado de 7 a
9,9 años y que fueron aleatorizados en 4 grupos de intervención
durante 14 meses: farmacológica con seguimiento intensivo,
intervención conductual, ambos y manejo habitual previo.
Los resultados iniciales (a los 14 meses) fueron de mejoría en todos los grupos pero significativamente mejor en los
síntomas nucleares en el grupo de medicación controlada de
forma estricta y en el combinado. A los 10 meses de terminar
la intervención, la diferencia en la mejoría se redujo a la mitad
y a los 22 meses, ya no había diferencias significativas en síntomas TDAH entre los grupos. Los efectos de la intervención
se atenuaron cuando la intensidad del tratamiento se relajó.
A los 8 años (seguimiento naturalístico), solo el 30% de
los niños del estudio mantenían los síntomas exigidos para
el diagnóstico por el DSM-IV a pesar de que puntuaban por
CONTROVERSIAS
debajo de la media en funcionamiento y repercusión y solo
el 32,5% recibían medicación de forma sostenida.
El tratamiento combinado, perjudicado en la comparativa inicial por no ser superior en síntomas nucleares sobre
el farmacológico “tutelado”, mostró mejoría comparativa en
síntomas internalizantes, habilidades sociales valoradas por
profesores, en las relaciones padres-hijo y en lectura. También en niños con trastorno de ansiedad con y sin trastorno
oposicionista desafiante o de conducta.
Actualmente está aceptado que el tratamiento multimodal
(conductual, académico y farmacológico) es el que aporta
mayores beneficios. La intervención psicopedagógica está
indicada en todos los pacientes. Especialmente como primer
recurso en niños preescolares y en casos leves pero también
es crucial en niños con comorbilidad, CI por debajo de la
media, síntomas severos o depresión parental... Los patrones
de interacción familiar en la primera infancia normalmente
no causan TDAH pero pueden influir en su curso o contribuir al desarrollo secundario de problemas conductuales3. La
medicación por sí sola no educa habilidades y competencias
aunque facilita instaurarlas si se aprovecha el tiempo. La respuesta inicial a la intervención, intensidad de los síntomas y
características sociales predice la respuesta a largo plazo.
Tras optimizar lo optimizable, no se puede perder el
tiempo de un niño que lo necesita infravalorando las consecuencias y a la espera de que ya mejorará. La medicación
debería plantearse en todos los casos severos6. En el grupo de
TDAH moderado muchas guías europeas recomiendan medicación cuando no responden o lo hacen de forma parcial
a otras terapias. Opino que es una decisión individualizada
según la edad, tipo de síntomas y margen de mejoría esperado
con la terapia conductual. No podemos olvidar que el abordaje combinado potencia los resultados y algunos pacientes
(síntomas de comorbilidad, autoestima) precisan si cabe, más,
salir del círculo vicioso negativo lo antes posible.
El fármaco más utilizado es metilfenidato que actúa sobre
la dopamina y noradrenalina en el cortex prefrontal. Entre los
tipos de metilfenidato (liberación inmediata, OROS, 50:50,
30:70), no hay datos suficientes para iniciar uno u otro y se
decidirá en función de la edad, peso, capacidad para tragar
capsulas, si come en el colegio, coste… y se reajusta a otra
formulación en función de los efectos adversos que queramos
evitar. Por ejemplo, para problemas de apetito y sueño se
puede usar metilfenidato de liberación inmediata. El efecto
sobre la talla (controvertido) y la precaución en cardiopatías y
arritmias es del dominio público, sin haberse demostrado un
aumento sobre el riesgo de muerte súbita. Si existen efectos
secundarios intolerables, deben ser el menor tiempo posible.
Es importantísimo alertar de cambios en el carácter que sean
significativos o patología psiquiátrica no presente previamente
para reducir o suspender la medicación.
Desde el año 2014 se dispone en España de Lisdexanfetamina Dimesilato, indicado según ficha técnica en los casos
en que Metilfenidato no ha tenido una respuesta adecuada.
Es un profármaco que se metaboliza fundamentalmente en
la sangre, por lo que no tiene riesgo de abuso. En un estudio
europeo con 317 pacientes (6-17 años) se concluyó que la eficacia de la Lisdexanfetamina era significativamente superior a
Metilfenidato OROS (con dosis máxima de este último en 54
mg) pero también con mayor número de efectos adversos10.
La Atomoxetina es un inhibidor selectivo de la recaptación
de noradrenalina que ha demostrado eficacia en el control de
los síntomas TDAH. El efecto es más tardío que con estimulantes (hasta 8-12 semanas) y sostenido en el tiempo. Se estudia
su uso en TDAH y autismo con respuesta hasta en casi el 50%
de los pacientes con un aceptable perfil de efectos adversos11.
Evitar si ideación suicida.
La clonidina y especialmente la guanfacina (alfa-2 agonistas) también tienen su papel en pacientes en los que falla el tratamiento estimulante o como terapia añadida. Perfil favorable
para tratamiento de tics y en trastorno oposicionista desafiante.
La guanfacina se debe evitar en pacientes con depresión previa
y tiene menor efecto hipotensor y sedante que la clonidina.
El aumento exponencial del diagnóstico y tratamiento en
los últimos años se justifica por la sensibilización a este problema, mal conocido previamente.
El tiempo aclarará si empezaremos a tratar por repercusión
y disfunción ejecutiva concreta y no por el compendio de
síntomas que actualmente se exigen, si la terapia psicológica y
conductual precoz tienen efecto neuromodulador y el tipo de
tratamiento más adecuado para cada paciente y cada subtipo
sin recurrir al ensayo-error.
Definir bien los síntomas más discapacitantes, los objetivos terapéuticos, y objetivar el resultado de la intervención,
permitirá saber cuál es la duración óptima del tratamiento,
si deja de actuar y la eficacia del resto de recursos. El objetivo
final: disminuir al máximo la repercusión de este trastorno
crónico con múltiples riesgos.
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Resumen
La radiografía simple es habitualmente la primera técnica
de imagen en la evaluación de las lesiones óseas, ya que es
barata y fácil de obtener. También es la mejor técnica para la
determinación de las características generales en las lesiones
óseas. En la interpretación de radiografías del sistema musculoesquelético es importante identificar la lesión y una vez
identificada, debemos ser capaces de realizar un enfoque racional y sistemático para proporcionar un diagnóstico diferencial
lo más corto y preciso posible. Se analizaran las lesiones de
manera organizada, con especial atención a las características
radiológicas específicas como su número y tamaño, ubicación,
mineralización, márgenes –zona de transición–, afectación de
la cortical, reacción perióstica y presencia de componente de
partes blandas asociado. En el presente trabajo vamos a abordar
cada una de estas cuestiones.
Palabras claves
Radiografía convencional, abordaje racional, lesiones óseas.
Abstract
Plain radiograph is usually the first imaging technique
for a suspected bone lesions since it is inexpensive and easily
obtainable. It is also the best for assessment of general radiological features of the bone lesions. One of the important
functions in interpreting musculoskeletal radiographs is to
identify a lesion and once such a lesion is identified must also
be able to provide a reasonable differential diagnosis for the
lesion. A rational and systematic approach can often result in a
short differential diagnosis. The approach to the radiographic
diagnosis of bone lesions consists of analyzing the lesion in an
organized fashion, with attention to the specific radiographic
features of lesions number and size, location, mineralization,
margins –zone of transition–, cortical involvement, periosteal
reaction, and presence of a soft-tissue component. We will
address each of these issues in our approach to bone lesions.
Key words
Conventional radiology, rational approach, bone lesions.
Introducción
Una buena técnica radiológica es siempre imprescindible,
bien centrada y colimada en la zona de interés –es clave una
orientación clínica precisa– y con la menor dosis de radiación
posible –principio ALARA–, y esto adquiere especial importancia en el ámbito pediátrico1. Los principales inconvenientes
de la radiografía convencional son la superposición de todas
las estructuras en el mismo plano, de ahí que sea imprescindible realizar proyecciones ortogonales y la escasa resolución
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de contraste en las partes blandas, por lo que en determinadas ocasiones es necesario complementarla con otras técnicas
radiológicas como la TC y la RM2.
Se debe hacer un análisis riguroso y cuidadoso de la
anatomía radiológica y de las alteraciones semiológicas. El
desconocimiento de la semiología es una de las causas más
frecuentes de error, que puede llegar hasta el 30% en estudios
radiológicos convencionales patológicos. “Solo se identifica lo
que se ve y solo se diagnostica lo que se conoce”3.
Condicionantes anatómicos en los niños
El hueso en los niños es diferente al de los adultos:
1. La relación agua-matriz orgánica/matriz mineral es elevada, haciendo el hueso infantil más elástico y menos frágil
que el del adulto. Por este motivo puede incurvarse sin
llegar a romperse –deformidad plástica postraumática–; las
fracturas pueden ocurrir solo en el lado de la convexidad,
sin solución de continuidad en la concavidad, dándole
a la rotura un aspecto “en tallo verde”, o bien pueden
impactarse la cortical y las trabéculas óseas, originando
las típicas fracturas “en rodete”.
2. El cartílago y el hueso son más débiles que los músculos
y los ligamentos, por ello son más frecuentes las fracturas
que la lesión de las partes blandas.
3. Tiene mayor capacidad de regeneración tisular, las fracturas
curan en la mitad de tiempo que en los adultos y en general
remodelan bien, además hay prácticamente ausencia de
retrasos de consolidación y de pseudoartrosis.
4. La fisis cumple como función fundamental el crecimiento
en longitud y de la anchura de la placa epifisaria del hueso.
Si se afectan la fisis –especialmente la capa germinal adyacente a la epífisis– o los cartílagos epifisarios pueden producirse complicaciones.
5. Antes de los 18 meses de vida los vasos procedentes de
la arteria nutricia –diafisaria– alcanzan la epífisis, donde
forman lagos vasculares adyacentes a la articulación. En
caso de osteomielitis puede pasar material purulento al
espacio articular y producir artritis.
6. Los niños tienen un periostio fuerte y muy activo. Las
fibras de colágeno perpendiculares que fijan el periostio
a la cortical subyacente –fibras de Sharpey– son muy laxas
e inconsistentes, facilitando el despegamiento del mismo
de la cortical ósea.
Interpretación radiológica
En cualquier estudio radiológico del sistema musculoesquelético se deben identificar la presencia y el orden de todas
las estructuras anatómicas incluidas, si el tamaño, la forma,
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la densidad radiológica –en conjunto y en las diferentes
porciones– y la maduración son adecuadas para la edad del
paciente. El siguiente paso es detectar, caracterizar y realizar
el diagnóstico diferencial de las posibles lesiones –neoplásicas,
inflamatorias, traumáticas, vasculares, metabólicas o congénitas–, basándonos en la apariencia radiológica, hueso afecto,
localización intraósea y la extensión, ayudado de una serie de
factores como la edad –que es el factor clínico más relevante
para aproximar el diagnóstico diferencial2,4 – y otros datos
clínicos como el dolor que orienta a posible crecimiento de
la lesión2,5. Hay lesiones que prácticamente nunca cursan con
dolor a no ser que asocien una fractura patológica –displasia
fibrosa (DF), encondroma, fibroma no osificante (FNO) y
quiste óseo solitario (QOS)2.
Debemos plantearnos dos preguntas: ¿Qué le produce
la lesión al hueso?, –número de lesiones, cuál es su patrón
radiológico –forma, tamaño–, donde se localizan, densidad
radiológica, matriz radiológica y ¿qué hace el hueso frente
a la lesión?, –borde tumoral, afectación cortical y reacción
perióstica–.
¿Qué le produce la lesión al hueso?
Número
En relación al número de huesos pueden existir: ausencia
completa de un hueso o de una parte del mismo, de varios
huesos o de un segmento anatómico –agenesia o aplasia–;
menos huesos de lo normal (anomalías de segmentación o de
la diferenciación –sinostosis o coaliciones)–. También pueden
existir más huesos de lo normal. Huesos supernumerarios,
duplicaciones óseas, de uno o varios huesos –hiperfalangismo–
o de una porción anatómica –miembros supernumerarios–
completa o incompleta como las polidactilias–; falta de consolidación –pseudoartrosis congénita–; defectos de unión de
los núcleos de osificación –huesos accesorios en las apófisis–6.
En relación al número de lesiones, pueden ser: únicas
(monostóticas) o múltiples (poliostóticas o difusas). Las lesiones óseas múltiples en menores de 20 años son con mayor
frecuencia benignas –displasias óseas, procesos inflamatoriosinfecciosos (osteomielitis), procesos metabólicos (tumor pardo
del hiperparatiroidismo (TP), enfermedad de Gaucher), lesiones pseudotumorales (histiocitosis de células de Langerhans
(HCL), DF, FNO)–, la encondromatosis (Ollier, Maffucci),
y la osteocondromatosis múltiple, aunque también pueden
ser malignas como las leucemias y las metástasis del neuroblastoma (menores de 2 años). Los tumores óseos primarios
malignos suelen ser lesiones únicas2,5.
Tamaño
El aumento de tamaño puede ser de una parte del hueso,
de todo el hueso, de un segmento anatómico o de un hemicuerpo. La disminución de tamaño es más frecuente que el
aumento. Normalmente ocurre por afectación de la fisis o
cartílago de crecimiento. Puede ser congénita (hipoplasias,
displasias, con afectación de parte o todo el esqueleto); secundaria a infecciones, endocrinopatías (defecto de la hormona de
crecimiento, hipotiroidismo) o a traumatismos (formación de
puentes óseos y cierre fisario precoz, pérdida de fragmentos
o aplastamientos).
Respecto al tamaño de las lesiones tumorales en algún caso
existen criterios de tamaño para el diagnóstico. El osteoma
osteoide (OO) y el osteoblastoma (OB) son lesiones histológicamente similares pero difieren en el tamaño. El nidus
del OO es menor de 1,5 cm de diámetro mientras que el del
OB es mayor de 1,5. Tradicionalmente una lesión menor de
3 cm, bien definida, lítica en la cortical de un hueso largo
con anillo esclerótico es un defecto fibroso cortical (DFC) y
si es mayor de 3 cm es un FNO. Algunos prefieren utilizar
el término de fibroxantoma para ambas lesiones. Una lesión
condral de 1-2 cm en un hueso largo es muy probable que
sea un encondroma, mientras que el riesgo de tratarse de un
condrosarcoma se incrementa si es mayor de 4 cm5.
Forma
Las deformidades óseas pueden ser:
• Globales. Incurvaciones, más evidentes en los huesos largos; pueden deberse a anomalías del desarrollo (displasias,
disostosis)6, insuficiencia ósea, en huesos que soportan
carga, por alteraciones metabólicas como el raquitismo o
remodelaciones óseas reparativas–. Angulaciones, generalmente como consecuencia de una fractura con consolidación anómala (en valgo –convexidad interna–, en varo
–convexidad externa o disminución del ángulo cérvicodiafisario femoral–, antecurvatum –convexidad anterior–,
recurvatum –convexidad posterior-).
• Focales: normalmente debidos a anomalías de la remodelación en displasias6 o alteraciones endocrinológicas.
Ensanchamiento metafisario, deformidades epifisarias –por
displasias o necrosis avasculares–, abombamiento o erosión
interna o externa de la cortical.
También existen deformidades articulares provocadas por
malposición intrauterina, pasado el periodo embrionario en
un esqueleto previamente formado (displasia de cadera, pie
zambo, astrágalo vertical).
La forma de las lesiones es independiente de la agresividad
radiológica y tampoco orienta el diagnóstico diferencial2.
Densidad radiológica
La densidad radiológica puede estar alterada por exceso o
por defecto (Tabla I).
Las lesiones que producen un aumento de la densidad se
llaman lesiones blásticas o esclerosas. El aumento de la densidad ósea no significa que el hueso sea más resistente. De
hecho hay determinados procesos en los que hay una mayor
tendencia a las fracturas como en la osteopetrosis. Radiológicamente se detectan mejor en la médula ósea, donde originan
una zona de mayor atenuación de los rayos X que se superpone
a la trama trabecular ósea normal y normalmente borra la
unión córtico medular. Se producen por un engrosamiento
cortical –focal, difuso, nodular o laminar–, del hueso trabecular, o por cambios en el contenido endomedular entre las
trabéculas óseas –mielofibrosis–. En el caso de los tumores se
debe a un estímulo de los osteoblastos. Es necesario un incremento del 30% de la mineralización para poder visualizarlas
en radiografía convencional. Se pueden distinguir aumento
difuso de la densidad ósea, lesiones escleróticas múltiples,
lesiones escleróticas solitarias (Tabla I).
La disminución de la densidad ósea puede deberse a la
resorción osteoclástica, a la alteración de la fisiología ósea
o a la invasión ósea directa, y al igual que la esclerosis también puede distribuirse de forma difusa, múltiple o localizada
y focal (Tabla I). Es necesaria una reducción de la densidad
del hueso superior al 40% para identificarla en radiografía
convencional y es más fácil hacerlo en el hueso cortical7. La
osteopenia localizada, puede ser uni o bilateral. Se aprecian
mejor al compararlas con zonas vecinas dentro del mismo
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Tabla I. Densidad radiológica y distribución de las lesiones óseas
Difuso
Aumento de la
densidad
Esclerosas
Entidades infrecuentes
Displasias
-Osteopetrosis
-Picnodisóstosis
-Displasia metafisaria
-Enf. de Caffey
Idiopáticas
-Hipercalcemia idiopática
de la infancia
Metabólicas
-Osteodistrofia renal
Intoxicación
-Plomo y fluor
-Hipervitaminosis D
-Hipervitaminosis A crónica
Mastocitosis
Esclerosis tuberosa
Mielofibrosis
Sarcoidosis
Disminución de
la densidad
Líticas
Osteoporosis*
Osteomalacia*
Hiperparatiroidismo*
Procesos linfoproliferativos
Múltiples-Localizadas
Alteraciones del desarrollo
-Islote óseo
-Displasia fibrosa
-Osteopoiquilia
-Osteopatía estriada
-Esclerosis tuberosa
Lesiones óseas benignas y malignas tratadas o en
curación
-Tumor pardo
-HCL
Sd. de Gardner
Infartos óseos
Callos de fractura
Neoplasias
-Linfoma
-Metástasis (pulmón, mama, neuroblastoma,
méduloblastoma y sarcomas osteogénicos)
Pueden ser uni o bilaterales.
Infecciones
Osteopenia por desuso (inmovilización)
Distrofia simpático refleja
Osteoporosis
- Migratoria regional
- Transitoria
Hematológicas
- Anemia de células falciformes
- Talasemia
- Hemofilia
Disminución de la densidad yuxtaarticular
-Inflamatorio (erosiones)
-Degenerativo (geodas subcondrales)
Tumores
- Procesos linfoproliferativos
- Tumores vasculares malignos
(hemangioendotelioma)
Focales
Alteraciones del desarrollo
-Islote óseo
-DF
Infarto óseo
Traumáticas
-Callo de fractura
-Impactación trabecular
Osteomielitis esclerosa
Lesiones óseas benignas y malignas
tratadas o en curación
-OO
-FNO
Tumores
-Benignos (osteoma, OO,
osteoblastoma)
-Malignos (osteosarcoma,
adamantinoma, linfoma).
Lesiones pseudotumorales
-
DFC, FNO
QOS
QOA
Ganglión intraóseo
DF, DOF
Tumor desmoide del hueso
HCL
Tumor pardo
Quiste epidermoide intraóseo
Granuloma de células gigantes
Tumores óseos
*En la osteoporosis hay una reducción del grosor de la cortical y e las trabéculas del hueso esponjoso. Desaparecen algunas trabéculas del
hueso. Se ensancha la cavidad medular y el hueso tiene aspecto en enrejado. En el raquitismo además de la osteopenia pueden aparecer
incurvación de huesos largos y epífisis irregulares y desflecadas. El hallazgo más típico en el hiperparatiroideismo es la reabsorción
subperióstica de las falanges medias de las manos.
DF: Displasia fibrosa, DOF: displasia osteofibrosa, FNO: Fibroma no osificante, HCL: Histiocitoma de células de Langerhans,
OO: Osteoma osteoide, QOA: Quiste óseo aneurismático, QOS: Quiste óseo simple.
hueso. Algunas son frecuentes en áreas periarticulares y pueden
manifestarse como zonas de menor trabeculación o moteadas
como las osteoporosis transitoria y las algodistrofias.
Donde se localizan
Hay que distinguir los conceptos de distribución –ubicación de la lesión en el esqueleto (axial, apendicular), hueso
(largo, plano, corto)– y localización –ubicación de la lesión
dentro del hueso (en el plano longitudinal o en el plano transversal). Ambas ayudan a realizar el diagnóstico diferencial.
En relación a la distribución, el esqueleto axial y apendicular proximal en niños y jóvenes, y el esqueleto axial en el
adulto son ricos en médula hematopoyética y darán lugar a
tumores que derivan directamente de células de la médula roja
–sarcoma de Ewing (SE), linfoma, mieloma múltiple (MM)– o
bien acceden por vía hemática –metástasis5.
Hay lesiones que tienen predilección por huesos específicos: huesos cráneo y faciales (osteoma); huesos de la pelvis
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(tumor de células gigantes (TCG); quiste óseo aneurismático (QOA), metástasis, MM, condrosarcoma y sarcoma de
Ewing (SE)); sacro (TCG, QOA, cordoma, condrosarcoma y
linfoma); huesos de la pared costal (DF, metástasis, MM y condrosarcoma); tibia (adamantinoma y fibroma condromixoide
(FCM)); calcáneo (QOS, lipoma intraóseo, condroblastoma y
osteosarcoma); huesos de manos y pies (encondroma y exóstosis subungueales). Una lesión en el esternón casi siempre será
maligna4. Una lesión en la rótula, casi siempre será benigna4.
De dos tercios a tres cuartas partes de los QOS aparecen en la
parte proximal del húmero y del fémur y es una de las pocas
lesiones que no aparecen con mayor frecuencia en la proximidad de las rodillas2.
En la columna vertebral. Los tumores benignos en la
columna suelen asentar en los elementos posteriores e incluyen el QOA, el OO y el osteoblastoma. Los tumores malignos
de la columna generalmente se localizan en los cuerpos ver-
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Tabla II. Localización lesiónes óseas en eje longitudinal
HUESOS
LARGOS
Epífisis
Metáfisis
Diáfisis
Menores de 5 años
Osteomielitis
De 5 a 10 años
HCL
Mayores de 10 años
Condroblastoma
Entre 5-10 años
HCL
DFC, FNO
QOS, QOA
Mayores de 10 años
DF
Osteocondroma
Osteosarcoma
De 2-10 años
HCL
Mayores de 5 años
DF
10-15 años
SE
Mayores de 10 años
Osteoblastoma
OO
QOS
Superficie hueso
VÉRTEBRAS
Cuerpo vertebral
Elementos posteriores
PELVIS Y ESCÁPULA
Osteocondroma
Condroma periostal
Osteosarcoma periostal (tibia proximal)
Osteosarcoma paraostal (reg. post. fémur)
De 2-10 años
HCL
Mayores de 10 años
SE
Mayores de 10 años
OO, Osteoblastoma
QOA
2-10 años
HCL
Mayores de 10 años
QOA
SE
COSTILLAS
DF
SE
CALCÁNEO
QOS
Lipoma intraóseo (subastragalino)
Ganglión intraóseo
Condroblastoma
Osteosarcoma
DF: Displasia fibrosa, DFC: Defecto fibroso cortical, FNO: Fibroma no osificante, HCL: Histiocitosis de células de
Langerhans, QOS: Quiste óseo simple, QOA: quiste óseo aneurismático, OO: osteoma osteoide, SE: Sarcoma de Ewing
tebrales e incluyen el osteosarcoma y el SE. El hemangioma
que es un tumor benigno tiene tendencia a localizarse en el
cuerpo vertebral2.
En relación a la localización de la lesión dentro del hueso,
deberemos considerar los planos longitudinal y transversal.
• Localización en el plano longitudinal del hueso (Tabla II):
- Hueso subcondral: osteocondritis disecante, necrosis
avascular, infarto óseo.
- Epífisis. El diagnóstico diferencial clásico en un paciente menor de 30 años es infección (el más frecuente), condroblastoma y TCG (tiene sus propios criterios
diagnósticos). Menos frecuentes HCL, encondroma,
OO y QOA2,5. Ante cualquier lesión lítica epifisaria
debe considerarse la posibilidad de quiste subcondral
o geoda que se han descrito en enfermedad degenerativa articular –tiene sus características radiológicas
típicas–, artritis reumatoide, enfermedad por depósito
de cristales de pirofosfato cálcico y necrosis avascular.
Las apófisis, los huesos carpianos y tarsianos, la rótula,
la porción subarticular de huesos planos –articulación
sacroilíaca, acetábulo en la cadera y glena escapular,
tienen tendencia a comportarse como epífisis por lo
que respecta al diagnóstico diferencial2.
- Metáfisis. Es la localización más frecuente de las lesiones, debido a la alta tasa metabólica, recambio celular
y rica vascularización): osteocondroma, encondroma, FNO, DF, QOS, QOA, osteoblastoma, HCL, OO,
y osteosarcoma –clásico (Fig. 2B), teleangiectásico
(Fig. 2A), periostal y paraostal–, condrosarcoma periostal4,5.
- Diáfisis. En la edad pediátrica, las lesiones suelen estar
en relación con áreas hematopoyéticamente activas4:
HCL y tumores de células redondas –leucemia, linfoma,
MM, SE (Fig. 1A, 1B y 1C), y neuroblastoma–. También
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Figura 1. Tumor Ewing húmero y peroné.
Figura 2. Osteosarcoma.
pueden encontrarse: DF, displasia osteofibrosa (DOF)
–más frecuente en la tibia–, QOA, OO, encondromas,
HCL y osteosarcoma periostal.
• En el plano horizontal (Tabla III).
Matriz radiológica
La sustancia localizada en el espacio extracelular entre las
células tumorales se denomina matriz ósea. Se encuentra en
tumores benignos y malignos. La matriz puede ser osteoide,
condroide, fibrosa o adiposa. Todas ellas son radiolucentes.
Se denomina mineralización a la calcificación de la matriz
y la forma en que lo hace proporciona información sobre
el tipo de matriz subyacente y para la aproximación por
la imagen al diagnóstico histológico. No se correlaciona
con el potencial maligno de un tumor5,8,9. La matriz condral produce puntos, comas, flóculos arcos o anillos, por
el depósito de calcio alrededor de los lóbulos de cartílago,
como en el encondroma, condroblastoma o condrosarcoma.
Los tumores óseos lo hacen en forma de esponja, amorfa
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(Fig. 2B), en nube, o “marfileña” –completamente mineralizados–. La distinción entre mineralización cartilaginosa y
ósea puede ser difícil, se valora mejor mediante TC que es
más sensible a la diferencias de atenuación que la radiografía
convencional5,9
Las lesiones fibrosas pueden tener una apariencia de
aumento ligero de la densidad radiológica, un aumento moderado –apariencia en vidrio deslustrado– o mineralización
heterogénea. El aumento de la mineralización gradual y en
el tiempo se denomina maduración y puede objetivarse en
tumores como la DF el DFC y el FNO, el OO y los islotes
óseos. La maduración no debe confundirse con la respuesta
de algunas lesiones agresivas a tratamiento sistémico quimioterápico o radioterápico. La mineralización postratamiento es
más evidente en la periferia de las lesiones. El anillo escleroso
que se forma no debe confundirse con el margen tipo IA8.
En las lesiones quísticas se puede determinar la trabeculación de la lesión y aproximar el diagnóstico diferencial. Las
trabéculas pueden ser delicadas y finas –TCG–, horizontales y
delicadas –QOA–, groseras y escasas –FCM–, gruesas, homogéneas, en “panal de abeja” o “rueda de carro” –hemangioma-5.
¿Qué hace el hueso frente a la lesión? ¿Cómo reacciona
el hueso ante la lesión?
La respuesta a esta 2º pregunta nos aporta información
sobre la agresividad radiológica de la lesión según la apariencia de sus márgenes, la afectación cortical y la reacción
perióstica. Benigno y maligno son conceptos anatomopatológicos, algunas lesiones benignas tienen un aspecto radiológico
agresivo –osteomielitis, quiste óseo aneurismático (QOA),
tumor de células gigantes (TCG)– y algunas lesiones malignas
tienen una apariencia no agresiva –condrosarcomas–. Por lo
tanto desde el punto de vista radiológico se pueden distinguir lesiones óseas agresivas, no agresivas e indeterminadas
(Tabla IV). Las lesiones óseas agresivas tienen mayor probabilidad de ser malignas y por tanto está indicada la biopsia8.
Otros hallazgos clínicos como el dolor, también contribuyen
a orientar el diagnóstico diferencial y normalmente aparece
en lesiones que crecen8.
TALLERES SIMULTÁNEOS
Tabla III. Localización de las lesiones óseas en el plano transversal
CENTRALES
EXCÉNTRICAS
CORTICALES
YUXTACORTICALES
QOS
Encondroma
DF
SE
QOA
TCG
FCM
Osteosarcoma
Condrosarcoma
OO
FNO
Osteocondroma *
Condroma yuxtacortical
Osteosarcoma/periostal*
Osteosarcoma paraostal
En los huesos cortos y tubulares delgados –metacarpianos, falanges y peroné–, todo el diámetro del hueso puede estar afectado y
en ocasiones es difícil determinar en qué parte comenzó la lesión.
Ante una lesión excéntrica, prácticamente se puede excluir el diagnóstico de QOS.
El osteocondroma se distingue de las lesiones de superficie por su continuidad con el espacio medular y orientación típica
alejándose del espacio articular (Nichols 2011).
Las lesiones periostales derivan de la capa profunda del periostio. Las lesiones paraostales derivan de la capa superficial del
periostio.
DF: Displasia fibrosa, FCM: Fibroma condromixoide, FNO: Fibroma no osificante, OO: Osteoma osteoide, QOA: Quiste óseo
aneurismático, QOS: Quiste óseo simple, SE: Sarcoma de Ewing, TCG: Tumor de células gigantes.
Tabla IV. Criterios radiológicos de agresividad de lesiones óseas
BAJA AGRESIVIDAD
AGRESIVAS
-Zona de transición estrecha
-Borde escleroso reactivo
-Abombamiento de la cortical
sin destrucción o rotura
-Ausencia de reacción
perióstica o reacción
perióstica sólida
-Ausencia de invasión de
partes blandas
-Borde mal definido (tipo IC).
-Patrón apolillado (Tipo II) o
permeativo (Tipo III).
-Destrucción cortical.
-Reacción perióstica discontinua
-Masa de partes blandas.
Margen de la lesión
El margen de las lesiones es el indicador radiológico más
sensible del comportamiento de la lesión ya que refleja la tasa
de crecimiento y el tiempo de reacción ósea2,5,8,10.
En las lesiones líticas de crecimiento lento, el hueso tiene
tiempo de reaccionar y dará lugar a un borde estrecho entre
la lesión y el hueso sano, incluso a la producción de hueso
rodeando la lesión –ribete escleroso–. En las lesiones de crecimiento rápido al hueso no le da tiempo a reaccionar originando una zona de transición amplia –borde mal definido–.
En función a esto, se ha desarrollado una clasificación radiológica que identifica tres tipos de bordes7,10 (Fig. 3).
Las lesiones escleróticas siempre tienen una zona de transición estrecha, independientemente de su agresividad como
OO, osteocondroma, osteosarcoma escleroso (Fig. 2B). Existe
un patrón mixto lítico-escleroso, que puede verse en la evo-
lución de lesiones líticas benignas como el FNO que llega a
regresar espontáneamente. En la reparación de las fracturas
aparecen áreas de densidad mixta que evoluciona a callo radiodenso –hay que buscar el antecedente traumático–.
Cortical ósea
La cortical ósea tiene tres envolturas, endóstica, intracortical (haversiana) y perióstica. El remodelado fisiológico, la
reabsorción ósea, se realiza en la envoltura endóstica y la
formación ósea en la envoltura perióstica. La afectación de
la cortical puede originarse por procesos del canal medular, del periostio o por tejidos vecinos. Se puede producir
engrosamiento de la cortical, en caso de esclerosis reactiva
perilesional –en el OO y en la fractura de estrés– o rotura
de la cortical, que suele indicar un crecimiento rápido de la
lesión que la produce, y puede ser desde el interior o desde
el exterior del hueso. La rotura desde el interior del hueso
puede ser de dos formas: produciendo un agujero de tamaño
significativo y normalmente con bordes irregulares (Fig. 2A),
o que la lesión atraviese la cortical por múltiples perforaciones –permeación cortical (aspecto apolillado y el muro se
mantiene; p. ej.: tumores de células pequeñas redondas como
el SE (Fig. 1A, 1B y 1C).
Los procesos con origen en la medula ósea, pueden causar
erosión en la superficie interna de la cortical –“escaloping” o
festoneado endostal–. Si la lesión es lo suficientemente agresiva
erosiona el interior de la cortical, incluso la destruye completamente, sin dar tiempo al periostio a producir una nueva
capa de hueso. En cambio sí al hueso le da tiempo a producir
una nueva capa, se erosiona la capa interna y al progresar
la lesión, el hueso puede parecer expandido5. El diagnóstico
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Figura 3. Patrones.
diferencial de una lesión lítica expansiva en los elementos
vertebrales posteriores es QOA, osteoblastoma y tuberculosis2.
También se rompe la cortical en las fracturas, pero existe
un antecedente traumático y los bordes suelen ser nítidos y
sin esclerosis. No hay que confundirlas con canales nutricios.
Los procesos que comienzan por fuera de la superficie de
la cortical, en el periostio adyacente o en los tejidos blandos
vecinos, erosionan la superficie cortical por fuera –saucerización–. Si el tumor es no mineralizado, la saucerización es el
único dato radiográfico que indica su presencia5.
Reacción perióstica
El periostio es una membrana fina que recubre la cortical
ósea. Se llama reacción perióstica a un mecanismo de defensa
ante una agresión interna o externa al hueso. Las reacciones
periósticas pueden ser positivas (el periostio se eleva y se produce nuevo sobre la cortical ósea) o negativas (se remueve el
hueso subyacente; p. ej.: reabsorción subperióstica del hiperparatiroidismo). La reacción perióstica es siempre inespecífica,
pero los cambios radiográficos de ambos tipos de reacciones
reflejan la rapidez con la que ocurren, la actividad biológica
relativa y la agresividad de la lesión, ya que son proporcionales
a la intensidad y la duración de la agresión5,8,11.
En el caso de las reacciones positivas, la irritación y despegamiento del periostio, que puede ser secundaria a acumulación de sangre, pus, células tumorales o a un proceso
inflamatorio, infeccioso o tumoral próximo, originan la
formación de hueso, con diferentes morfologías. También es
posible observar reacción perióstica en las gangliosidosis, en
la osteoartropatía hipertrófica y en la terapia ventilatoria de
alta frecuencia. En los recién nacidos prematuros puede verse
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de forma fisiológica en los 2 o 3 primeros meses. Existen
algunas lesiones óseas que prácticamente nunca tienen reacción perióstica ni dolor –DF, encondroma, FNO y QOS-2. En
ocasiones las reacciones periósticas ocurren como resultado
de fracturas patológicas a través de un tumor óseo y no como
causa del propio tumor como en el QOS5.
El periostio normalmente no se detecta en la radiografía
ya que tiene densidad de partes blandas. La mineralización
del periostio despegado precisa entre 10-21 días desde el estímulo inicial para ser visible en radiografía. Puede ocurrir algo
más rápido en pacientes pediátricos11,12, ya que las fibras de
Sharpey que fijan el periostio a la cortical ósea son muy poco
consistentes, por lo que es fácil su despegamiento, por todo
ello, la ausencia de reacción perióstica, no debe interpretarse
siempre como un signo radiológico de crecimiento lento.
La apariencia radiológica de las reacciones periósticas
positivas, puede ser continua o interrumpida, con muchos
subtipos cada una (Fig. 4). En los procesos benignos tiene un
carácter continuo, homogéneo y uniforme ya que al periostio
le da tiempo a producir nuevo hueso. Los tumores malignos
suelen originar reacciones periósticas interrumpidas y complejas –indican alta actividad biológica y crecimiento tumoral
rápido, que no da tiempo al periostio a producir nuevo hueso–,
aunque también se han descrito en caso de lesiones benignas
–HCL, QOA, OO–, traumatismos– y en infecciones5,8,11,12.
En caso de infección, cuando el material purulento alcanza
el espacio subperióstico lo despegan originando abscesos. La
diafisitis y la trombosis de la arteria nutricia y la rotura de los
vasos que acceden a través del periostio dan lugar a una gran
corteza perióstica –involucro–, que envuelve un segmento
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de hueso cortical desvitalizado –secuestro–, de ahí que sea
imprescindible el drenaje de dichas colecciones. Cuando se
identifica un secuestro óseo, además de la osteomielitis, en el
diagnóstico diferencial hay que considerar la HCL, el linfoma
y el fibrosarcoma2.
Las reacciones continuas “en concha o en burbuja” reflejan remodelamiento óseo, en el cual la reabsorción endostal excede la tasa de hueso periostico nuevo, dejando una
fina capa de hueso separando la lesión subyacente del tejido
blando. Si la lesión crece lentamente produce una apariencia
de abombamiento o expansión cortical. Dependiendo de la
agresividad de la lesión el abombamiento puede ser delgado
o fino. Se ven normalmente en lesiones benignas como los
TCG y la DF. La expansión de la cortical puede ser central
o excéntrica. Se llama contrafuerte a la formación de hueso
compacto que limita las lesiones expansivas. Son lesiones que
producen una ligera expansión cortical y típicamente margen
tipo IA (DFC y DF). También pueden producirla el encondroma, el condroblastoma, el TCG, los TP y el pseudotumor
hemofílico. Son lesiones que producen un importante grado
de expansión de la cortical y pueden ocasionar deformidad
ósea severa a pesar de ser benignas, el QOA –puede crecer a
través de las fisis, predisponiendo a discrepancia de longitud
entre los miembros– y el TCG que puede producir destrucción
de la superficie articular5,8. También hay lesiones malignas
que producen expansión de la cortical, como el TCG maligno,
adamantinoma, condrosarcoma, fibrosarcoma, plasmocitoma
y tumores metastáticos expansivos –riñón, tiroides, melanoma
y mama–.
La reacción unilaminar, radiológicamente aparece como
una única capa ósea separada de la cortical por 1 o 2 mm.
Se produce por edema secundario a dilatación vascular y a
hiperemia reactiva, acumulo de sangre o células tumorales.
Traduce una agresión leve y de corta duración que da tiempo
a formar una pared ósea sobre la lesión5,11,12. Aunque indica
procesos benignos como osteomielitis, curación de fractura
de estrés, FCM, QOA o HCL también puede presentarse en
lesiones malignas como el SE8,11.
La reacción sólida, refleja la osificación de múltiples capas
de periostio. Se ve como un engrosamiento de la cortical
o hiperosotosis. Refleja procesos benignos y el típico es el
OO. La reacción perióstica ondulada es una variante del tipo
sólido y en ocasiones puede ser muy gruesa hasta de 1 cm,
se ve en varicosidades, en la enfermedad arterial periférica o
en linfedema crónico. El grosor menor de 1 cm la reacción
tiene un aspecto cóncavo y puede verse en la osteoartropatía
hipertrófica y en la osteomielitis crónica5,8.
Las reacciones periósticas interrumpidas reflejan rotura del
perióstio y extensión tumoral a través de la reacción, sugieren
procesos agresivos aunque también puede aparecer en procesos
benignos como osteomielitis, HCL, fracturas hemorragias e
infecciones. Pueden ser laminar única, laminada, espiculada
y triángulo de Codman5,11,12.
Las lesiones multilaminadas o en “capas de cebolla”,
(Fig. 2A), indican agresividad intermedia, son secundarias a
insultos repetidos, o lesiones de crecimiento cíclico –momentos de producción ósea y momentos donde no da tiempo
a producirlo–. Existen células tumorales entre las diferentes
Figura 4. Reacciones periósticas.
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capas –SE y osteosarcoma (Fig. 2A)–. También se ha descrito
en osteomielitis y en fracturas de estrés2,5,8.
En las reacciones periósticas espiculadas la invasión celular
despega el periostio, rompen algunas fibras de Sharpey y otras
permanecen, sirviendo como andamiaje para la proliferación
ósea perpendicular a la cortical. Las espículas paralelas “cabellos erizados”, son típicas de lesiones agresivas –sarcomas, SE
y metástasis–. No suele verse en lesiones benignas a excepción de las hemopatías, como la talasemia en el cráneo y en
algún caso de lesiones inflamatorias como sífilis, miositis y
enfermedad de Caffey. Las espículas divergentes –reacción “en
rayos de sol”– es la típica reacción interrumpida del osteosarcoma (Fig. 2B), pero también se ha demostrado en los niños
con metástasis blásticas de retinoblastoma y leucemia11,12. Las
reacciones espiculadas no suelen verse en caso de infección
ya que las enzimas proteolíticas bacterianas destruyen las
fibras de Sharpey impidiendo la formación de este tipo de
reacciones.
El triángulo de Codman aparece en lesiones de crecimiento
rápido (Fig. 2A). La lesión produce un agujero cortical despega
el periostio y lo rompe, formando un ángulo de periostio
elevado y hueso que lo sujeta. No contiene células tumorales
por lo que no está indicada la biopsia en él. Generalmente
ocurre en procesos malignos, se asocia con el osteosarcoma
(Fig. 2A), pero puede aparecer también en la infección y en
hematomas subperiósticos5.
Masa de partes blandas
Aunque no existe ninguna entidad para la cual la presencia
o ausencia de masa de partes blandas asociada justifique su
inclusión en un diagnóstico diferencial, la presencia de partes
blandas en una lesión ósea sugiere un proceso agresivo. Los
tumores pueden romper la cortical de forma franca o atravesarla de forma permeativa a través de los canales de Havers,
alcanzando los tejidos vecinos. Ocurre con frecuencia en, SE
(Fig. 1A, 1B y 1C), linfoma y osteosarcoma2,5.
La radiografía no permite valorar correctamente los tejidos
blandos, ya que las estructuras musculares, tendinosas, vasculonerviosas o masas tumorales no calcificadas se identifican
como densidad agua, indistinguibles entre sí. El desplazamiento u obliteración de las líneas grasas pueden poner sobre
la pista de existencia de masa de partes blandas asociada a la
lesión ósea2,8, pero es muy difícil de ver en zonas anatómicas
complejas como la pelvis y la columna. La angulación de los
bordes del agujero cortical –orientación hacia fuera o dentro
de la cavidad medular ayuda a localizar el epicentro de las
lesiones –fuera o dentro del hueso–.
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Conclusión
Al igual que algunos autores2,4,5,8 pensamos que la radiografía convencional es una técnica barata y accesible que
proporciona un conocimiento conciso del comportamiento
de las lesiones en un número limitado de imágenes. Aporta
información sobre el número, la localización, tamaño, matriz
y márgenes de la lesión y puede establecer un diagnóstico
diferencial bastante preciso. Por ello es la prueba radiológica
inicial para la evaluación del sistema musculoesquelético.
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Talleres Simultáneos
Interés del medicamento individualizado en pediatría
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Introducción
Uno de los padres de la pediatría moderna en España, el
Dr. Martínez Vargas, estuvo muy vinculado a la botica y por
tanto, a la formulación magistral, participó en la selección y
redacción de artículos de medicina y farmacia en los numerosos tomos de La oficina de farmacia española.
En uno de los tomos de más 1.500 páginas, algunos de
los ejemplos de formulaciones que describe el Dr. Martínez
Vargas, son un auténtico tesoro.
“Tos ferina, tratamiento de la: Se administra por la mañana
y tarde en un vaso de leche adicionado de una yema de huevo,
una cucharada común o de café, según la edad del niño, de la
siguiente disolución: bromuro de potasio 2 gramos, de sodio 4
gramos, de amoniaco 2 gramos, de codeína 6 gramos, agua 60
gramos, jarabe de cloral 50 gramos (Le Nouveau Remédes, 8 de
febrero de 1887). “Píldoras de cocaína: clorhidrato de cocaína
16 partes, opio en polvo 64, mentol 16, raíz de malvavisco 48.
Mézclese según arte con glicerina y goma arábiga. Para hacer
píldoras de 3 centigramos de peso y colocar una píldora en una
muela cariada. Efecto inmediato en todas las edades (ZeitschriftAllgAp Ver, 1888)”1.
Esos remedios magistrales constituyeron hasta la segunda
mitad del siglo XX, una parte muy importante de la terapéutica
occidental. Posteriormente, se inició un proceso de industrialización del medicamento, con el nacimiento de las grandes
compañías farmacéuticas y la desaparición de la botica de
antaño como laboratorio de medicamentos, transformándose
paulatinamente en la oficina de farmacia de nuestros días.
Los albarelos, las gavillas de plantas medicinales y otros
objetos colgantes de las preciosas boticas, fueron sustituidos
por estanterías repletas de medicamentos comerciales. El
farmacéutico tuvo que asumir paulatinamente tanto el paso
del arte de formular “el quehacer con las manos”, al arte de
dispensar “el quehacer con la palabra”, como el cambio de
objetivo empresarial desde la “venta de fórmulas magistrales”
a la “dispensación de conocimientos”.
Es indiscutible que el desarrollo de la industria farmacéutica ha ampliado notablemente las posibilidades de investigación y producción a gran escala de medicamentos. Sin
embargo, este desarrollo ha provocado un cierto grado de
“despersonalización” de los mismos, siendo el paciente el
que se adapta al medicamento (dosis y formas farmacéuticas
predeterminadas), en lugar de adaptarse éste a las características específicas de cada paciente.
La población pediátrica, está prácticamente huérfana en
cuanto a la disponibilidad de medicamentos específicamente
diseñados para ella. Según la Organización Mundial de la
Salud (OMS), más de la mitad de los niños en países desarrollados, reciben medicamentos cuyas dosis están preparadas
para adultos y no cuentan con autorización para ser utilizados
en menores.
Así, se sabe que un 70% de los medicamentos comercializados no aportan datos pediátricos suficientes, especialmente
en lo que respecta a la dosificación, porcentaje que puede
alcanzar un 90% en neonatología2. Todo ello conlleva indudablemente, a un aumento de errores y problemas asociados
con la medicación, notoriamente más frecuentes en la infancia
que entre adultos.
Es evidente que la excepcionalidad intrínseca al ser humano
hace imposible concebir un sistema sanitario que prescinda del
recurso de la formulación. De lo contrario, no se dispondría
de dosis o formas farmacéuticas especiales para sectores de
población tan relevantes como el pediátrico.
Aproximación del pediatra a la formulación
magistral en su consulta
Los médicos de atención primaria declaran que no recurren
a la formulación más, debido a que no conocen fuentes de
información, carecen de formación, la formulación no está
integrada en los sistemas de prescripción y carecen de tiempo
en consulta para su prescripción. Demandan una mayor relación con el farmacéutico (a veces consideran que es nula)
y consideran que la protocolización de la prescripción del
medicamento individualizado sería una muy buena medida
de mejora.
Del estudio llevado a cabo en la Universidad San Jorge
en el año 2015, “Detección de los criterios de alerta para la
identificación de pacientes que requieran la formulación de
un medicamento individualizado”3, se puede concluir que el
pediatra una vez diagnosticada la patología a tratar, encuentra
3 situaciones (Fig. 1).
Figura 1. Posibilidades que el pediatra encuentra al prescribir.
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Tabla I. Criterios de alerta detectados en las entrevistas con
expertos y grupos focales en los centros de salud
1.EXISTE UN MEDICAMENTO COMERCIALIZADO PARA LA INDICACIÓN
1.1. Se adapta a las necesidades del paciente: M
EDICAMENTO
CORRECTO
1.2. N
o se adapta a las necesidades del
paciente
1.2.1. Medicamento debe ser
manipulado
1.2.1.1. Vía de administración
1.2.1.2. Dosis
1.2.1.3. Forma farmacéutica
1.2.2. Problemas de composición
1.2.2.1. Características
organolépticas
1.2.2.2. Intolerancia al excipiente
1.2.3. Problemas de cumplimiento
1.2.3.1. Automedicación
1.2.3.2. Manejo del envase
1.2.3.3. Dosificación
PROBLEMAS DE
EFECTIVIDAD Y/O
SEGURIDAD
PROBLEMAS DE
CUMPLIMIENTO
ADHERENCIA
2.NO EXISTE UN MEDICAMENTO COMERCIALIZADO PARA LA INDICACIÓN
2.1. Desabastecimiento
2.2. Novedad terapéutica
2.3. Tipología del paciente
2.4. Problemas de estabilidad
2.5. Formas farmacéuticas en desuso
2.6. Medicamento prescrito: asociación de diferentes principios
activos
Criterios de alerta detectados en las entrevistas;
situaciones en las que sería idóneo formular
El medicamento prescrito siempre debe atender a las necesidades farmacoterapéuticas del paciente en cuanto a indicación, efectividad, seguridad y cumplimiento/ adherencia.
Sin embargo, como a continuación se muestra en las situaciones 1.2 y 2 no siempre es así (Tabla I).
En estas situaciones podemos deducir que hay ocasiones
en las cuales es mejor recurrir a la formulación magistral que
manipular medicamentos o no poder pautarlos por presentar
intolerancia a algún componente. También se evitarían situaciones de automedicación, se podría facilitar el manejo del
medicamento, solucionaría desabastecimientos tanto temporales como permanentes (baja comercial), formular novedades
terapéuticas (principios activos sin comercializar), adaptarnos
a la tipología del paciente (neonatos, lactantes, escolares, o
incluso con enfermedades raras). Abastecería medicamentos
que la industria no formula por tener una estabilidad muy
corta, al igual que con formas farmacéuticas en desuso (rectales, o parenterales). Otra ventaja de la formulación magistral
es la asociación de distintos principios activos en la misma
forma farmacéutica.
Otra información relevante obtenida
Para los expertos, la formulación permite personalizar los
tratamientos, adaptando el medicamento a las particularidades
y evolución de la clínica del paciente. Los médicos de atención
primaria manifiestan que recurren sobre todo a la formulación
en dermatología, podología y pediatría.
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Los expertos demandan una mayor implicación del farmacéutico en los servicios de atención farmacéutica y seguimiento
farmacoterapéutico que garantice unos mejores resultados clínicos. También solicitan una mayor cantidad de información
en formulación.
Diversas asociaciones de farmacéuticos formulistas han
llevado a cabo sesiones de formación tales como el “Proyecto
Fórmula 2015”, así como la integración del medicamento individualizado en los sistemas de receta electrónica y en las guías
clínicas de prescripción.
Razones del pediatra para individualizar un
medicamento
En situaciones cotidianas como tener que prescribir un
medicamento para un paciente concreto, con unas características especiales, como son las de nuestros niños, que no
se encuentra entre los miles de preparados comerciales de
la industria farmacéutica, bien por no existir la presentación
adecuada o por la dificultad en la dosificación, se nos plantea
un gran problema cada vez más frecuente.
A veces la solución se toma por rutina, modificando la
prescripción por una de segunda elección que probablemente
no tenga la misma eficacia, justificando que al no existir disponibilidad del primero no queda más remedio la alternativa.
Otras veces es la administración la que da una respuesta
mediante la solicitud del medicamento como medicamento
extranjero, cuándo quizás la solución esté en nuestras manos
y en nuestro país.
Y qué hacer cuando en los últimos tiempos se vuelve tan
frecuente la no existencia de determinados medicamentos por
desabastecimiento, podemos esperar meses a que se solucione
el suministro o buscar soluciones.
O quizás para tratamiento de enfermedades de escasa
incidencia, denominadas “raras”, porque no hay un número
tan importante de pacientes como para que a la industria
le sea beneficiosa la producción de un determinado medicamento.
La farmacia española dispone de una herramienta eficiente
para resolver problemas concretos en el suministro de un
medicamento no sustituible: la formulación individualizada de
dicho medicamento bajo prescripción del médico, en nuestro
caso el pediatra. Un servicio que garantiza que cada paciente
reciba con exactitud en cada momento el tratamiento que
precisa.
Así pues son múltiples los motivos por los que el pediatra
ha de recurrir a la prescripción de un medicamento individualizado frente al arsenal farmacéutico de origen industrial.
Este tipo de prescripción, en ningún momento tratará de
sustituir el quehacer diario sino añadir un valor y solventar
las lagunas o dificultades terapéuticas que surgen en la consulta diaria.
Criterios para la individualización
La administración de fármacos a los niños, y especialmente
neonatos, es algo mucho más complejo que en adultos, ¡Los
niños no son adultos en miniatura!4. De hecho la edad y los
factores genéticos son los factores que más influyen sobre
las características farmacocinéticas y farmacodinámicas de
los medicamentos. Clásicamente ha sido muy común realizar
extrapolación de las dosis del adulto al niño, ajustando en rela-
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ción con el peso y más raramente con la superficie corporal.
Sin embargo, este procedimiento ha dado lugar a diversos
problemas terapéuticos.
En esta etapa de la vida se producen importantes cambios
fisiológicos, que no sólo tiene que ver con el crecimiento sino
también con la maduración de órganos y sistemas. Es además
un proceso dinámico, lo que condiciona que las pautas terapéuticas se tengan que ir adaptando a grados muy distintos
de maduración. Poco tienen en común un neonato con un
escolar o con un adolescente, y menos aún si es prematuro.
En el recién nacido el pH gástrico es menos ácido, el tránsito
intestinal más lento, la absorción cutánea muy elevada, hay
menor contenido de grasa corporal, una sensible mayor permeabilidad de la barrera hematoencefálica, menor unión a
proteínas plasmáticas, inmadurez de los sistemas enzimáticos
a nivel hepático, menor filtración glomerular..., todas ellas
circunstancias responsables de modificaciones relevantes en
la absorción, distribución, metabolismo y excreción de fármacos, lo que condiciona claramente la selección de la dosis
de choque y de mantenimiento 5.
La formulación nos permite adaptar la dosis a las necesidades del paciente (formas farmacéuticas que permitan una
dosificación más exacta, problemas de intolerancia...,) y a cada
etapa de la edad pediátrica.
Ejemplo práctico: Exposición, estudio y resolución
de un caso clínico
La variabilidad anatómica y fisiológica en otorrinolaringología asociado con la inexistencia de preparados comerciales
de medicamentos que, por su escasa utilización y bajo coste,
no son rentables para las compañías farmacéuticas, permite al
médico recurrir a la formulación magistral como alternativa
terapéutica eficaz y segura6. Esta nos ofrece la posibilidad de
adaptación de la forma farmacéutica al área de aplicación,
e incluso, la asociación de diferentes principios activos en
el mismo preparado, tal y como vemos en el siguiente caso
clínico:
Calidad del medicamento individualizado;
parámetro exigible y demostrable
La actual normativa técnico-legal que regula la calidad
de la formulación magistral es igual de exigente y rigurosa
que la correspondiente a los medicamentos fabricados industrialmente e incluye desde los principios activos y el resto de
materias primas hasta la elaboración y etiquetado7.
Según normativa legal de garantía y uso racional del medicamento se define fórmula magistral como “aquel medicamento
Caso clínico
1º) Análisis Inicial
María, 12 años; deportista de élite natación sincronizada presenta otalgia y prurito en conducto auditivo externo (CAE).
Acude al pediatra  enrojecimiento y edema del epitelio del CAE con secreción clara e inodora.
Tratamiento: Cetraxal Plus® 3 gotas/8h-7 días. El dolor cesa pero presenta prurito y sensación de oído taponado
Automedicada 3-4 días más. Acude a la oficina de farmacia (OF)
2º) Acude a la
Oficina de
Farmacia
2 posibles problemas:
-Efectividad: tratamiento no efectivo
-Seguridad: ¿correcta administración del medicamento?
Objetivos terapéuticos:
-Derivar la paciente a su pediatra
-Garantizar utilización adecuada del medicamento
Intervenciones
de mejora
1.Comunicación con el pediatra problemas detectados y propuestas de modificación en farmacoterapia
2.Programar siguiente evaluación
Resultado de la
intervención
Acude al pediatra  Inflamación disminuida pero presenta formaciones algodonosas blanquecinas
JC: otomicosis por Candida albicans
Vuelve a la oficina de farmacia con informe médico: “Impresión diagnóstica: otomicosis por Candida albicans”.
 Mycostatin® suspensión oral.
3º) Acude a la
Oficina de
Farmacia
Posible prescripción: Mycostatin® suspensión oral (aplíquese 3-4 gotas cada 6 horas).
3 posibles problemas:
-Indicación: jarabe para afección ótica.
-Efectividad: No se garantizan los procesos del LADME (liberación, absorción, dispersión, metabolismo y excreción de
un medicamento)
-Seguridad: efectos secundarios del jarabe en aplicación ótica (maceración/agravamiento de la patología).
Objetivos terapéuticos:
-Elaborar medicamento más adecuado mediante Formulación Magistral (FM).
-Asegurar los procesos del LADME.
-Minimizar los efectos secundarios y optimizar el manejo del medicamento.
Intervenciones
de mejora
Carta al médico con los problemas y las propuestas de modificación de la farmacoterapia usando la FM.
2 FM propuestas:
-Ác. Acético 2% para limpieza y secado del área.
-Nistatina con hidrocortisona (corticoide de baja potencia).
Programación para próxima evaluación.
Resultados de la
intervención
Vuelve a la farmacia con dos prescripciones médicas:
-Secado y limpieza: Ác. Acético 2%, Solución acuosa 30ml (aplicar 1 gota  1-1-1)
-Para tratamiento: Nistatina 100.000 UI/g, Hidrocortisona 1%, Gotas Óticas 30ml (aplicar 2 gotas  1-1-1)
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destinado a un paciente individualizado, preparado por un
farmacéutico, o bajo su dirección, para cumplimentar una
prescripción facultativa detallada en los principios activos que
incluye, según las normas de correcta elaboración y control
de calidad establecidas al efecto, dispensado en la oficina de
farmacia o servicio farmacéutico y con la debida información
al usuario”.
De esta definición podemos deducir que para elaborar o
dispensar un medicamento individualizado necesitamos una
prescripción facultativa, según la normativa actual las recetas
de las mismas deben incluir:
• Datos del paciente: nombre, apellidos, año de nacimiento y
DNI o código de identificación según proceda.
• Datos de la fórmula magistral:
- Composición cualitativa y cuantitativa completa, al
menos de los principios activos y excipientes de declaración obligatoria.
- Forma farmacéutica (soluciones, suspensiones, enemas,
piruletas...).
- Vía de administración.
-Posología.
- Duración total del tratamiento.
• Datos del prescriptor: nombre, apellidos, población y dirección
donde ejerza, número de colegiado o código de identificación, especialidad y firma .
• Fecha de prescripción: día/mes/año.
• Información al farmacéutico: la comunicación médico prescriptor/ farmacéutico elaborador debe ser estrecha y
fluida con el fin de matizar cualquier duda que pueda
plantear una prescripción y comunicar cualquier intolerancia o interacción con otros tratamientos del paciente.
La normativa actual establece que los medicamentos individualizados no pueden prescribirse conjuntamente en una
receta u orden de dispensación, sino que cada uno deberá ir
prescrito en una receta individual.
Una vez que está prescrito la fórmula magistral la elaboración de la misma sólo se podrá llevar a cabo en Oficinas de
Farmacia y Servicios Farmacéuticos legalmente establecidos.
El farmacéutico debe valorar la idoneidad de la prescripción, y sólo podrá formular medicamentos con sustancias
de acción e indicación reconocidas legalmente en España.
Esto crea continuamente situaciones comprometidas debido
a la ausencia de indicaciones autorizadas para la población
pediátrica. En estos casos es imprescindible recurrir al tradicionalmente denominado “uso compasivo” (“off-label”), que
autoriza la elaboración de una fórmula magistral empleando
sustancias en indicaciones no autorizadas en nuestro país.
Actualmente estos trámites están prácticamente restringidos
al ámbito hospitalario, motivo por el que muchas oficinas de
farmacia no pueden continuar con el tratamiento ya elaborado
en el hospital, lo que dificulta la continuidad del tratamiento
al alta hospitalaria.
En pediatría son numerosas las fórmulas magistrales elaboradas con principios activos de medicamentos clasificados
como medicamentos huérfanos (destinados a establecer un
diagnóstico, prevención o tratamiento de una enfermedad
que afecte a menos de 5 personas cada 10000 habitantes o
cuya comercialización resulte poco probable).
60
Ante una prescripción de una fórmula magistral, el farmacéutico debe validarla en lo que respecta a eficacia y seguridad.
Es imprescindible la seguridad de la naturaleza de los principios activos y excipientes y las dosis prescritas, que estarán
dentro de los límites establecidos. También debe comprobar
la inexistencia de incompatibilidades e inestabilidades (farmacocinéticas y/o farmacodinámicas) y de interacciones farmacológicas entre los componentes de la formulación y con
la medicación del paciente.
Todo lo que se formula debe quedar registrado desde
las actividades de elaboración a los controles de calidad
(mediante Procedimientos Normalizados de Trabajo –PNTs–).
Así mismo, en todo momento, deben aplicarse las Normas
de Correcta elaboración y Control de Calidad, que obligan a
indicar por escrito las atribuciones del personal, las normas
de higiene y el mantenimiento y limpieza del local y utillaje.
La elaboración de medicamentos individualizados debe
llevarse a cabo con materias primas (tanto los principios activos como los excipientes) procedentes de proveedores debidamente acreditados y que adjunten los correspondientes certificados de análisis. Aunque no deben preparase a partir de
un medicamento industrial algunas normativas autonómicas
contemplan excepciones.
En la elaboración debe rellenarse una “Guía de elaboración y registro” donde se indique, además de los datos del
paciente y prescriptor, la cantidad pesada de cada activo y
el lote, de modo que si hubiera una retirada de algún componente podremos avisar al paciente, gracias al proceso de
trazabilidad facilitado por esta guía.
A la hora de establecer la caducidad, si la fórmula magistral
aparece en el Formulario Nacional nos referiremos a la misma.
En caso de no aparecer nos basaremos en la forma farmacéutica
elaborada, en la inestabilidad de algunos principios activos
(donde las caducidades no superaran los 30 días) y en sus
condiciones de mantenimiento.
Una vez que la fórmula magistral ya está elaborada procederemos al etiquetado y elaboración del prospecto o información al paciente. En pediatría es imprescindible que todos
estos datos estén perfectamente legibles y que no den motivo
a confusión o error, no sólo las dosis de medicamento a
administrar sino también asegurando que el paciente o sus
tutores han comprendido perfectamente cómo administrar
la medicación y como conservarla en perfectas condiciones.
Conclusiones
El gran interés de la formulación individualizada está motivado por diferentes razones:
• Cubre lagunas terapéuticas (desabastecimientos, roturas
de stock, medicamentos huérfanos...)
• Ajusta dosis.
• Permite cambios de formas farmacéuticas y vías de administración según las necesidades del paciente.
• Cambio de excipientes según se precise.
• Permite asociación de diferentes activos y se optimizan los
tratamientos.
• Se adapta el medicamento al paciente y no el paciente al
medicamento.
El conocimiento profundo acerca del modo de graduar
la dosis del fármaco, asociar o no otro a principios activos y
seleccionar el vehículo idóneo, supondrá asentar las bases del
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futuro de la formulación pediátrica. La formulación magistral
no debe utilizarse para prescribir principios activos en indicación no autorizada, ni para sustituir sin ventaja medicamentos
ya comercializados. Los medicamentos individualizados son
complementarios al medicamento industrial, llegan donde la
industria no llega.
Uno de los mayores inconvenientes que surgen es la falta
de formación de los prescriptores, al igual que en las oficinas
de farmacia y servicios hospitalarios, esto genera un desconocimiento en la formulación magistral que arrastra inseguridad,
escepticismo y falta de confianza a la hora de prescribir y de
elaborar las prescripciones. Se traduce en un bajo índice de
prescripción y un pobre aprovechamiento de las posibilidades
que ofrece la formulación magistral. Desde hace unos años,
consecuencia del resurgir de la formulación, ha permitido
que facultades como la de San Jorge de Zaragoza, Facultad de
Farmacia de Salamanca, o la Universidad Francisco de Victoria
grado de medicina estén incluyendo asignaturas de formulación magistral.
Pero para avanzar en el conocimiento científico cada vez
es más necesario practicar la interdisciplinariedad, la cooperación entre especialistas de disciplinas diferentes, provistos
de los suficientes conocimientos para poder entenderse entre
sí, y que colaboren en la resolución de nuevos problemas,
problemas que, por su propia naturaleza, necesitan de esa
asociación.
La formulación de medicamentos individualizados no es
una excepción. Los autores estamos convencidos de que sólo
podremos avanzar de un modo significativo y la formulación
dejará de considerarse una mera anécdota, cuando todos los
profesionales implicados, médicos, farmacéuticos, investigadores, enfermeros, administración y la industria hablemos
un mismo lenguaje.
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Lectura rápida del ECG en Pediatría
Beatriz Plata Izquierdo, Luisa García Cuenllas
Unidad de Cardiología Pediátrica. Complejo Asistencial Universitario de Salamanca
Introducción
Definición
El electrocardiograma (ECG) representa la actividad eléctrica del corazón en relación con el tiempo.
Actividad eléctrica cardiaca
El corazón es una bomba electromecánica compuesta por
un sistema de conducción eléctrico con células que generan y
conducen el impulso eléctrico, (marcapasos) y un sistema de
trabajo constituido por células que conducen dicho impulso
y se contraen (miocitos). En condiciones de reposo una célula
cardiaca tiene una carga negativa en su interior y positiva en
el exterior. Cuando esta carga iónica se invierte se genera el
potencial de acción. Este cambio en la polaridad de la célula es lo
que llamamos despolarización. Este fenómeno activa a las células
adyacentes, transmitiéndose por todo el corazón célula a célula
y a través de sistemas especializados de conducción.
La despolarización normal se inicia en el nodo sinusal, se
extiende por las aurículas hasta llegar al nodo aurículoventricular (AV) y desde este punto el impulso se distribuye por los
ventrículos a través del Haz de His, por sus ramas derecha e
izquierda. Finalmente alcanza toda la masa muscular gracias a
las pequeñas fibras de Purkinje. La corriente eléctrica cardiaca
se representa mediante un vector o dipolo que tiene magnitud,
dirección y sentido. La cabeza de dicho vector reproduce un
frente de despolarización positiva hacia donde se dirige el
impulso eléctrico. La cola, por el contrario, representa a las
células que quedan atrás y se repolarizan volviendo a su estado
basal con carga negativa.
Derivaciones y registro de superficie
Se emplean 12 puntos desde los que se registra la actividad
eléctrica. Se distribuyen en 2 planos perpendiculares y se
denominan derivaciones (Fig. 1).
En el plano frontal se encuentran las derivaciones de las extremidades o de los miembros:
- Bipolares: I, II y II. Registran potenciales entre dos electrodos colocados en los brazos (R, L) y pie izquierdo (F).
Se utiliza un electrodo en el pie derecho (N) para ayudar
a obtener un trazado más estable.
- Unipolares: aVR, aVL y aVF (son de pequeña amplitud, es
necesario ampliar el voltaje, de ahí “aV”).
En el plano horizontal se encuentran las derivaciones precordiales: V1, V2, V3, V4, V5 y V6.
Si el vector de despolarización se acerca a la derivación,
se registrará como una onda positiva, si se aleja será negativa
y si es perpendicular la onda será bifásica. La amplitud de la
onda es el resultado de la proximidad y de la suma o resta de
los vectores.
Para el registro ECG se utiliza papel milimetrado calibrado a una velocidad de 25 mm/seg y una escala de ampli-
Figura 1. Representación de las distintas derivaciones. Imagen izquierda: derivaciones de los miembros en plano vertical
(sistema Hexaxial de Baley). Imagen derecha: derivaciones precordiales en plano horizontal.
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Figura 2. Componentes del ECG. Se aprecian las distintas ondas, segmentos e intervalos y la calibración del ECG (ver texto).
tud (altura) de 10 mm = 1 milivoltio. De tal modo que en
horizontal 1 mm = 0,04 seg y en vertical 1 mm = 0,1 mV.
Componentes del ECG (Fig. 2)
Onda P: representa la despolarización auricular, informa
sobre el origen del ritmo y el tamaño de las aurículas. Eje
normal entre 0-90º. Se valora mejor en II y V1. La P normal es
positiva en I y II y negativa en aVR. Amplitud con un máximo
de 3 mm y una duración máxima de 0,10 seg (2,5 mm).
Complejo QRS: representa la despolarización ventricular:
- Onda Q: 1ª deflexión negativa. Despolarización del septo.
Presente en I, II, III, aVF, V5 y V6. Suele estar ausente en
precordiales derechas V4r, V1. Patológica si duración mayor
de 0,03 seg o mayor de 1⁄4 de la siguiente onda R. En
aVF y V5 < 6 mm y V6 < 5 mm. Tiene más importancia
patológica la anchura que la profundidad.
- Onda R: 1ª deflexión positiva tras la P o la Q.
- Onda S: deflexión negativa que sigue a la onda R. Varía
con la edad.
Onda T: repolarización de los ventrículos. Tras el nacimiento y hasta los 4-7 días las T son positivas en todas las
precordiales, salvo en prematuros. Posteriormente se negativizan pudiendo llegar hasta V4 (negativa en V1 de los 6 días a
los 12 años). En la adolescencia suelen positivizarse y después
de la adolescencia disminuyen de amplitud. Siguen la misma
dirección que el QRS.
- Ondas T anormales: altas y picudas en hiperpotasemia, HVI, accidente cerebrovascular (sobre todo hemorragia cerebral), IAM posterior. Ondas T planas o bajas:
en RN normales, hipotiroidismo, hiper o hipoglucemia,
pericarditis, miocarditis, isquemia miocárdica (hipoxemia,
anemia, shock...), efecto digital.
Onda U: repolarización del sistema de Purkinje. Intervalo PR: tiempo que tarda el impulso en atravesar las
aurículas y el nodo AV. Se mide desde el inicio de la P hasta el
inicio del QRS. Normal 0,08 – 0,2 seg. Aumenta con la edad
y con la disminución de la frecuencia cardiaca.
- Intervalo PR anormal: largo en BAV de 1er grado, miocarditis, digital, hiperpotasemia, hipoxia, isquemia, Kawasaki,
fiebre reumática. PR corto en síndromes de preexcitación
(WPW), ataxia de Friedrerich.
Intervalo QRS: tiempo que tarda el impulso en despolarizar los ventrículos. Se mide desde el inicio de la onda Q al
inicio del segmento ST. Normal: 0,04 – 0,12 seg.
La anormal duración del QRS se conoce como trastornos
de la conducción intraventricular: BRD, BRI, síndromes de
preexcitación, bloqueos intraventriculares, arritmias ventriculares, marcapasos ventricular.
Intervalo QT: duración total de la despolarización y repolarización ventricular. Se mide desde el inicio del QRS al final
de la onda T. La longitud del intervalo QT varía con la frecuencia cardíaca. Cuanto más rápido late el corazón, más rápido
se repolarizan los ventrículos, y el intervalo QT es más corto.
QTc normal < 0,45 seg. En lactantes menores de 6 meses
puede ser normal hasta 0,47 seg. Se corrige por la fórmula de
Bazett: QT/ √RR.
- QT largo: hipocalcemias, miocarditis, TCE, síndrome de
QT largo, fármacos (quinidina, procainamida...). QT corto:
hipercalcemia, digital, síndrome de QT corto.
Segmento ST: Repolarización precoz de los ventrículos. Se
mide desde el punto J hasta el inicio de la onda T. Es normal
una elevación o descenso de hasta 1 mm en derivaciones de
miembros y hasta 2 mm en precordiales izquierdas.
- Alteraciones del ST (elevado o descendido): hipertrofia
ventricular grave, impregnación digitálica, pericarditis,
miocarditis, IAM o isquemia, alteraciones electrolíticas
(hiperpotasemia o hipopotasemia), aneurisma ventricular,
patología intracraneal, Síndrome de Brugada.
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Punto J: es el punto de unión del final de la onda S con el
inicio del segmento ST.
Lectura del ECG
Frecuencia
Medida en latidos por minuto (lpm). Se calcula dividiendo
300/número de cuadrados grandes entre dos complejos QRS
consecutivos.
Ritmo
El ritmo normal es el ritmo sinusal que se caracteriza por
presentar una onda P delante de cada complejo QRS, un eje
de P normal entre 0º y 90º y onda P positiva en I, II y aVF.
Eje
Para calcular el eje se debe localizar el cuadrante con las
derivaciones I y aVF. Para calcular el ángulo dentro del cuadrante se buscará la derivación isodifásica y será perpendicular
a ella o se buscará la derivación con el QRS mayor y el eje será
contiguo a ella (Fig. 2).
Intervalos
Ver intervalos PR QRS y QTc.
Hipertrofias
Hipertrofias auriculares: valoración de amplitud y duración
de la onda P.
Hipertrofias ventriculares: valorar amplitud de QRS y relación R/S, observar ondas Q anormales.
Repolarización
Alteraciones del segmento ST y la onda T.
Cambios en el ECG con la edad
Al aumentar la edad aumentan las duraciones e intervalos
(PR, duración QRS, QT) y aumenta la frecuencia cardiaca. A
menor edad, más frecuente será la arritmia sinusal y migración
de marcapasos.
Tabla I. Valores normales ECG en pediatría
Intervalo PQ (PR), con la frecuencia y la edad (y Hmites superiores de la normalidad)
Frecuencia
0-1 mes
1-6 meses
6 m.-1 año
1-3 años
3-8 años
8-12 años
12-16 años
Adulto
0,16 (0,18)
0,16 (0,19)
0,17 (0,21)
0,15 (0,17)
0,15 (0,17)
0,15 (0,18)
0,16 (0,21)
0,14 (0,16)
0,15 (0,16)
0,15 (0,17)
0,15 (0,20)
(0,15)
0,13 (0,16)
0,14 (0,15)
0,15 (0,16)
0,15 (0,19)
0,14 (0,15)
<60
60-80
80-100
0,10 (0,12)
100-120
0,10 (0,12)
120-140
0,10 (0,11)
0,11 (0,14)
0,11 (0,14)
0,12 (0,14)
0,13 (0,15)
140-160
0,09 (0,11)
0,10 (0,13)
0,11 (0,13)
0,11 (0,14)
0,12 (0,14)
160-180
0,10 (0,11)
0,10 (0,12)
0,10 (0,12)
0,10 (0,12)
>180
0,09
0,09 (0,11)
0,10 (0,11)
0,15 (0,18)
(0,17)
Duración de QRS: promedio (y límites superiores) para la edad
Segundos
0-1 mes
1-6 meses
6 m.-1 año
1-3 años
3-8 años
8-12 años
12-16 años
Adulto
0,05 (0,065)
0,05 (0,07)
0,05 (0,07)
0,06 (0,07)
0,07 (0,08)
0,07 (0,09)
0,07 (0,10)
0,08 (0,10)
Voltajes de R según la derivación y la edad: media (y límites superiores)*
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Derivación
0-1 mes
16 meses
6 m.-1 año
1-3 años
3-8 años
8-12 años
12-16 años
Jóvenes
adultos
I
4 (8)
7 (13)
8 (16)
8 (16)
7 (15)
7 (15)
6 (13)
6 (13)
II
6 (14)
13 (24)
13 (27)
13 (23)
13 (22)
14 (24)
14 (24)
9 (25)
III
8 (16)
9 (20)
9 (20)
9 (20)
9 (20)
9 (24)
9 (24)
6 (22)
aVR
3 (7)
3 (6)
3 (6)
2 (6)
2 (5)
2 (4)
2 (4)
1(4)
aVL
2 (7)
4 (8)
5 (10)
5 (10)
3 (10)
3 (10)
3 (12)
3 (9)
aVF
7 (14)
10 (20)
10 (16)
8 (20)
10 (19)
10 (20)
11 (21)
5 (23)
V4R
6 (12)
5 (10)
4 (8)
4 (8)
3 (8)
3 (7)
3 (7)
V1
15 (25)
11 (2Q)
10 (20)
9 (18)
7 (18)
V2
21 (30)
21 (30)
19 (28)
16 (25)
VS
12 (30)
17 (30)
18 (30)
V6
6 (21)
10 (20)
13 (20)
6 (16)
5 (16)
3 (14)
13 (28)
10 (22)
9 (19)
19 (36)
21 (36)
22 (36)
18 (33)
12 (33)
12 (24)
14 (24)
14 (24)
14 (22)
10 (21)
6 (21)
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Figura 3. A: Arritmia respiratoria sinusal. B: Migración del marcapasos. C: Extrasistole auricular. D: Extrasistole ventricular (ver flechas).
La dominancia del VD de neonatos y lactantes avanza gradualmente a la dominancia del VI del adulto. Se aprecia una
progresión del RS: adultos y mayores de 3 años presentarán R
pequeña y S dominante en V1, R y S similares en V2 y V3 y R
dominante en V4-V6; mientras que en neonatos el patrón será
de fuerzas derechas aumentadas: eje cardiaco derecho (+90 a
270º), ondas P elevadas en aVR y R dominantes en precordiales
derechas con imagen en espejo de ondas S profundas en I y
precordiales izquierdas.
También se apreciarán cambios en las ondas T en precordiales derechas (V1 a V3-V4). Así, durante la 1ª semana de
vida de un recién nacido a término serán positivas, tras la 1ª
semana de vida negativas de V1 a V3-V4 y a partir de los 6
años se van positivizando.
Es normal el patrón RSR´ en precordiales derechas (sin
cumplir criterios de BRD).
Es normal la elevación del punto J en adolescentes (no
confundir con elevación del ST).
ECG normal del recién nacido a término
Voltaje pequeño del QRS en derivaciones de los miembros,
desviación del eje a la derecha (90-180º), dominancia derecha
(ondas R exclusivas hasta 10 mm en V1), ondas T de bajo
voltaje, positivas al nacimiento en V1, que se negativizarán a
los 3-7 días de vida. La persistencia de T positiva en V1 más
allá de una semana sugiere hipertrofia de VD.
ECG normal de 1 a 3 meses
Disminución del eje QRS derecho, en general menor de
+90º, normal hasta +125º, relación R/S en V2 alrededor de
1, frecuente patrón rsR’ en V1, no será anormal si el QRS no
es ancho ni amplio.
ECG normal de 6 meses a 3 años
Eje QRS menor de + 90º, relación R/s en V1 menor o igual
que 1, onda R dominante en V6 (dominancia izquierda).
ECG normal de 3 a 8 años
Progresión R/S del adulto en precordiales (S dominante en
derivaciones precordiales derechas y R dominante en precordiales izquierdas), potenciales grandes en precordiales derechas, ondas Q en precordiales izquierdas de gran amplitud,
pero menor de 5 mm.
ECG normal de 8 a 16 años
Patrón R/S del adulto, eje QRS entre 0 y + 90º, las ondas
T pueden ser positivas en V1, pero T negativas de V1 a V4 no
se consideran patológicas a esta edad.
Valores normales (Tabla I)
Alteraciones más frecuentes en el ECG en pediatría
Describiremos algunos de los hallazgos más frecuentes
y/o relevantes en el electrocardiograma en edad pediátrica:
Arritmia respiratoria sinusal (Fig. 3A)
Es la arritmia más frecuente en pediatría, sobre todo entre
los 2 y los 10 años de edad. La frecuencia cardiaca se modifica
con el ciclo respiratorio: aumenta durante la inspiración y
disminuye con la espiración. El ritmo es sinusal con onda P
de morfología normal, PR constante, QRS normal e intervalos
P-P variables. Es una variante de la normalidad que se asocia a
un aumento del tono vagal y no tiene significado patológico.
Marcapasos auricular migratorio/errante (Fig. 3B)
Representa una desviación gradual del lugar de formación
del impulso durante varios ciclos, desde el nodo sinoauricular al foco ectópico auricular o al marcapaso nodal. Hay
cambios graduales en la morfología de las ondas P y de los
intervalos PR. El complejo QRS es normal. Se trata de una
arritmia benigna que no tiene importancia clínica y no precisa tratamiento.
Extrasistoles
Son latidos prematuros, que se adelantan al ritmo sinusal.
Dependiendo de su origen se pueden clasificar en:
• Extrasistoles auriculares (Fig. 3C): Se caracterizan porque
el QRS prematuro es estrecho (ya que la despolarización
ventricular tiene lugar por el sistema normal de conducción) y está precedido por una onda P cuya morfología y
la duración del PR estará determinada por la localización
del foco ectópico auricular. La pausa compensadora es
incompleta (la longitud de dos ciclos incluyendo el de la
extrasístole es menor que la suma de dos ciclos sinusales
normales), lo que ayuda a distinguirlas de las extrasístoles
ventriculares. Son frecuentes en los niños sanos, incluidos los recién nacidos y no tienen significado patológico,
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salvo en los casos de intoxicación digitálica, por lo que
no precisan tratamiento. En ocasiones la extrasístole auricular no se conduce al ventrículo (extrasístole auricular
bloqueada) originando una pausa en el ECG que obliga
a hacer diagnóstico diferencial con la pausa sinusal (no
habría onda P entre los complejos QRS) y con el bloqueo
auriculoventricular de segundo grado (si la morfología de
la onda P prematura (P´) es similar a la P sinusal). En la
extrasístole auricular bloqueada el intervalo P-P´ es más
corto que el intervalo P-P normal y en el bloqueo AV de
segundo grado el intervalo P-P no se modifica.
• Extrasistoles nodales: Se origina en la unión AV. Aparece
prematuramente un complejo QRS normal sin onda P o
con onda P´ retrógrada tras el QRS. La pausa compensadora
puede ser incompleta o completa. No tienen significado
patológico y tampoco requieren tratamiento.
• Extrasistoles ventriculares (Fig. 3D): Son contracciones
prematuras originadas en los ventrículos por lo que el
QRS es ancho y la onda P está ausente o es retrógrada.
La pausa compensadora es completa. La morfología del
QRS depende de su origen (imagen de bloqueo de rama
derecha si se localiza en el ventrículo izquierdo e imagen
de bloqueo de rama izquierda si parte del ventrículo derecho). Las extrasístoles ventriculares aisladas, uniformes y
que desaparecen con el ejercicio suelen ser benignas y no
precisan tratamiento. Pero en los siguientes casos deben
remitirse al cardiólogo pediátrico para valoración más
completa: 1. Cardiopatía congénita o adquirida conocida.
2. Antecedente familiar de síncope o muerte súbita. 3. Se
desencadenan con el ejercicio o aumentan con el mismo.
4. Son multiformes. 5. Son muy frecuentes o con formas
repetitivas (bigeminismo).
Taquiarritmias
Son ritmos rápidos con frecuencias más altas que el rango
superior de la normalidad para la edad:
• Taquicardia sinusal: Se presentan las características del
ritmo sinusal normal pero a una frecuencia superior a
la esperada. Puede estar producida por múltiples causas
(ansiedad, fiebre, dolor, llanto, hipovolemia, fármacos,
insuficiencia cardíaca…) y su tratamiento es el del desencadenante.
• Taquicardia auricular ectópica: Aparecen complejos QRS
estrechos precedidos de ondas P de morfología distinta a
la sinusal (ondas P´). Las ondas P´ suelen ser acuminadas
y su eje depende del foco auricular en el que se están produciendo. El inicio y el fin de la taquicardia es gradual.
Se trata de un ritmo rápido muy regular durante un breve
intervalo de tiempo, pero con frecuencias variables durante
el curso del día (paroxística en el 75% de los pacientes y en
muchas ocasiones incesante). El tratamiento suele ser difícil
con escasa respuesta a antiarrítmicos. La cardioversión no
es eficaz. Si es resistente al tratamiento y/o existe riesgo
de taquimiocardiopatía debe considerarse la ablación con
radiofrecuencia.
• Flutter auricular: Representa el 2% de las arritmias del
recién nacido y puede asociarse a cardiopatía estructural.
Aparecen ondas F (en “dientes de sierra”) regulares y rápidas con bloqueo AV 2:1.
• Fibrilación auricular: es una actividad auricular desordenada a frecuencias >350lpm, que cursa con unas ondas
finas “f”. Muy rara en pediatría.
• Taquicardia supraventricular y Síndromes de preexcitación: Las taquicardias paroxísticas supraventriculares
(por reentrada) constituyen la arritmia patológica más
frecuente en edad pediátrica. Es un ritmo muy rápido y
regular, el QRS en general es estrecho y no está precedido de onda P (cuando se aprecia tiene un eje anormal y
sucede al QRS) (Fig. 4B). El término “paroxística” se debe
a que característicamente tiene un inicio y fin “bruscos”.
Para que se produzca este tipo de taquicardia deben existir
dos vías y al menos una de ellas es el nodo auriculoventricular. La segunda vía puede ser una vía accesoria auriculoventricular (taquicardias por reentrada por vía accesoria
como en el síndrome de Wolff-Parkinson-White) o ser un
fascículo funcionalmente diferente dentro del propio nodo
AV (taquicardias por reentrada intranodal). El tratamiento
depende de si existe o no estabilidad hemodinámica: En
el paciente estable deben intentarse en primer lugar las
maniobras vagales y la administración de adenosina intravenosa (posteriormente fármacos antiarrítmicos si no hay
respuesta); en caso de inestabilidad hemodinámica el tratamiento de elección es la cardioversión eléctrica.
Figura 4. A: Preexcitación ventricular (PR corto, onda delta y QRS ancho. B: Taquicardia supraventricular.
C: Bloqueo AV Mobitz I. D: Bloqueo AV completo.
66
TALLERES SIMULTÁNEOS
El Síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) se engloba dentro de los síndromes de preexcitación ventricular,
debidos a la presencia de un tejido muscular ectópico de
alta conductividad eléctrica entre aurículas y ventrículos.
Se habla de Síndrome WPW cuando hay preexcitación en
el ECG basal y taquiarritmias secundarias a la vía accesoria. En el ECG encontraremos (Fig. 4A): Onda P normal,
PR corto (el impulso tarda menos en llegar al ventrículo
por la vía accesoria), QRS ancho debido a la presencia
de la onda delta (refleja la conducción por la vía accesoria) y alteración secundaria de la repolarización (la T será
opuesta a la máxima deflexión del QRS). Hasta un 60%
de los pacientes con un WPW pueden presentar arritmias,
fundamentalmente supraventriculares, como la taquicardia
por reentrada, fibrilación auricular y flutter auricular.
• Taquicardia ventricular: Es una arritmia rara en niños y
puede deberse a diferentes causas: catéteres, fármacos,
canalopatías, miocardiopatías, cardiopatías congénitas,
tumores o formas idiopáticas. Son taquicardias regulares de QRS ancho. El tratamiento depende de la situación
hemodinámica del paciente y de la etiología.
Bradiarritmias
Son ritmos lentos con frecuencias más bajas que el rango
inferior de la normalidad para la edad:
• Bradicardia sinusal: Se trata de un ritmo lento con las
características del ritmo sinusal normal. Es frecuente en
deportistas y por aumento del tono vagal. No necesita tratamiento.
• Bloqueo auriculoventricular (BAV): Existen diferentes grados:
- BAV de primer grado: Refleja un retraso en la conducción auriculoventricular. Encontramos un intervalo PR
alargado según el valor para la edad y la frecuencia
cardiaca, pero todas las ondas P se siguen de QRS.
Puede ser normal en deportistas, por aumento del tono
vagal o secundario a cardiopatías congénitas, fiebre
reumática, alteraciones iónicas o fármacos.
- BAV de segundo grado: Es la interrupción intermitente
de un estímulo supraventricular a su paso por el nodo
auriculoventricular (no todas las ondas P se siguen de
QRS). Hay diferentes subtipos:
1.BAV de segundo grado Mobitz I o con fenómeno
de Wenckebach (Fig. 4C): Progresivo alargamiento
del PR hasta que una P se bloquea y no se sigue de
complejo QRS. Puede ocurrir en sujetos sanos con
aumento del tono vagal o durante el sueño y no
requiere tratamiento.
2.BAV de segundo grado Mobitz II: No hay cambios en
el PR si no que de forma súbita una P se bloquea y
no conduce el estímulo al ventrículo. Es menos frecuente que el Mobitz I y su presencia puede indicar
cardiopatía subyacente. Además puede progresar a
bloqueo AV completo de forma súbita e impredecible. Puede ser fijo (por ejemplo bloqueo 2:1), varia-
ble (el bloqueo de la onda P es inconstante, a veces
2:1 y otras 3:1 o 4:1) o avanzado (se bloquean dos o
más ondas P seguidas, es de peor pronóstico ya que
evoluciona con mayor frecuencia a BAV completo).
- BAV completo (BAVC) (Fig. 4D): Ningún estímulo originado en las aurículas es capaz de pasar a los ventrículos por lo que ninguna onda P se sigue de QRS.
La morfología del QRS dependerá de a qué nivel se
origine el ritmo de escape ventricular. Entre las causas más frecuentes cabe destacar el BAVC congénito,
postquirúrgico, infeccioso, asociado a enfermedades
musculares o iatrogénico. Si la frecuencia ventricular
es lenta para la edad y la situación clínica del paciente,
el ritmo de escape es ancho o aparecen síntomas será
necesario implantar un marcapasos.
Canalopatías
• Síndrome de Brugada: Presenta un patrón ECG característico con retraso en la conducción ventricular (morfología
de bloqueo de rama derecha) y elevación del punto J con
elevación cóncava del ST en las derivaciones V1-V3. Hay
distintos tipos, solo el tipo I es diagnóstico de la enfermedad. En la edad pediátrica los episodios febriles son un
desencadenante de arritmias y patrón tipo I en el ECG. La
mayoría de los pacientes están asintomáticos pero pueden
presentar síncopes o muerte súbita secundarios a episodios
de taquicardia ventricular.
• Síndrome de QT largo: Es una alteración grave de la
repolarización ventricular que se traduce en el ECG por un
alargamiento en el intervalo QT que predispone a arritmias
ventriculares malignas. Se han definido distintos tipos en
función de la alteración iónica y la genética. El tratamiento
de elección son los betabloqueantes no cardioselectivos.
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Exploración neurológica del niño mayor
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Introducción
La exploración neurológica forma parte de cualquier exploración general pediátrica, aunque sea de forma selectiva o
somera, por lo que cualquier pediatra ha de conocerla y estar
capacitado para llevarla a cabo con soltura en la consulta diaria. En algunas ocasiones nos encontramos ante la creencia de
que una exploración neuropediátrica requiere mucho material
para poder realizarse de manera adecuada, pero esto no es
así; con muy pocos elementos se puede efectuar, por ejemplo
en Atención Primaria, una exploración detallada en un niño.
Dos claves son fundamentales en el éxito de un exploración
neuropediátrica:
1. La exploración en cualquier niño comienza cuando éste
entra por la puerta. Esto es muy importante en Neuropediatría, pues debemos observar sus capacidades motrices,
sensoriales, socio-comunicativas, la relación con su familia
y sus habilidades de juego espontáneo, etc., primando la
máxima inicial “mirar sin tocar”, mientras se intenta mantener un ambiente agradable para el niño. No sería descabellado, si al niño le provoca gran ansiedad nuestra consulta,
observarlo unos minutos, por ejemplo, en la sala de espera.
2. Es fundamental ser sistemático, con capacidad de adaptación al niño y a las circunstancias (urgencias, Atención
Primaria, A. Especializada). Ser sistemático y ordenado
además de ayudar a no olvidar aspectos básicos, permite
ser rápidos y concisos para la extracción de conclusiones
diagnóstico-terapéuticas a la luz de la información recogida
en la anamnesis previa.
Es importante recordar que una exploración neurológica
no estará completa sin una exploración general pediátrica,
en busca de signos/síntomas que orienten hacia el origen de
una posible disfunción neurológica o nos permita una adecuada vigilancia del desarrollo y de sus signos de alarma. Serán
de especial importancia las medidas antropométricas (peso,
talla/longitud y perímetro cefálico), observación de lesiones
cutáneas o signos dismórficos y palpación de organomegalias.
En la mayoría de los casos una apropiada anamnesis junto
con una adecuada exploración clínica, serán suficientes para
orientar correctamente el diagnóstico sin necesidad de realizar
ningún examen complementario.
Este taller pretende proporcionar una visión general y sistemática de la exploración neuropediátrica para su desarrollo
en la consulta de Atención Primaria en los niños mayores, esto
es, más allá del periodo neonatal y del lactante.
nuestra consulta. Es recomendable disponer de juguetes a
su alcance, dejándole jugar libremente mientras se realiza la
entrevista, pues de ese modo además de poder observarlo,
el niño va ganando confianza en el entorno y en el propio
examinador. Algunos de los puntos a tener en cuenta en estos
momentos son: anomalías faciales u otras dismorfias, trastorno
de la marcha o movimientos anormales/inusuales, interés
comunicativo tanto con el examinador como con sus padres,
lenguaje espontáneo, tipo de juego, conductas inadecuadas,
escaso interés por los estímulos que pueden ir apareciendo o
Tabla I. Estructura general de la exploración neurológica
Periodo de observación
libre
Patrón de juego
Patrón conductual inicial
Nivel cognitivo y
lenguaje
Lenguaje espontáneo
Intención comunicativa
Atención, memoria y concentración
Orientación temporo-espacial
Gnosias y praxias
Habilidades grafomotrices
Lecto-escritura
Cálculo
Exploración pediátrica
general
Estado general
Auscultación cardiopulmonar
Palpación abdominal
Apariencia general
Toma de constantes (FC, TA y GCS)
Antropometría
Dismorfias
Lesiones cutáneas y aspecto del pelo
Sistema motor
Trofismo muscular y turgencia
Tono y fuerza
Reflejos osteotendinosos
Reflejos superficiales musculocutáneos
Marcha y variantes
Pares craneales
Sistema cerebeloso y
coordinación
Control postural
Maniobras dedo-nariz / dedo-objeto
Movimientos alternativos
Sensibilidad y sistema
vegetativo
Superficial
Profunda
Combinada
Signos de disfunción vegetativa
Visión y audición
Agudeza visual
Campimetría por confrontación
Vías auditivas
Aproximación
La exploración neurológica (Tabla I), comienza desde
el momento que el niño y sus padres/cuidadores entran en
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al contrario respuestas anormalmente exageradas, calidad de
la audición y de la visión.
Nivel cognitivo-comunicación-lenguaje
Es en el momento de la aproximación donde se inicia la
evaluación cognitiva y el estado de alerta del niño mayor.
Lo que podemos esperar dependerá de la edad del paciente,
rango amplio en lo que se considera “el niño mayor”, y por
tanto es indispensable conocer el desarrollo neuromadurativo
normal para realizar una adecuada exploración neurológica.
Ni que decir tiene, que esta exploración “neuropsicológica”
en consulta no sustituye a la realización de baterías estandarizadas de estudio, pero ayuda a obtener una visión aproximada de la situación del niño. La evaluación en este punto
se realizará a modo de juego o conversación con el niño,
antes de tumbarlo o realizar cualquier proceso molesto. Un
ejemplo de evaluación rápida en niños prelectores consiste la
realización de un puzle, un dibujo, o entrevistarle sobre un
suceso conocido y en niños lectores (6 años o más) pueden
además leer y resumir un pequeño texto. De manera más
profunda podemos evaluar:
• Nivel de lenguaje-estrategias de comunicación-interés por el entorno:
Si el niño muestra interés por el entorno y el nivel de
comunicación que presenta. Una forma práctica de evaluación puede ser seleccionar unas preguntas, realizando
siempre las mismas a los pacientes, estableciendo un dialogo. En este apartado es interesante la introducción de un
juego adecuado para la edad (funcional o simbólico) para
evaluar la calidad del mismo y como vehículo para establecer una interacción en niños más pequeños. El lenguaje
ha de evaluarse en el aspecto instrumental (órganos articulatorios), formal (fonología y morfo-sintaxis), funcional
(semántica y pragmática) y si existe afectación comprensiva
y/o expresiva o estamos ante una afectación del interés
comunicativo-social (atención conjunta, iniciativa social,
uso de gestos comunicativos u otros recursos).
• Atención, memoria y concentración: relatar una pequeña historia
y hacer preguntas, sobre detalles de un dibujo, repetición
de series conocidas (días de la semana) o inventadas, repetición de tres palabras memorizadas unos 3-5 minutos
antes.
Estos dos primeros apartados son importantes de evaluar
inicialmente pues condicionarán el resto de la exploración
neuropsicológica. Otros aspectos a tener en cuenta serán:
• La orientación temporo-espacial y personal del niño (esquema
corporal)
• Evaluación de gnosias y praxias, de forma sencilla en la consulta de Atención Primaria, mediante la entrevista sobre
conocimiento de colores, descripción de objetos y sus usos,
pequeñas tareas, dibujos, uso de tijeras, botones. La evaluación profunda de las gnosias y praxias requerirá de una
consulta especializada por su gran dificultad en ocasiones.
• Lateralidad: la adquisición tardía de la lateralidad puede
relacionarse con dificultades en el aprendizaje de la lectoescritura.
• Habilidades grafomotrices: generalmente se realiza mediante
el dibujo, desde la localización del esquema corporal sobre
un círculo con garabatos (2-2,5 años), hasta el dibujo de la
figura humana con una alta calidad de representación en
los niños mayores (6 años) y finalmente la escritura (>6
•
•
•
•
años). En algunos pacientes puede ser útil la realización
de laberintos.
Lectura: Se realiza en niños a partir de 6 años y ajustando
a su nivel de aprendizaje. Los aspectos más destacados a
valorar son velocidad lectora, prosodia, silabeo, acentuación, inversiones, sustituciones, omisiones, así como la
comprensión lectora. Los niños a los 7 años presentan
una lectura automatizada y comprensiva, si no es así ha
de realizarse un estudio más específico.
Escritura: Se realizará también a partir de los 6 años, ajustando al nivel de aprendizaje. Se ha de prestar atención a los
errores en grafías similares (b-d-p-q), ortografía, calidad
de los contenidos de los textos, descripción, sintaxis. En
este apartado se tendrá en cuenta la propias grafías (tamaño
y angulación de la letra, irregularidad,...).
Cálculo: Se evalúan desde los 2-3 años. Inicialmente reconocer el número 1 y su diferencia con el resto, posteriormente los conceptos de “muchos y pocos” y pueden contar
hasta 5-10 (3- 4 años), inician la suma sencilla (5 años),
cálculo mental (6-7 años), multiplicaciones/divisiones (7-8
años).
Finalmente tras toda esta evaluación es posible realizar una
aproximación del nivel intelectual del niño.
Apariencia general y antropometría
Signos vitales: Como en todo paciente se deben recoger
los signos vitales y la apariencia inicial del paciente. Esto será
de mayor importancia en los pacientes con urgencias vitales
o neurológicas, siendo en éstos lo más importante el ABCs y
el estado de consciencia, que se evalúa mediante la Escala de
Glasgow (Tabla II). Es recomendable recoger las constantes en
todo paciente de la consulta aunque esta sea programada, al
menos la frecuencia cardiaca y la tensión arterial.
Antropometría: En todo niño se recoge peso, talla/longitud y perímetro cefálico, independientemente de su edad. El
perímetro cefálico hace referencia a la circunferencia máxima
occipito-frontal, se debe medir con una cinta métrica ancha,
de costurera, en al menos dos ocasiones, teniendo en cuenta el
mejor registrado. Algunas gráficas de crecimiento en la poblaTabla II. Escala de Glasgow en el niño mayor
Escala de Glasgow
Puntuación
Respuesta ocular
-Espontánea
-A estímulos verbales
-Al dolor
-Ausencia de respuesta
4
3
2
1
Respuesta verbal
-Orientado
-Desorientado/confuso
-Incoherente
-Sonidos incomprensibles
-Ausencia de respuesta
5
4
3
2
1
Respuesta motora
-Obedece ordenes
-Localiza el dolor
-Retirada al dolor
-Flexión anormal
-Extensión anormal
-Ausencia de respuesta
6
5
4
3
2
1
Total
Puntuación
total: 3-15
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ción infantil solo ofrecen registro del perímetro cefálico hasta
los dos años, existiendo otras a las que podemos acudir si
necesitamos una referencia en niños mayores (Fernández et al,
OMS, Nelhaus,...). Si el tamaño de la cabeza es motivo de consulta, conviene mediar también la de los padres.
Apariencia general y dismorfias: Desde el primer contacto
con el niño y sin necesidad de “tumbarlo en la camilla”,
tan solo con un vistazo, se constatará su apariencia general
(Tabla III) teniendo en cuenta su movilidad espontánea y la
armonía de movimientos, postura en reposo, proporciones
corporales, y asimetrías corporales. Mucha patología neurológica puede acompañarse de rasgos físicos característicos, que
nos orienten a un síndrome o enfermedad concretos. A lo hora
de buscar dismorfias nos fijaremos en la posición de los ojos,
la aproximación entre ellos (hiper o hipotelorismo), la morfologia de las hendiduras palpebrales, la forma e implantación de
los pabellones auriculares, el contorno mandibular, la longitud
del cuello, la morfología de la caja torácica y las mamilas, y
las manos y pies, teniendo en cuenta la implantación y morfología de los dedos y los surcos palmares. Nos fijaremos en
la morfología craneal y el tamaño, por si existe una micro o
macrocefalia, y palparemos en busca de resaltos o depresiones, o puntos dolorosos. En ocasiones se puede auscultar el
cráneo buscando soplos, audibles en grandes malformaciones vasculares. Al igual que el cráneo, la columna vertebral
que se encarga de proteger la mayor vía de transmisión de la
información al resto del organismo desde el encéfalo, debe
ser evaluada en toda exploración neurológica. Recordando
la anatomía sabemos que se trata de un órgano que permite
movilidad de flexo-extensión, lateralización y cierto grado de
rotación, y entre las vértebras se produce la salida de fibras
nerviosas tanto sensitivas como motoras. Debemos fijarnos
en bipedestación, de su morfología, respetando las lordosis y
cifosis fisiológicas, y una alineación correcta de los cuerpos
vertebrales, y posteriormente en flexión, indicando al niño
que se coloque bajando la cabeza y los brazos “como si fuera
a lanzarse a la piscina”. Es necesario cerciorarse de que no
existen fositas a nivel sacro y mechones de pelo, puesto que
ambos hallazgos pueden indicar indirectamente un posible
cierre incompleto del tubo neural a dicho nivel durante el
desarrollo embriológico. Por último una palpación detallada
de las apófisis espinosas desde columna cervical a lumbar, y de
la musculatura paravertebral nos permite descartar la presencia
de puntos dolorosos. Podemos encontrar peculiaridades en la
implantación del cabello por delante (pico de viuda, entradas,
implantación muy baja que dé lugar a una frente estrecha...) y
por detrás (implantación demasiado baja o con formas atípicas). También buscaremos alteraciones en la pigmentación del
pelo y en su tacto (como demasiado ralo, o ensortijado tipo
“pili torti” propio de la enfermedad de Menkes). Auscultaremos
el tórax y palparemos el abdomen, buscando visceromegalias.
Visualizaremos los genitales y veremos el grado de desarrollo
puberal. Observaremos la piel en busca de estigmas cutáneos como manchas café con leche, hipocromas, angiomas
o malformaciones vasculares, teleangiectasias, hipertricosis,
cicatrices o lesiones atípicas. También estaremos atentos a la
presencia de olores inusuales.
La exploración del sistema motor
Trofismo muscular y turgencia: Se puede observar el músculo más o menos desarrollado, a la la palpación más duro o
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Tabla III. Inspección externa en el examen general en Neuropediatría
Lesiones
Patología
Asimetría corporal o
segmentaria
Beckwith-Wiedemann, Silver-Russel,
Proteus,...
Lesiones cutáneas
-Manchas café con
leche
Neurofibromatosis, Fanconi, displasia
fibrosa, LEOPARD
-Hipopigmentación
Esclerosis tuberosa (lanceolada, en confeti)
Hipomelanosis Ito (Patrón atigrado)
Menkes (general)
-Ictiosis
Sjögren-Larson, peroxisomales
-Angiomas
Sturge-Weber, Klippel, Riley,...
-Telangiectasias
Ataxia-telangiectasia (conjuntiva), xeroderma
pigmentosum
-Angioqueratomas
Fabry, fucosidosis
-Piel gruesa
Esclerosis tuberosa (Piel chagrin),
Mucopolisacaridosis
Pelo
-Albinismo parcial
-Ensortijado
Waarderburg
Menkes (Kinky hair), neuropatía axonal
gigante (pelo muy rizado)
blando. Se puede encontrar hipotrofia o atrofia tanto en patología central crónica, como en patología periférica, tanto si es
denervativo por lesión de segunda motoneurona, como por
patología intrínseca del músculo en caso de miopatías. En
algunas miopatías de tipo miotónico se puede encontrar el
músculo de aspecto hiperdesarrollado y contraído, dando un
aspecto hercúleo. En otras ocasiones podemos encontrar una
pseudohipertrofia, sobre todo de las pantorrillas, en miopatías
como la distrofia muscular de Duchenne, donde el músculo
sano se sustituye por un tejido fibroso que da un aspecto más
voluminoso.
Tono muscular: Es la resistencia que ofrece un músculo
a la movilización pasiva. Se debe observar el tono axial (es
decir del eje, más explorable en lactantes), y el tono de las
extremidades. El tono axial se observa en los niños mayores
fundamentalmente en sedestación, observando la curvatura
que adquiere el tronco; el de las extremidades ha de explorarse movilizando cada extremidad por separado en todos sus
ángulos. Podemos encontrar hipotonía, que puede ir acompañada de laxitud articular, y que puede ser de causa central
o periférica, o hipertonía, que siempre será por lesión de la
primera motoneurona o central. El exceso de tono puede ser
de diversos tipos:
• Espasticidad: inicialmente hay una mayor resistencia al
estiramiento del músculo, que después se vence, como si
se tratara de una “navaja de mulle”. Es el hallazgo típico
en las parálisis cerebrales, y suele acompañarse de atrofia
muscular, hiperreflexia y en ocasiones signo de Babinski,
que veremos más adelante.
• Rigidez: la resistencia es igual de intensa durante todo el
movimiento, como si fuera un “tubo de plomo”. Se observa
más cuando hay una lesión de los ganglios de la base.
TALLERES SIMULTÁNEOS
La hipertonía y sobre todo la espasticidad pueden dar lugar
a contracturas e importantes deformidades articulares.
Fuerza: Para explorarla ha de valorarse la contracción
voluntaria de los músculos. En caso de buena colaboración,
se debe explorar cada miembro por separado, y a nivel distal
y proximal. Esta exploración se hará de forma más minuciosa
cuando se esté ante una patología que pueda cursar con una
pérdida progresiva de fuerza. Existen escalas para graduar
(Tabla IV).
Tabla IV. Valoración de la fuerza
0
Ausencia de contracción muscular
1
La contracción del músculo solo se ve o se palpa
2
El movimiento solo es posible en el plano horizontal o a favor
de la gravedad
3
El movimiento es posible en contra de la gravedad pero no
contra resistencia
4
Movimiento contra resistencia pero con fuerza disminuida
5
Fuerza normal
La maniobra de Gowers sirve para detectar una debilidad
generalizada de predominio de cintura para abajo. Cuando el
paciente se levanta del suelo, “trepa sobre sí mismo”, apoyando
las manos en sus rodillas, para pasar a bipedestación.
Los reflejos osteotendinosos: Son respuestas motoras involuntarias y estereotipadas ante la percusión (procuremos que
no sea con el fonendo) en puntos concretos, como los tendones.
Los que se hacen más frecuentemente son:
• Rotuliano: percutiendo en tendón rotuliano se contrae el
cuádriceps elevando la pierna.
• Aquíleo: percutiendo en tendón de Aquiles se produce una
flexión plantar.
• Bicipital: se percute el bíceps produciéndose una flexión
del codo.
• Tricipital: se percute el tendón del tríceps y se extiende el
codo.
• Estiloradial: se percute el extremo distal del radio en supinación y se flexionan el codo y los dedos.
La respuesta también se puede graduar de 0 a 4, siendo 0
la ausencia de reflejo, 1 una hiporreflexia, 2 el reflejo normal, 3 un reflejo exaltado y 4 una hiperreflexia marcada. Se
considera normal reflejos de grado 1 a 3 siempre que sean
simétricos. Cuando hay hiperreflexia se suele observar una
mayor extensión del área desde la cual se puede desencadenar
el reflejo, y en ocasiones un reflejo clónico o clonus, esto es,
que desencadena un movimiento repetitivo. Esto se ve sobre
todo en el aquíleo, y si es sostenido, siempre es patológico.
Si nos cuesta obtener los reflejos, se pueden conseguir mejor
con maniobras de distracción, como pedir al paciente que se
coja una mano con otra y que tire.
Los reflejos superficiales o musculocutáneos: al estimular la
piel se obtiene una contracción muscular. Los más explorados:
• Cutáneo abdominal: se roza el abdomen hacia línea media
y el ombligo se desplaza.
• Cremastérico: se roza la piel superointerna del muslo y el
testículo se eleva.
• Reflejo plantar: se estimula la planta del pie con un objeto
duro de abajo a arriba, y se provoca la flexión de los dedos
de los dedos. Si la respuesta es de extensión de los dedos
en abanico con estiramiento del primer dedo, se trata del
signo de Babinski y es siempre patológico.
La marcha: Exploraremos al niño caminando descalzo,
observaremos como apoya los pies y cómo es el equilibrio
y la armonía. Veremos también la marcha de puntillas y de
talones, sobre un pie, y la marcha en tándem. Podemos observar marcha hemiparética (con circunducción de una de las
piernas), espástica (con apoyo en equino de los pies y escasa
flexión de rodillas), ansarina o miopática, con basculación
de cadera por debilidad de cintura, atáxica (con aumento de
base de sustentación y/o tambaleo), o en estepaje, (elevación
de rodilla y caída del pie que inicia el apoyo sobre la punta)
visible en lesiones de nervio periférico, pero también en ataxias congénitas. Un apoyo en pie cavo con atrofia peronea
orientará por ejemplo a Neuropatías sensitivo-motoras tipo
Charcot-Marie-Tooth.
La exploración de los pares craneales
Son 12 los pares craneales y en una exploración sistemática
es posible evaluar la mayoría de las funciones relacionas con
ellos, pero las que tienen que ver con sentidos especiales,
como son el olfato (I) y el Gusto (VII), no se hacen de manera
rutinaria. Tampoco la exploración vestibular (VII), que suele
ser realizada por un otorrino.
En la Tabla V se resume la exploración de cada uno de los
pares craneales.
Exploración del cerebelo y pruebas
de coordinación
Este órgano situado en la fosa posterior del cráneo, clásicamente se ha descrito como el principal encargado de regular
la fluidez y precisión de los movimientos tanto voluntarios
como involuntarios, la fluidez y el ritmo del lenguaje y en
gran medida el control postural, y fundamentalmente la
exploración del mismo va a estar orientada a dichas capacidades. Sin embargo no debemos olvidar que según avanza el
conocimiento del sistema nervioso central, es cada vez más
probable la implicación del cerebelo en otras funciones de
carácter superior en el individuo, tales como el aprendizaje
y la conducta.
En este caso lo vamos a evaluar mediante observación de
diferentes actividades que un niño colaborador puede realizar
sin problemas mediante imitación, o realizándolo a modo
de juego. Estas maniobras incluyen la maniobra dedo-nariz
(o dedo-objeto), para la detección de posibles dismetrías que
se definen como un error en el cálculo de la distancia al
objetivo, la descomposición del movimiento entendido como
maniobras de iniciación y terminación de un movimiento
voluntario sin fluidez, con un lapso entre ellas a modo de
pausa o rectificación en el cálculo de la ruta, la descoordinación entre la mirada y el movimiento de la cabeza en el
contexto de la búsqueda de un objetivo visual (denominado
apraxia oculomotora) y dificultad o imposibilidad para realizar
movimientos alternativos rápidos, que se evalúan en extremidades superiores y se conoce como disdiadococinesia.
71
TALLERES SIMULTÁNEOS
táctil, bien con nuestros propios dedos o bien con algún
instrumento específico, la sensibilidad dolorosa y la térmica.
En cuanto a la sensibilidad profunda nos centraremos en
la sensibilidad vibratoria (palestesia), que debe explorarse
sobre prominencias óseas, la sensibilidad dolorosa profunda
haciendo presión sobre músculos, huesos y ligamentos, sensibilidad a la presión y al movimiento. La capacidad para
diferenciar dos puntos de presión cercanos, el reconocimiento
de letras o números “dibujados” en la piel (grafestesia) y la
posición relativa de los miembros respecto al cuerpo o al
plano (estereognosia), pertenecen a un tipo de sensibilidad
combinada (Tabla VI).
La exploración del sistema neurovegetativo se basa en la
búsqueda de signos indirectos de disfunción del mismo, palidez, eritema, cianosis cutánea sin disminución real de la saturación de oxígeno en sangre, sudoración profusa o disminuída
e incluso anhidrosis, variaciones en el tamaño pupilar, etc.
Tabla V. Exploración de pares craneales
I: Olfatorio
No se suele explorar. Dar a oler algo aromático
II: Óptico
Agudeza visual. Campimetría por confrontación.
Fondo de ojo
III, IV y VI:
Oculomotores
Se exploran con los movimientos oculares en
seguimiento de un objeto hacia todas las
direcciones. Observar asimetrías o limitaciones,
fatigabilidad y nistagmo. Elevación del párpado,
enoftalmia. Reflejo fotomotor y convergencia
III par: Arriba, abajo y dentro. Elevación palpebral
y constricción pupilar—estrabismo externo,
ptosis y midriasis
IV par: abajo-fuera—elevación ocular “mirada
patética”
VI par: fuera---estrabismo interno
V: Trigémino
Tacto de la cara, contracción del masetero al
apretar la mandíbula, lateralización de ésta
VII: Facial
Cerrar los ojos fuerte, arrugar la frente, sonreír,
soplar, hinchar los carrillos
Examen visual y auditivo
Parálisis facial periférica: se afecta el cierre
palpebral Parálisis central: solo se afecta la
boca
IX y X
Glosofaríngeo
y Vago
Se pueden explorar ambos emitiendo
vocalizaciones y viendo la movilidad de la
úvula, deglución
XI: Espinal
Fuerza en la lateralización del cuello y elevación
de hombros
XI: Hipogloso
Protrusión y turgencia muscular de la lengua
El cerebelo también está estrechamente implicado en la
marcha y el control postural del tronco, y una marcha con
aumento de la base de sustentación (ataxia) o movimientos
continuos de corrección de la postura del tronco en sedestación pueden ser indicativos de patología cerebelosa.
Sensibilidad y sistema neurovegetativo
Probablemente se trate de una de las exploraciones más
difíciles de objetivar e interpretar en una exploración neurológica detallada, insistiendo en que si existe algún hallazgo
patológico, debe reevaluarse frecuentemente, incluso intentando engañar al niño para comprobar que el posible déficit
sensorial es una situación constante.
Siempre con orden e intentando seguir una estructura de
la exploración atendiendo a los dermatomas o nivel medular y por comparación entre ambos hemicuerpos, debemos
analizar dentro de la sensibilidad superficial, la sensibilidad
Los principales sistemas para la recepción de información
del medio exterior, la vista y el oído, son parte fundamental
de la exploración neurológica, la razón es que motivos de
consulta frecuentes como la torpeza motora o el retraso en
la adquisición de un lenguaje adecuado, están íntimamente
relacionados con estas dos vías de información.
En consulta, tras la evaluación de la motilidad ocular
intrínseca y extrínseca en el transcurso de la valoración de
los pares craneales, debemos evaluar su capacidad visual
monocular y binocular mediante el uso de optotipos para
determinar la agudeza visual sin lentes (y con la corrección
con lentes si ya la precisan), realizar una campimetría por
confrontación colocándonos a la altura del paciente a unos
50 cm de distancia, contactando visualmente durante toda
la prueba, y ocluyendo los ojos del paciente y el examinador que no van a ser confrontados en ese momento. Se
procede acercando un objeto (bolígrafo) o un dedo desde el
exterior hacia el interior o desde el centro hacia el exterior
pidiendo al paciente que nos indique cuando comienza a
verlo o cuando deja de hacerlo respectivamente, y repetir
dicha maniobra en todos los ejes. Asimismo podemos evaluar
la capacidad para la discriminación de los colores mediante
el test de Ishihara si disponemos de ello, o simplemente
mediante el test de saturación al rojo, comparando la visión
del mismo por parte del propio paciente entre ambos ojos,
si resulta similar o existe diferencia en la percepción de la
intensidad del color (disminuida por ejemplo en caso de
neuritis óptica).
La audición puede ser evaluada mediante el uso de un
diapasón, distinguiendo entre la vía aérea manteniendo el diapasón vibrando junto al oído y la ósea con apoyo del diapasón
Tabla VI. Evaluación de la sensibilidad
Superficial
Táctil
Epicrítica
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Térmica
Protopática
Dolorosa
Profunda
Combinada
Cinestesia
Palestesia
Barestesia
Barognosia
Distinción entre
2 puntos
Grafestesia
Estereognosia
TALLERES SIMULTÁNEOS
en la apófisis mastoides y en el vértex craneal, preguntando
si existe diferencia en la percepción del mismo entre vías y
entre ambos oídos.
Examen del fondo de ojo
Se trata de una técnica no siempre fácil de realizar, pero
que aporta mucha información y por este motivo debemos
aprender mediante la práctica diaria. En este caso precisamos
de instrumental específico, el oftalmoscopio directo. Las dificultades principales son que precisa colaboración por parte
del niño y el grado de reactividad pupilar, que es variable
entre pacientes, pero si condiciona una miosis muy intensa
puede llegar a impedirnos valorar el fondo de ojo, por lo que
debe valorarse en condiciones de luz muy tenue, o incluso
en la oscuridad.
El fondo de ojo muestra una coloración pálido-grisácea
en el niño pequeño con bordes menos precisos que en niños
mayores, que muestran bordes bien definidos y coloración
amarillo anaranjada. Los hallazgos patológicos de dicha
prueba incluyen desde el borramiento del borde papilar hasta
las hemorragias retinianas en “llama”, ambos presentes en
caso de hipertensión intracraneal. Si existen dudas sobre
la normalidad del fondo de ojo, debe ser evaluado por un
oftalmólogo.
Conclusión y comentarios
Una exploración neurológica completa ha de ser minuciosa
y sistemática. De ella podemos obtener tanta información
como para evitar muchos estudios complementarios innecesarios, si se conoce aquello que se quiere buscar. Aunque
se ha explicado la exploración de forma muy exhaustiva, no
siempre se hará tan completa en consulta, porque el tiempo
es limitado, y deberemos dirigirla a nuestro criterio.
Y finalmente, el mayor agradecimiento para nuestros maestros,
aquellos que nos enseñaron a explorar, y que durante años han diagnosticado a cientos de niños, sin contar con resonancias, estudios metabólicos
complejísimos y estudios genéticos ultramodernos de última generación,
tan solo con su gran capacidad de observación, su sistemática, su experiencia y sus conocimientos.
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Aproximación al diagnóstico radiológico en Pediatría:
“lo que el pediatra debe saber”
Josefina Vicente Rueda
Facultativo especialista de área de radiodiagnóstico. Centro de trabajo: Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Sección de radiología pediátrica
La Radiología Pediátrica es una especialidad que se ha
desarrollado de forma muy importante en los últimos años.
Cada vez se realizan pruebas más sofisticadas, exactas y costosas, generalmente en el ámbito hospitalario. En general,
supone una ayuda extraordinaria para el pediatra. También el
pediatra dedicado a la Atención Primaria (AP) debe recurrir
con frecuencia a estudios radiológicos que le permitan un
manejo más adecuado de sus pacientes.
A lo largo de éste Taller se estudiará la semiología radiológica básica, aportada por la radiología convencional, de la
infección respiratoria y de la patología de caderas y extremidades inferiores, ambas prevalentes en AP.
El Taller consta de una parte teórica en la que el radiólogo
explicará los puntos clave de cada patología y de una parte
práctica en la que se pretende la participación de los asistentes. Así, a través de casos clínico-radiológicos estableceremos
diagnósticos diferenciales y se realizarán algoritmos que pueden ser de gran utilidad al pediatra permitiéndole ser más
autónomo en la toma de decisiones.
Radiografía de tórax. La infección respiratoria
La infección respiratoria es la más común en el niño y
en ocasiones debe ser valorada con radiografía de tórax. Sus
hallazgos pueden repercutir en el tratamiento, en aspectos tan
importantes como el uso de antibióticos, broncodilatadores o
incluso el ingreso hospitalario.
Para realizar una correcta interpretación de la radiografía
de tórax conviene que nos detengamos en primer lugar en la
valoración de algunos aspectos técnicos1,2:
• Rotación.
• Inspiración.
• Penetración.
Una vez tenidos en cuenta estas sencillas cuestiones pasamos a la lectura sistemática de la radiografía.
La Rx de tórax está indicada en un niño con fiebre asociada
a signos respiratorios, como taquipnea, dificultad respiratoria, aleteo nasal, ruidos respiratorios, hipoventilación en la
auscultación así como caída de la saturación.
El papel de la RX de tórax consiste en confirmar o excluir
una infección pulmonar sospechada clínicamente, localizarla
anatómicamente y valorar su progresión o la aparición de
complicaciones3.
Aunque en general las infecciones bacterianas y las víricas
se parecen macroscópicamente con el estudio de la RX de
tórax procuraremos diferenciar si la enfermedad es de origen
viral o bacteriano e incluso, en algunos casos, podremos
identificar qué agente patógeno concreto es el causante4,5.
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Hallazgos significativos que debemos buscar
Cuando nos enfrentamos a una Radiografía de tórax debemos buscar signos que nos ayuden a determinar la etiología
de un determinado proceso infeccioso.
He resumido como más significativos los siguientes:
• Bilateralidad de los hallazgos.
• Atelectasia.
• Atrapamiento aéreo.
• Condensaciones.
• Signo de la silueta.
• Broncograma aéreo.
• Existencia de adenopatías hiliares.
• Derrame pleural.
Si se valoran convenientemente éstos hallazgos, la radiografía nos ayudará a instaurar el tratamiento más adecuado.
Infección Vírica. Hallazgos radiográficos2,3,6
• Engrosamiento peribronquial dando lugar a densidades
lineales, más en regiones parahiliares.
• Bilateral con áreas focales de opacificación.
• Atelectasias cambiantes por tapones de moco.
• Áreas de atrapamiento aéreo.
• Los derrames y las consolidaciones son raros.
Infección Bacteriana. Hallazgos radiográficos2,3,6
• Consolidación lobar segmentaria limitada por cisura.
• Para la localización de lesiones alveolares, especialmente
si solo disponemos de la proyección frontal resulta muy
útil el signo de la silueta.
• Broncograma aéreo, se debe a que el exudado alveolar
dibuja los bronquios llenos de aire. Este signo indica afectación alveolar, característica de la infección bacteriana.
• No suele haber pérdida de volumen.
• Resolución radiológica en 2-4 semanas.
• La radiografía de tórax de seguimiento se realizará ante la
sospecha de complicaciones como abscesos, neumatoceles,
neumotórax, derrame y fístula broncopleural.
La cadera, cojera y dolor de extremidades
inferiores4,5,7
El dolor de extremidades inferiores es un motivo frecuente
de consulta en pediatría en AP. Las causas son múltiples y,
generalmente, autolimitadas y benignas. Debemos alertarnos
ante el dolor continuo, localizado y que provoque cojera.
Etiología y diagnóstico diferencial
Los aspectos más importantes a considerar para elaborar un
diagnóstico diferencial son, en primer lugar, y de forma predominante la edad de presentación seguida por la localización
del dolor (caderas, rodillas, espalda…), ritmo del dolor (rela-
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ción con la actividad física o el reposo), existencia de signos
inflamatorios o traumatismo previo, etc. Tras la elaboración de
la historia clínica detallada podemos recurrir, siempre según
nuestra sospecha, tanto a exámenes de laboratorio como a
pruebas de imagen.
Los exámenes de laboratorio están indicados cuando sospechemos enfermedad inflamatoria o infecciosa y tumoral.
En cuanto a los métodos de imagen contamos con la RX
simple, la ecografía, gammagrafía ósea, TAC y RM.
Distribución por edades
Debido a las múltiples entidades que pueden manifestarse
como coxalgia, dolor de EEII y/o cojera, resulta muy útil el
conocimiento de la distribución por edades.
- Niño menor de 3 años: sinovitis transitoria, secuelas de displasia del desarrollo de la cadera.
- Niño de 4-10 años: sinovitis, enfermedad de Perthes y otras
osteocondrosis, artritis idiopática juvenil.
- Niño mayor de 11 años: epifisiolisis de cadera, osteocondrosis,
osteocondritis.
- Todas las edades: Osteomielitis, artritis séptica, traumatismos
y tumores.
Se describen los signos radiológicos específicos de cada
uno de éstos procesos.
Manejo clínico-radiológico del niño con cojera y/o
dolor de EEII5
Según el diagnóstico de sospecha y a criterio del pediatra
se realizarán RX AP y axial o RX AP y lateral de la zona así
como analítica.
Simplificando las posibilidades nos podemos encontrar
ante tres situaciones:
1. Si las radiografías y analítica son normales pensaremos en
sinovitis o en fractura.
2. Si las RX son anormales y la analítica normal nos podemos
encontrar ante una osteocondrosis (enfermedad de Perthes,
p. ej.), osteocondritis, epifisiolisis…
3. Si tanto las RX como la analítica son anormales las posibilidades son osteomielitis, artritis, discitis o tumor óseo.
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Sexualidad en la adolescencia
Félix López Sánchez
Catedrático de Psicología de la Sexualidad. Universidad de Salamanca
Resumen
El objetivo de esta intervención será hacer una presentación
de los principales problemas que pueden darse en relación
con la vida sexual y amorosa de los adolescentes ofreciendo
una serie de pautas de intervención en las que los pediatras
pueden y deben tener un rol en colaboración con la familia,
la escuela y los centros de salud.
En efecto, desde el punto de vista emocional y afectivo
(Humor, Emociones, Sentimientos, Afectos sexuales –Deseo,
Atracción y Enamoramiento– y Afectos sociales –Apego, Amistas, Sistema de Cuidados y Altruismo–) la riqueza y las posibilidades de disfrutar de la vida y las relaciones son inmensas
porque somos seres para el contacto y la vinculación; pero
también son posibles grandes sufrimientos y problemas.
Entre ellos destacamos, desde el punto de vista sexual, las
dificultades para vivir determinadas diversidades de la orientación sexual (como la homosexual), la no aceptación de las
diversidades de identidad sexual (como la transexualidad o
disforia de género), los riesgos asociados a la actividad sexual
(embarazo no deseado, enfermedades de transmisión sexual,
abusos sexuales a menores, acoso sexual, violación sexual,
frustración sexual y desengaños amorosos, el sexismo y el
maltrato de género, entre otros).
Especialmente importante es, desde el punto de vista sexual
y amoroso, cambiar la tipología de maltrato, haciendo una
clasificación menos sexofóbica y más completa de las formas
de Maltrato Sexual que incluyan además de los Abusos sexuales
a menores, las Prostitución infantil, la Pornografía infantil,
las Mutilaciones sexuales, los Matrimonios de menores forzados, el rechazo de la Homosexualidad y Bisexualidad, la no
aceptación de la Transexualidad, la Violación de la Intimidad
sexual de los menores en Internet, etc. (López, 2014). Estas y
otras posibles formas de maltrato sexual son tan graves y específicas como los abusos sexuales a menores y deben figurar
específicamente como subtipos de maltrato sexual. Prevenir,
Detectar y Denunciar estas formas de maltrato es un deber
también de los pediatras y sanitarios. El hecho de que en las
tipologías solo sean reconocidos específicamente los abusos
sexuales a menores refleja la sexofobia del mundo anglosajón
y de varias religiones, empeñadas en reprimir y uniformar la
sexualidad infantil y adolescente.
Desde el punto de vista emocional el “mal estado de
ánimo” o Humor negativo, las dificultades para expresar,
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comprender, compartir, regular y usar socialmente bien las
emociones son las deficiencias de inteligencia emocional más
frecuentes. Dificultades para expresar y comprender emociones genera problemas de comunicación, no compartir la
emociones imposibilita la empatía, emoción social básica para
las relaciones de intimidad y no saber regulas las emociones
se asocia con problemas en las relaciones sociales y laborales,
incluso con la mayor posibilidad de tener conductas violentas.
Desde el punto de vista afectivo y social los sufrimientos
de soledad, frustración, inseguridad emocional e interpersonal (caso de los estilos de apego inseguros) son los más
frecuentes. La necesidad de contacto y vinculación afectiva
con cuidadores que se saben, sienten y experimentan como
incondicionales, cálidos y eficaces es la más esencial desde el
punto de vista emocional y social Es esta incondicionalidad la
que permite construir una adecuada autoestima y sentimiento
de valía personal, establecer relaciones íntimas y amorosos en
la adolescencia y vida adulta y saberse siempre acompañado,
justo para no sufrir de soledad emocional, sentirse atado a
la vida, emocionalmente estable y con sentimientos preponderantes de bienestar subjetivo. El apego seguro el mejor
protector ante el riesgo de suicidio y otros muchos problemas.
El aislamiento social, los sentimientos de aburrimiento y
marginación, la falta de una red social más allá de la familia
son los principales problemas de la falta de amistades estables
y saludables. Cuidar la formación y mantenimiento de los
amigos y amigas, relacionarse con padres y niños de otras
familias, facilitar las relaciones entre iguales en la escuela y
fuera de ella, participar en asociaciones infantiles y actividades
de grupo ese muy importante para que no sufran de soledad
social o no acaben buscando relaciones con iguales que les
involucren en actividades de riesgo.
Taller
En él se presentarán una serie de casos prácticos (identidad
sexual, orientación del deseo, maltratos sexuales, actividad
sexual de riesgo) que servirán para consensuar criterios de
intervención centrados en aquellos problemas más frecuentes
o acuciantes en relación con la vida sexual y amorosa de los
adolescentes.
Los asistentes podrán si lo desean, presentar ellos mismos
algún caso y hacer las preguntas y aportaciones que consideren
necesarias.
Talleres Simultáneos
Exploración oftalmológica del niño para pediatras
de Atención Primaria
Diego Puertas Bordallo
Doctor en Medicina y Cirugía. Jefe de Servicio de Oftalmología. Oftalmólogo Infantil. Unidad de Estrabología.
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid
Entre los médicos, los pediatras y especialmente los de
atención primaria son generalmente los primeros en examinar
a los bebés y niños que presentan alteraciones oftalmológicas.
La evaluación de la función visual y de la integridad estructural
ocular debe formar una parte importante de las exploraciones
habituales del pediatra. Con unos correctos exámenes rutinarios se podrá identificar a tiempo a aquellos niños que deben
ser enviados al oftalmólogo pediátrico por presentar posibles
alteraciones visuales y, de esta manera, iniciar lo antes posible
los tratamientos precisos. Esta simbiosis entre ambos especialistas brinda a los niños un alto grado de atención médica.
El estrabismo constituye, junto con los defectos de refracción, la patología oftálmica más frecuente que se presenta en la
infancia. Se estima en el 4 por 100 de la población preescolar
y es una causa importante de invalidez visual y psicológica.
La edad de aparición es variable, desde los pocos días de vida
hasta los 4 años. A partir de esa edad su comienzo es raro y si
se presenta hay que descartar una causa tumoral, neurológica,
traumática o infecciosa. La edad de comienzo es importante
para determinar el pronóstico funcional. La función binocular
es tanto mejor cuanto más tardíamente se presenta el estrabismo y también es menor la agudeza visual perdida.
La mayoría de los niños con estrabismo tienen antecedentes familiares de una alteración ocular similar. El estrabismo
puede afectar hasta a un 50% de los miembros de una misma
familia. Es por ello muy importante realizar valoraciones
periódicas de función visual binocular en los hermanos del
niño estrábico.
Estrabismo
El estrabismo es la pérdida de paralelismo de los ejes
visuales con alteración de la visión binocular.
El estrabismo plantea diferentes problemas: la pérdida
de la función binocular, la reducción de la visión del ojo
desviado (ambliopía u ojo vago) y el aspecto estético desfavorable. También se produce una alteración en la visión
en relieve y en la visión de precisión. La forma primaria
conduce a la ambliopía a través del mecanismo de supresión
nerviosa, que se produce porque el cerebro ignora las imágenes provenientes del ojo desviado. La supresión continua
lleva a la ambliopía, independientemente del ángulo y de la
causa del estrabismo.
El niño, en condiciones normales, ve los objetos del espacio
con los dos ojos y el cerebro realiza la fusión de ambas imágenes. Para tener visión binocular es necesario que las imágenes
percibidas con cada ojo sean semejantes en tamaño, forma,
color e intensidad y que el equilibrio del sistema sensorial y
motor sea perfecto.
El recién nacido no tiene una agudeza visual fina ni visión
binocular. Con la maduración y la experiencia visual, poco
a poco se van desarrollando distintas funciones. La fóvea
termina su desarrollo hacia los 3-6 meses de vida postnatal.
La agudeza visual se incrementa hasta los 9-10 años. Las distintas funciones binoculares (coordinación motora, fusión,
estereopsis) progresan en los 6 primeros años de vida.
Si las imágenes que percibe cada ojo son muy distintas se
establece una competencia cerebral entre ellas y, con el tiempo,
solo se registrarán las imágenes del ojo que sea dominante y
las otras serán suprimidas; se puede producir una ambliopía y
pueden desarrollarse relaciones retinianas anormales (correspondencia retiniana anormal), pero también es el periodo
en el que es posible tratar o mejorar una ambliopía, suprimir
una diplopía (visión doble) incómoda y adaptarse de manera
positiva a la nueva situación.
El sistema motor está constituido por los músculos extraoculares y su inervación. Gracias a ello, los ojos pueden realizar
varios tipos de movimientos: ducciones, versiones y vergencias. Las ducciones son los movimientos que puede realizar
cada ojo, cualquiera que sea la dirección; las versiones son los
movimientos conjugados y simétricos de los dos ojos en la
misma dirección de la mirada y las vergencias son los movimientos conjugados asimétricos de los dos ojos (convergencia
y divergencia).
Cuando se mira a un objeto del espacio, se proyecta la
imagen en los puntos correspondientes de la retina de cada
ojo y éstas se funden en el cerebro a nivel del córtex visual. En
condiciones normales, la imagen que se proyecta en la fóvea
(punto de máxima visión de la retina) de un ojo se fusiona con
la que se proyecta en la fóvea del otro, la imagen de un punto
nasal de un ojo, con la de la retina temporal del otro, y la de
la retina temporal de un ojo con la de la retina nasal del otro.
En esta situación se dice que el niño tiene correspondencia
retiniana normal1.
Los estrabismos pueden clasificarse según diferentes
parámetros. De una manera sencilla podemos clasificarlos
como: 1) Dependiendo de si la desviación es constante o no;
2) Dependiendo de si hay o no parálisis de la musculatura
extrínseca del ojo y 3) Según la dirección de la desviación.
1. En virtud de si se trata de una verdadera desviación en la
alineación ocular y de sí esta desviación es intermitente o
persistente, debemos distinguir:
• Seudoestrabismo es una desviación aparente pero no real.
Puede ser seudoesotropia (parece que desvía el ojo hacia dentro) en niños que tienen un puente nasal ancho
y plano con pliegues de piel epicánticos prominentes,
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y seudoexotropia (parece que desvía hacia fuera) en
niños con hipertelorismo.
• Desviaciones oculares intermitentes, la desviación no es
constante. Se denominan también forias. Se pueden
observar hasta en el 80% de los individuos normales
en pequeños grados. Los niños en edad escolar pueden
manifestar con frecuencia dificultades en la lectura o
problemas para ajustar la sincronización del enfoque
y la convergencia cuando se pasa de mirar de lejos a
mirar de cerca, como la que se requiere cuando se
está mirando una pizarra, luego se cambia la mirada
a un cuaderno. Las forias requieren tratamiento solo
cuando hay síntomas. Los ejercicios oculares, hechos
originalmente como ortóptica, han caído en desuso a
causa de su incapacidad para producir resultados eficaces a largo plazo. La única excepción es el paciente
con una exoforia presente en la fijación de cerca y en
menor grado o totalmente ausente en la fijación de
lejos. Se puede ayudar a estos pacientes con ejercicios
de refuerzo de la convergencia que se puede enseñar
fácilmente al niño y a sus padres y que deben hacerse
en casa2.
• Desviación constante. Se denominan también tropias. El
prefijo “eso” define un estrabismo convergente, mientras que “exo” indica un estrabismo divergente; “hiper”
indica un ojo elevado, e “hipo” un ojo hacia abajo.
2. En virtud de sí existe o no una parálisis de la motilidad ocular (musculatura ocular extrínseca inervada por los nervios
craneales III, IV y VI):
• Estrabismos paralíticos: sus características principales son
la limitación del movimiento del músculo afecto, una
diplopia que a veces queda compensada con tortícolis o con el guiño del ojo afecto y la variabilidad del
ángulo de desviación según la dirección de la mirada.
Generalmente, están asociados a malformaciones y a
enfermedades de sistema nervioso3,4.
• Estrabismos no paralíticos: el estrabismo no paralítico está
presente cuando el ángulo de desviación es el mismo
en todas las direcciones de la mirada. Puede variar con
la distancia y las mediciones cercanas.
3. Por la dirección de la desviación:
• Convergente o esotropía: las desviaciones eso son las formas
más corrientes de mala alineación ocular. La esotropía
congénita se produce desde el nacimiento hasta los 8
meses. La mayoría de los pacientes presentan una buena
agudeza visual en cada ojo y también la capacidad para
fijar alternativamente con cada ojo de manera voluntaria. Sin embargo, son incapaces de usar los dos ojos
coordinadamente. Si este trastorno no recibe tratamiento, el paciente permanece funcionalmente monocular
durante toda su vida.
• Divergente o exotropía: las exotropías pueden clasificarse como intermitentes o constantes. Las intermitentes
muestran una fuerte tendencia hereditaria en los primeros cuatro años de la vida. Elementos tales como la
fatiga, la enfermedad, la falta de atención visual y la
luz solar intensa tienden a producir un aumento de la
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desviación. La historia puede revelar que el paciente
sufre una diplopia, puesta de manifiesto por el cierre
de un ojo al ser expuesto a la luz solar intensa o a un
esfuerzo visual prolongado. La desviación a menudo
es mayor para la visión de lejos que en la de cerca. Los
errores de refracción suelen ser pequeños. Sin embargo, la miopía generalmente se asocia a desviaciones
exofóricas y debe ser corregida totalmente.
• Las desviaciones verticales son menos frecuentes. Si el ojo
se desvía hacia arriba, se denomina hipertropía; si es
hacia abajo, hipotropía.
Agudeza visual
La capacidad de nombrar o identificar correctamente una
forma, o su orientación es la agudeza visual.
La determinación de discriminar los detalles finos de un
objeto en el campo visual del niño se debe adecuar a su capacidad cognitiva y de colaboración y no podremos utilizar los
mismos métodos para todas las edades.
La evaluación de la agudeza visual constituye una parte
importante de las exploraciones habituales en el niño.
El médico debe considerar cada ojo por separado. Un niño
puede tener un trastorno amaurótico que necesita atención o
un tumor con amenaza vital en un ojo y presentar normalidad
en el otro.
1. Período neonatal: Reflejos pupilares a la luz: Tanto el
reflejo directo a la luz (fotomotor) como el consensual
aportan información sobre el estado del arco anterior de
la visión (vía óptica hasta el área pretectal).
2. Lactancia: A las 4 o 6 semanas de edad, la mayoría de
los lactantes seguirán una luz o un objeto grande hasta un
cierto límite. A los 3 meses fijan la mirada sobre un objeto
y lo siguen un amplio margen, reconocen la cara de la
madre. Los reflejos de fijación y seguimiento se exploran
con cualquier objeto que pueda llamar la atención del niño,
que no sea sonoro para evitar la fijación y seguimientos
auditivos, que nos podrían enmascarar el reflejo.
En los lactantes, antes de los 2 años y medio, el niño no
puede contestar a ningún test por lo que cifrar la agudeza
visual es difícil mediante cualquier método de optotipo
convencional. Se pueden utilizar métodos para estimar
la agudeza visual objetivamente. Los más utilizados son
el nistagmus optocinético (NOC), potenciales evocados
visuales (PEV). Y como método subjetivo el test de visión
preferencial.
La aparición del nistagmus optocinético (NOC) indica una
permeabilidad de la vía óptica hasta el córtex occipital así
como la normalidad de sus conexiones con los núcleos
motores. Se explora con un tambor en el que existen unas
bandas verticales blancas y negras que, al girar, provoca
en el explorado un nistagmus en resorte con la fase rápida
en dirección opuesta al movimiento del tambor (Fig. 1).
Los PEV detectan, mediante pruebas electrofisiológicas, la
existencia de alteraciones en la recepción de la luz a nivel
cortical. Su mayor indicación la constituyen pacientes con
parálisis cerebral cuya actitud general aparenta ceguera.
Test de mirada preferencial: Es el único test que puede
cuantificar la agudeza visual en la edad preverbal. El principio del test se basa en el hecho de que ante la presentación
TALLERES SIMULTÁNEOS
Figura 1. Método objetivo para estimar la Agudeza Visual. Exploración
del NOC. Tambor de Barany.
de dos estímulos, uno con estrías y otro homogéneo, el
niño dirige la mirada hacia el primero (hacia el que más
le llama la atención). El test de mirada preferencial que
utilizamos con mayor frecuencia es el de las cartas de Teller
(Fig. 2). Desde un punto de vista práctico, reservamos su
utilización para valorar la necesidad de cirugía urgente en
cataratas congénitas o la eficacia de la oclusión en lactantes
operados de cataratas, así como para cuantificar la visión
en niños con sospecha de minusvalía visual importante
para realizar de forma urgente o no un programa de estimulación.
3. Infancia: A partir de los tres o cuatro años, la mayoría
de los niños poseen una verbalización suficiente para
poder obtener una agudeza visual por métodos subjetivos
si se utilizan los test adecuados. Cada ojo ha de someterse a prueba independientemente y el niño no podrá
mirar a hurtadillas, por este motivo, sea cual fuere el
test utilizado, se explorará cada ojo por separado con el
otro bien ocluido. El test de optotipos de dibujos fácilmente reconocibles por la mayoría de los niños como
el de Pigassou, test de tarjetas de Allen, la E de Snellen
para visión lejana o el de Rosanno y Weiss para la visión
cercana (Fig. 3)5.
Ambliopía
La ambliopía es la reducción uni o bilateral de la agudeza
visual a pesar de una corrección óptica apropiada. La mala
visión en uno o ambos ojos puede ser el resultado de una
mala visión de cerca (hipermetropía), una mala visión de
lejos (miopía) o al astigmatismo. Sin embargo, si la visión
se puede corregir hasta un nivel normal en ambos ojos con
gafas adecuadas no existe ambliopía; por contra, si unas gafas
adecuadas mejoran la visión en un ojo hasta un nivel normal,
pero no en el otro, existe ambliopía. Aunque en algunas ocasiones puede producirse en ambos ojos, generalmente solo
se presenta en uno. Si entre los dos ojos existe una diferencia
superior a una línea de agudeza visual se debe sospechar de
ambliopía; ésta ocasionalmente puede alternar de un ojo a
otro durante el transcurso del tratamiento, pero, lo que es
más importante, con frecuencia recurre cuando el tratamiento
se suspende.
El requisito indispensable para el desarrollo de la ambliopía
es una imagen retiniana anormal en uno o ambos ojos durante
la maduración del sistema visual.
Existen dos causas básicas de la ambliopía: orgánicas y
funcionales. La ambliopía funcional puede subdividirse a
su vez en ambliopía por deprivación, ambliopía estrábica y
ambliopía refractiva (anisometropía). Las clasificaciones son
arbitrarias, y los pacientes ocasionalmente presentarán una
combinación de tipos.
De acuerdo con las diferentes situaciones clínicas en que
se presenta, la ambliopía se clasifica en:
• Ambliopía estrábica, caracterizada por la pérdida unilateral de la visión, como resultado de una fijación exclusiva
con el ojo dominante de modo prolongado y supresión de
las imágenes en el ojo desviado.
• Ambliopía por anisometropía (refracción desigual), que
ocurre en pacientes con miopía unilateral intensa o con
astigmatismo grave, como resultado de recibir constantemente imagen borrosa de un objeto.
Figura 2. Test de visión preferencial.
• Ambliopía por privación de estímulo que ocurre en un
lactante que nace con una opacidad macular congénita,
ptosis unilateral completa, cicatriz corneal, o catarata, que
impiden que la imagen visual adecuada alcance la retina.
Se denomina ambliopía orgánica a una disminución de la
agudeza visual a partir de procesos patológicos que alteran la estructura celular de la retina o de las vías visuales
(coriorretinitis asociada a toxoplasmosis congénita, cicatrización macular causada por traumatismo, retinoblastoma que afecta la mácula, hipoplasia o atrofia de nervio
óptico)6.
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A
Recién nacidos hasta los 4 meses
Asegurarse de que los ojos tengan una apariencia
externa normal y que cada ojo tenga un reflejo rojo
claro (sin cataratas).
Lactantes después de los 4 meses
Comprobar la fijación de cada ojo con una linterna
de bolígrafo y observar que los reflejos corneales a la
luz sean simétricos. Además, comprobar el reflejo rojo
y observar el fondo del ojo.
La prueba de Bruckner es una excelente manera de
realizar esta tarea. Usando dicha técnica, se observa el
reflejo de la luz en ambos ojos mediante un oftalmoscopio directo a una distancia de 1 metro, graduando el
instrumento ópticamente en 0 en una habitación con
la luz tenue. Los reflejos de ambos ojos deben aparecer
simétricos; cualquier diferencia en el reflejo rojo puede
sugerir un problema orgánico o diferencias de refracción
entre ambos ojos.
De los 6 meses a los 4 años
Hay dos métodos para examinar la ambliopía en este
grupo de edad: 1) observar la capacidad del paciente para
fijarse en una linterna de bolígrafo con cada ojo independientemente; y 2) observar en el paciente la presencia
de defectos oculares asociados. El paciente normal con
una buena visión en ambos ojos puede ver y fijarse en
una linterna de bolígrafo con cualquier ojo; interponer
el pulgar o tres dedos en la vía visual de un ojo no debe
impedir que el paciente mantenga una visión clara de
la linterna con el ojo destapado. Si al niño le molesta
la prueba, la molestia generalmente será la misma sin
C
B
Figura 3. A. Test de Pigassou. B. Tarjetas de Allen y Juegos de la E de Snellen. C. Test de Rosanno y Weiss.
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importar cuál sea el ojo tapado. Los pacientes con ambliopía presentan una marcada asimetría en su respuesta a esta
prueba; generalmente aceptará el tapado de la vía visual del
ojo ambliópico, pero les molestará mucho tener tapada la via
del ojo sano.
La segunda prueba para niños menores de 4 años sirve para
determinar la existencia de defectos oculares relacionado con
la ambliopía. Se usará de nuevo la linterna; si el reflejo corneal
está centrado simétricamente en ambos ojos, podemos suponer que los ojos están bastante rectos y que no existe ningún
trastorno estrábico; si el reflejo está centrado en un ojo, pero
se sitúa excéntricamente en el otro, posiblemente el segundo
ojo tendrá un trastorno estrábico y quizás también ambliopía
estrábica. Con la prueba de Bruckner se puede determinar si
existen alteraciones en el reflejo ocular, como una catarata. En
algunos niños colaboradores se puede efectuar una verificación
rápida del fondo del ojo para observar el disco y la mácula.
4 años
Se debe medir la agudeza visual. Cuando es económicamente factible, todos los niños deben visitar al oftalmólogo
pediátrico para un examen oftalmológico completo.
Edad escolar
Examinar la visión anualmente, sea por voluntarios de
detección de la visión, enfermeras escolares o en la consulta
del pediatra, por el personal adiestrado que comprenda la
importancia de la tarea.
Se han propuesto métodos indirectos para detectar la
ambliopía; por ejemplo, la refracción en poblaciones escolares, con técnicas convencionales como la retinoscopia y
estereoscópicas.
Tratamiento de la ambliopía: Oclusión ocular: la oclusión total es el mejor tratamiento para la recuperación del ojo
“vago”. Las pautas dependen de la edad del niño, del tiempo
de evolución y de haber realizado tratamientos previos. Como
norma general, se ocluye el ojo “bueno” una semana durante
el día y la noche por cada año de vida, con un máximo de un
mes. Se comienza a ocluir siempre que exista un estrabismo
constante, aunque tenga pocos meses, y no debemos esperar a
que sea mayor de un año. El control ha de ser muy frecuente,
cada quince-treinta días al principio; se distancia a dos meses
hasta los 3-4 años, cada seis meses entre los 6 y 7 años y una
vez al año hasta los 11 años. Esto se hace con el fin de no
invertir la ambliopía y que el ojo sano se convierta en ojo
ambliope. La recuperación se consigue prácticamente siempre
antes de los 3 años si el tratamiento se lleva correctamente y
el tiempo necesario. A partir de los 5 años las posibilidades
disminuyen y a los 9-10 años es prácticamente imposible.
Exploración del niño estrábico
La correcta exploración de un niño con estrabismo debe
incluir una exploración sensorial, que corresponde fundamentalmente a la agudeza visual; el siguiente paso después
de haber realizado dicha exploración sensorial es la refracción y una vez hecho todo esto, procederemos a realizar
la exploración motora, que corresponde a la medición del
ángulo de desviación y su dirección.
Refracción
El siguiente paso después de haber realizado la exploración
sensorial, es la evaluación del defecto óptico del paciente. La
determinación de la refracción en el niño siempre debe realizarse con la pupila dilatada para evitar que la acomodación
interfiera en la graduación. El fármaco que se utiliza con
mayor frecuencia para paralizar la acomodación (cicloplejía)
es el ciclopentolato. Se presenta en forma de colirio con el
nombre de ciclopléjico colirio 0,5% (si tiene pocos meses)
o 1%: 2 gotas/cada 5 minutos/3 veces y graduar a los 45
minutos de la primera gota y en casos especiales utilizamos
la atropina 0,3% en niños menores de1 año, al 0,5% de 1 a
10 años y al 1% en mayores de 10 años en forma de colirio
durante 8 días 2 gotas al día. Estos fármacos pueden tener
efectos secundarios, como enrojecimiento cutáneo, obnubilación, somnolencia y, a veces, alucinaciones y reacciones
psicóticas adversas. Con la atropina también puede aparecer
sequedad de boca y convulsiones. Una vez dilatada la pupila y
paralizada la acomodación, se examina la refracción mediante
un método conocido como esquiascopia que se realiza con
un instrumento conocido como retinoscopio de franja o con
un espejo plano con el que se proyecta una luz en el fondo
de ojo y dependiendo de la dirección de dichas sombras
averiguaremos el defecto de refracción del paciente estrábico.
El problema de la edad influye en la refracción. En los
niños menores de 1 año, va a ser relativamente fácil graduarle,
pues a esta edad los niños se dejan explorar con bastante tranquilidad aunque con mala colaboración, ya que no va mirar a
la luz todo lo que nosotros quisiéramos para hacer una buena
refracción sobre el reflejo de la luz que aparece sobre la fóvea
e ir anteponiendo cristales con distinta graduación hasta neutralizar el mismo y poder averiguar las dioptrías del niño.
La refracción influye mucho sobre los estrabismos, algunos
de los cuales se corrigen completamente al prescribir la corrección adecuada. Las esotropías o endotropías suelen mejorar
con cristales de hipermetropía, y las exotropías con cristales
de miopía. En general se debe prescribir la corrección total
que tiene el paciente bajo cicloplejía, aunque en algunos casos
no es fundamental y podemos omitir el uso de lentes correctoras y dejar al niño sin gafas. Otras veces se prescribe una
sobrecorrección hipermetrópica para corregir un exceso de
convergencia en la mirada de cerca, y otras se hipercorrige
mediante cristales de miopía para tratar algunos estrabismos
divergentes intermitentes.
Siempre aprovechamos la dilatación pupilar para practicarle
al niño una exploración de fondo de ojos con oftalmoscopía
directa y visuscopio para valorar la fijación foveolar y oftalmoscopía binocular indirecta para descartar lesiones funduscópicas que pudieran repercutir en una buena visión del niño7,8.
Exploración motora del estrabismo. Medida del
ángulo y la dirección de la desviación
El estrabismo se puede detectar observando la posición de
los reflejos de la luz corneal y realizando pruebas de oclusión
para identificar tropías y forias (Fig. 4).
Medida cuantitativa de la desviación estrábica mediante
prueba del reflejo de la luz corneal
En esta prueba el niño fija su vista en la luz proveniente
de una linterna de bolsillo y esta luz se refleja en la córnea.
Cuando los ojos están alineados, los reflejos de la luz corneal se
localizan simétricamente en las pupilas. En caso de una tropía,
el reflejo estará desplazado en el ojo desviado. Por ejemplo, en
la esotropía el reflejo de la luz corneal se desviará temporalmente hacia el ángulo exterior de la pupila del ojo desviado.
En la exotropía, el reflejo de la luz corneal se desplazará hacia
dentro en el ojo desviado. Se conoce como la prueba o test
de Hirschberg: Se mantiene a 33 cm del paciente una luz de
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Figura 4. Tipos de Estrabismo. Reflejo de luz corneal
desplazado en ojo estrábico (Test de Hirschberg).
mitiendo que el niño vea el objeto en cuestión con ambos
ojos simultáneamente mediante la prueba de la oclusión. Si
hay una foria, se desviará el ojo que se cubre en el momento
de la oclusión. Al retirar el elemento de oclusión y restablecer la visión binocular, se produce un movimiento rápido de
refijación del ojo recién descubierto (Fig. 6).
Tratamiento del estrabismo
En el tratamiento del estrabismo es fundamental un diagnóstico precoz. Si se cumple esta premisa, la mayoría de los
casos se solucionan con corrección óptica, oclusión, toxina
botulínica y/o cirugía.
La corrección óptica deberá utilizarse de forma constante,
y, en general, el niño la acepta bien siempre que el ambiente
familiar no esté en contra.
La oclusión deberá ser constante mientras haya desviación,
aunque el ritmo entre ambos ojos variará según el grado de
ambliopía y la edad del niño.
El tratamiento quirúrgico, o la inyección de toxina botulínica, serán muy precoces, antes de los dos años en las esotropías congénitas. En las adquiridas, se efectuará tan pronto
como se observe que las gafas no corrigen totalmente la desviación. Será tardío en las exotropías intermitentes y precoz en
las constantes. En todos los casos deberá tratarse previamente
la ambliopía, si existe, con oclusión o penalización. Habitualmente, la hospitalización es solamente de una jornada, y a
los cuatro o cinco días, el niño puede realizar sus actividades
habituales.
La toxina botulínica se utiliza para el tratamiento de diferentes formas de estrabismos, parálisis oculomotoras y blefaroespasmo. La toxina botulínica A se emplea en inyecciones
en los músculos oculares para obtener una debilitación del
fijación y se valora la desviación del reflejo de la luz corneal
desde el centro de la pupila en el ojo no fijador (rotado).
Cada milímetro de descentrado corresponde a 7 grados de
desviación ocular. Por tanto, una desviación hacia dentro del
reflejo de la luz de 3 mm corresponde aproximadamente a
una exotropía de 21 grados, mientras la desviación hacia fuera
de 4 mm corresponderá a 28 grados de esotropía.
Prueba de oclusión o Cover test
La prueba diagnóstica de estrabismo es la prueba de oclusión o Cover test que permite descartar la existencia o no de
una desviación. En la prueba de cubrir/descubrir, se tapa un
ojo con un pulgar o un elemento de oclusión, mientras el
niño fija la vista en un punto determinado de fijación como
un juguete, una letra del optotipo o una luz de la linterna.
Si el ojo descubierto presenta desviación, debe realizar un
movimiento de refijación para mantener la vista fija sobre el
objeto en cuestión. Entonces se descubre la oclusión del ojo
y se cubre el otro ojo. Un movimiento de refijación del ojo
descubierto al tapar el ojo opuesto indica la presencia de una
tropía. Un movimiento de refijación en ambos ojos con la
prueba de oclusión indica fijación alternante. Si solamente uno
de los ojos siempre lo desvía, entonces existe una fijación preferencial. En el caso de una esotropía, el ojo desviado efectuará
un movimiento hacia fuera para realizar la fijación cuando se
cubre el ojo que fija; si se trata de una exotropía, entonces el
ojo desviado efectuará el movimiento hacia adentro (Fig. 5).
La fusión mantiene latente la foria, que puede ser puesta
de manifiesto interrumpiendo la visión binocular y no per82
Figura 5. Prueba de oclusión de tropia.
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para los pacientes, ya sea por estética o por ser incómodas para
ciertos deportes. Por este motivo, se hacen intentos de correcciones quirúrgicas, sin haber conseguido hasta el momento,
buenos resultados9.
Diagnóstico diferencial del ojo rojo
El ojo rojo es la manifestación clínica de un amplio grupo
de enfermedades, alguna de las cuales pueden afectar de forma
definitiva a la visión. Se presenta de forma frecuente por lo
que debemos establecer un diagnóstico diferencial que permita
establecer una rápida orientación terapéutica.
Podemos diferenciar dos tipos:
-Equimosis: Se debe a una extravasación hemática subconjuntival. Son de color rojo intenso, homogénea, con unos
límites claros entre la sangre y la conjuntiva ocular sana. Se
diferencia de la hiperemia en que no se identifican vasos.
Está causado por traumatismos, conjuntivitis víricas, tos,
vómito...
-Hiperemia: Se debe a una vasodilatación de los vasos conjuntivales. Incluye la inyección conjuntival y la inyección
ciliar.
Figura 6. Prueba de oclusión de foria.
músculo hiperactivo mediante una paresia o una parálisis
transitoria. Es una técnica para la corrección del estrabismo
que se ha instaurado en los últimos años. Consiste en inyectar
la toxina botulínica en los músculos hiperactivos para relajarlos y modificar el equilibrio de fuerzas de los músculos
agonista y antagonista. No todos los estrabismos se corrigen
con esta técnica; está indicada sobre todo en estrabismos de
niños pequeños, convergentes y de pequeña magnitud. Tiene
un papel importante en el tratamiento de niños con esotropía
de comienzo agudo ya que puede evitar la necesidad de cirugía. La inyección de toxina botulínica tiene efectos secundarios
que algunos de ellos son pasajeros como la ptosis palpebral y
otros que a veces no lo son como las desviaciones verticales,
y que deben explicarse bien a los padres antes de la inyección.
Si el estrabismo es horizontal la corrección será sencilla,
pero es compleja si existe componente de oblicuos con desviaciones verticales y torsionales o si se asocia con nistagmus.
La recuperación de la ambliopía estrábica se consigue prácticamente siempre antes de los tres años si el tratamiento se lleva
correctamente y el tiempo necesario. A partir de los 5 años
las posibilidades disminuyen y a los 9 años es prácticamente
imposible.
Corrección óptica: siempre que exista un defecto de refracción o ametropía será necesario corregir con gafas o lentillas.
El estrabismo acomodativo se trata de esta forma y no precisa
tratamiento quirúrgico. El estrabismo parcialmente acomodativo requiere cirugía si la desviación con gafas es mayor de
tres o cinco grados. En ocasiones, las gafas plantean problemas
Existen varios signos que nos sirven a la hora de conocer
la etiología del ojo rojo, pero el más útil es diferenciar entre la
inyección ciliar y conjuntival, ya que la primera se asocia a procesos banales (conjuntivitis) y la segunda a afecciones graves.
• La inyección conjuntival se caracteriza por ser de un color
rojo brillante que es mayor en los sacos conjuntivales y
tiende a ir disminuyendo hacia el limbo.
• La inyección ciliar se caracteriza por una coloración roja
oscura, más intensa próxima al limbo, disminuyendo al
alejarse hacia la conjuntiva palpebral.
La inyección conjuntival aparece asociada a la conjuntivitis,
que es, con mucho la causa más frecuente de ojo rojo. No va a
acompañarse de dolor intenso ni de pérdida de agudeza visual.
Las causas más frecuentes de inyección ciliar, en el niño
son la queratitis y la iridociclitis. En general se acompañan de
mayor dolor y pérdida de agudeza visual.
• Queratitis: dolor, fotofobia y lagrimeo. Presenta una tinción corneal positiva o una córnea de aspecto blanquecino
o grisáceo.
• Iritis: dolor profundo, fotofobia con miosis o irregularidad
pupilar. Es característica una reacción inflamatoria en la
cámara anterior del ojo (Tyndall).
La etiología de las queratitis incluye: infecciones bacterianas o víricas, traumatismos, cuerpos extraños y quemaduras
como más frecuentes.
La importancia de las iritis infantiles se centra en las que
son de origen reumatológico (espondilitis, enfermedades
inflamatorias intestinales, artritis crónicas), debiéndose hacer
un estudio exhaustivo de estas. Recordar que la iritis de la
artritis crónica juvenil se manifiesta aún en ojo blancos por
lo que lo más importante es un seguimiento oftalmológico
reglado, para evaluar el Tyndall.
Quemaduras corneales
Se presenta tras exposición con álcalis (cementos, plásticos...), ácidos, solventes, detergentes e irritantes.
• El tratamiento debe ser realizado inmediatamente.
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• Tratamiento de urgencias: Irrigación copiosa, preferentemente con solución Ringer lactato, durante al menos 30
minutos (se puede utilizar un sistema de una vía intravenosa, conectada a la solución para facilitar la irrigación).
Exponer el fórnix conjuntival para favorecer su irrigación,
tirando del párpado inferior y evertiendo el párpado superior. La aplicación de un anestésico tópico puede favorecer
todas estas maniobras.
• No utilizar soluciones ácidas para neutralizar álcalis y
viceversa.
• Tratamiento tras la irrigación:
- Colirio ciclopléjico: 1 gota cada 8-6 horas.
- Antibiótico tópico: para evitar una infección (Tobramicina colirio o pomada cada 4-6 horas).
- Oclusión compresiva de 24 horas.
Debe ser remitido al oftalmólogo que deberá eliminar
partículas causticas de los fórnix y material necrótico de
la conjuntiva que puede contener residuos químicos. También se evaluará la afectación corneal (edema, opacificaciones, defectos epiteliales) y la presión intraocular (PIO),
que puede aumentar como consecuencia de una reacción
inflamatoria en la cámara anterior secundaria a la agresión
química.
Abrasión corneal
Los síntomas más características de un defecto epitelial en
la córnea son: dolor intenso que origina un blefaroespasmo,
fotofobia, sensación de cuerpo extraño y lagrimeo. El paciente
refiere una historia previa de traumatismo en el ojo (con una
uña, rama de árbol).
El signo clínico característico es un defecto epitelial que
tiñe la córnea de verde bajo una luz azul de cobalto, tras la
instilación de fluoresceína.
El tratamiento incluye dilatación pupilar con ciclopléjico,
antibióticos tópicos y oclusión compresiva de 24 horas (siempre que exista una situación de alto riesgo de infección como
erosión con ramas, plantas o tierra).
Debe descartarse la presencia de un cuerpo extraño
evertiendo los párpados, sobre todo si presenta erosiones
lineales verticales, producidas por el cuerpo extraño en cada
parpadeo.
Heridas del parpado
Todos los pacientes requieren una exploración oftalmológica y una profilaxis antitetánica.
Debe repararse en el quirófano los traumatismos palpebrales que incluyan:
- Traumatismos oculares asociados (ruptura del globo
ocular).
- Traumatismos que afectan al aparato de drenaje lacrimal
(orificio lagrimal, canalículos, saco...).
- Traumatismos que afectan al elevador del párpado superior
(frecuentemente existe salida de la grasa orbitaria por la
herida).
- Traumatismos con pérdida extensa de tejido (más de 1/3
del párpado) o una severa distorsión anatómica.
Las heridas que afectan al borde libre palpebral deben ser
suturadas por el oftalmólogo, puesto que deben ser contactados sus bordes por medio de suturas en la línea gris (línea de
aspecto grisáceo justo anterior a los orificios de las glándulas
de Meibomio) para evitar una epífora crónica.
Traumatismos penetrantes
Son generalmente metálicos, por lo que originan un anillo
de óxido alrededor, que es tóxico para la córnea y debe ser
eliminado también.
Clínicamente presentan sensación de cuerpo extraño que
aumenta con los movimientos oculares y el parpadeo, dolor,
fotofobia y epífora.
El tratamiento de los cuerpos extraños corneales requiere,
en los niños, la sedación y su eliminación en quirófano bajo
microscopio.
Ante un traumatismo ocular existen diferentes signos que
nos van a dar la sospecha de que se ha producido una ruptura
del globo.
La presencia de una hemorragia subconjuntival de 360
grados; una cámara anterior de menor profundidad que el ojo
contralateral, hipema (sangre en la cámara anterior), limitación a la motilidad ocular, que se acompaña de dolor en la
posición de la mirada hacia el lado de la ruptura, la presencia
de salida del contenido ocular (hernia del iris por la herida
con distorsión de la forma de la pupila que generalmente
adquiere una forma de pera), ausencia de tono a la presión
digital sobre el globo.
Ante la sospecha de que el globo ocular esté roto, es necesaria una correcta exploración para evitar en cualquier caso
una mayor pérdida de su contenido. Deberemos explorar
abriendo los párpados presionando, hacia arriba o hacia abajo,
sobre la órbita para no presionar directamente sobre el ojo.
No utilizar pomadas ni fluoresceína, ni tratamiento tópico
en gotas.
Taparemos el ojo de forma que no presionemos sobre él y
con la única intención de protegerlo. Considerar que deberá ser
reparado en quirófano por lo que mantendremos al paciente
en ayunas, con una cobertura antibiótica oral o intravenosa y
vacunación antitetánica al ser remitido al oftalmólogo.
Laceraciones conjuntivales
Fracturas en blow-out
Las heridas que afectan a la conjuntiva ocular producen
dolor, ojo rojo y sensación de cuerpo extraño tras un traumatismo ocular. A la exploración podemos observar una herida
que deja ver la esclera blanca subyacente y que tiñe con fluoresceína.
Se producen cuando un objeto más grande que la abertura
orbitaria golpea contra la órbita. El aumento de la presión
intraorbitaria se transmite por la estructura ósea, fracturando
el suelo de la órbita, el seno maxilar o la pared nasal de la
órbita llegando hasta el seno etmoidal.
Cuerpos extraños corneales
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Las laceraciones conjuntivales deben ser exploradas extensamente para descartar la presencia asociada de una ruptura
escleral y un cuerpo extraño intraocular.
Las trataremos con pomada antibiótica de Aureomicina
(tetraciclina) cada 8 horas durante 4-7 días. Si la laceración es
de gran tamaño (1 cm o más) deben suturarse en quirófano;
pero la mayoría curan sin reparación quirúrgica.
TALLERES SIMULTÁNEOS
Las características clínicas que lo definen son:
- Dolor y dificultad para la mirada vertical, con diplopía en
esta posición; debido al atrapamiento del recto inferior,
herniado hacia seno maxilar.
- Enfisema subcutáneo en la región orbitaria por la apertura del seno maxilar y etmoidal al tejido subcutáneo. Es
característica la ruptura del seno etmoidal y el enfisema
subcutáneo del párpado superior al sonarse la nariz.
- Hipoestesia en la región malar por afectación del nervio
infraorbitario.
- Enoftalmos por herniación de los tejidos orbitarios a los
senos paranasales.
Debemos pedir una radiografía de senos paranesales en
la proyección de Waters, que nos permite visualizar correctamente el suelo orbitario. En caso de que el diagnóstico sea
incierto podemos pedir un TAC.
El tratamiento inicial incluye descongestionantes nasales,
antibióticos de amplio espectro orales, evitar sonarse la nariz
y hielo local las primeras 24 horas. La mayoría de las diplopías iniciales remiten a la semana o 15 días; pero el paciente
requerirá cirugía en el caso de que esta persista o presente
un enoftalmos estéticamente inaceptable o la fractura sea de
gravedad por su tamaño10.
Conjuntivitis agudas
Las conjuntivitis agudas presentan: secreción ocular,
edema palpebral, ojo rojo (debido a la inyección conjuntival)
y sensación de cuerpo extraño de menos de 4 semanas de
duración. No suelen asociar pérdida visual.
La secreción mucopurulenta (con los párpados pegados
por las mañanas) es típica de las conjuntivitis bacterianas. La
secreción mucosa es típica de las conjuntivitis alérgicas y la
acuosa suele ser de origen vírico.
No ocluir nunca un ojo que presente secreciones puesto
que es un caldo de cultivo.
Etiología
Conjuntivitis vírica
Hay una historia reciente de infección respiratoria o posibles contagios. Generalmente empieza en un ojo y a los pocos
días comienza en el contralateral.
El signo característico es la presencia de folículos en la conjuntiva tarsal inferior (pequeñas elevaciones blanco-grisáceas,
rodeada por vasos, como granos de arroz) y una adenopatía
preauricular.
Típicamente estas conjuntivitis empeoran los primeros 4-7
días y no se resuelve hasta pasadas 2-3 semanas. Son muy
contagiosas, durante los 10-12 primeros días.
El tratamiento incluye los lavados con suero salino, compresas de agua fría y profilaxis antibiótica tópica.
No debemos utilizar tratamiento corticoideo tópico sin
supervisión oftalmológica.
Conjuntivitis bacteriana
Es característica la presencia de legañas mucopurulentas
(amarillentas y que pegan las pestañas).
A la exploración encontramos papilas en conjuntiva tarsal
(pequeñas elevaciones rojizas o formaciones poligonales que
dan un aspecto en empedrado).
El tratamiento incluye antibióticos tópicos cada 2 o 3 horas
durante el día y en pomada por la noche durante 5-7 días o
hasta 72 horas después de desaparecer la clínica.
Conjuntivitis alérgica
Es típico que presenten como clínica más molesta un
intenso picor ocular; se acompaña de lagrimeo, edema de la
conjuntiva bulbar (quemosis), hiperemia conjuntival e hipertrofia papilar.
El tratamiento consiste en eliminar, si es posible el
alérgeno y compresas de agua fría en casos leves. En casos
moderados podemos utilizar antihistamínicos tópicos (1-2
gotas cada 12 horas al día) y en los severos se puede asociar
un colirio corticoideo suave (fluorometolona) al inicio del
tratamiento.
Conjuntivitis neonatales
Secreciones mucosas o mucopurulentas de uno o ambos
ojos en el primer mes de vida.
Es imprescindible el cultivo para llevar a cabo el diagnóstico diferencial.
• Conjuntivitis química: Habitualmente aparece a las pocas
horas del parto y dura menos de 24 horas. Es ocasionada
por el nitrato de plata al 1% (maniobra de Crede) o a los
antibióticos que se utilizan como profilaxis ocular en el
recién nacido. El tratamiento idóneo es lavar los ojos con
suero fisiológico y, si existe un edema conjuntival, se puede
agregar unas gotas de un colirio de corticoide.
• Conjuntivitis gonocócica: Se consideraba erradicada, pero
en los últimos años se ha observado un incremento en
su frecuencia, y en la actualidad, se considera que el 17%
de las conjuntivitis agudas del lactante tienen un origen
gonocócico. Comienza entre el 2º-4º día de nacimiento
como una conjuntivitis aguda purulenta con importante
quemosis. El tratamiento debe realizarse con penicilina G
IV 50.000 U/kg/día distribuida en 2 o 3 dosis, cada 7 días
o ceftriaxona (1 g IM en una dosis única o 1gr IV cada
12-24 horas). Debe explorarse cuidadosamente la presencia
de ulceraciones corneales, por su rápida evolución y el
riesgo de perforación ocular.
• Conjuntivitis bacterianas: Aparecen al 3º-4º día de nacimiento. Los gérmenes más frecuentes son: estafilococo,
estreptococo y Haemofilus. Su tratamiento es igual que
en otras conjuntivitis bacterianas (tratamiento local con
un antimicrobiano). Es conveniente descartar asociaciones
como: otitis media, neumonía o meningitis en las conjuntivitis por Haemofilus; que requerirán un tratamiento con
amoxicilina-clavulánico oral.
• Conjuntivitis por herpes virus: El agente causal es el
virus del herpes tipo 2 (genital) La afección materna es
casi siempre asintomática. Presenta las típicas vesículas
en el margen palpebral, apareciendo al 4º-5º día de vida.
La córnea se afecta en forma de queratitis estromal con
infiltrados marginales y en algunos casos se observa una
típica úlcera dendrítica. El tratamiento es tópico, utilizando
antivíricos tipo Trifluridina al 1/1000, cada dos horas los
tres primeros días; o la Vidarabina o Aciclovir al 3% con
la misma pauta de aplicación.
• Conjuntivitis de inclusión: Está causada por la chlamydia
trachomatis. Tiene un periodo de incubación de 5 a 14
días y se caracteriza por una conjuntivitis mucopurulenta
aguda con aparición de papilas en la conjuntiva tarsal. Su
tratamiento incluye eritromicina oral y tópica al 0,5% o
Tetraciclina al 1% tópica, en pomada.
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Inflamación/infección de los parpados
Blefaritis
• Seborreica: Existe clínicamente un enrojecimiento del
borde de los párpados, que presentan una descamación
de las pestañas causada por un exceso de la secreción grasa
de las glándulas sebáceas.
Su tratamiento consiste en una higiene palpebral, con
suero o champú suave y un bastoncillo dos veces al
día.
• Estafilocócica: Si se sospecha que el origen es estafilocócico (las escamas son amarillentas y dejan lesiones ulcerativas al ser retiradas) responden al tratamiento antibiótico con gentamicina o eritromicina, en pomadas sobre
el borde palpebral.
Orzuelo
Se presentan como una tumoración palpebral muy dolorosa, donde puede verse un punto de pus amarillento centrado por una pestaña. Su tratamiento incluye calor local y
antibiótico tópico. Su cronificación (tumoración palpebral,
indolora, sin signos inflamatorios) da lugar a lo que se denomina CHALACION, cuyo tratamiento más habitual es la extirpación quirúrgica.
Dacriocistitis
La infección aguda del saco lagrimal se caracteriza por
dolor y zona de inflamación localizada sobre el párpado inferior y el área periorbitaria nasal.
Es típico que al presionar sobre esta zona, veamos salir pus
por el orificio lacrimal inferior e incluso el superior.
El tratamiento debe incluir antibióticos orales y calor seco.
Si la zona inflamada fluctúa se debe drenar.
Dacrioadenitis
La infección de la glándula lagrimal afecta fundamentalmente a niños y adolescentes.
Clínicamente presentan una tumoración inflamatoria unilateral y dolorosa en el tercio externo del párpado superior
(signo de la S).
Pueden acompañarse de adenopatía preauricular y fiebre.
Su etiología puede ser bacteriana o vírica. Si se sospecha una
infección bacteriana debemos tratar con antibióticos orales
(amoxicilina-clavulánico).
Celulitis preseptal
La infección del tejido subcutáneo que rodea la órbita produce un importante edema palpebral y febrícula. Su etiología es múltiple: heridas, cuerpos extraños, extensión a partir
de otros focos infecciosos (sinusitis, dacriocistitis, orzuelos,
infecciones dentales...). Los gérmenes causantes más frecuentes
son estafilococo, estreptococo, neumococo o H. influenza. La
celulitis preseptal debida al H. influenza ocurre generalmente
en niños menores de 5 años y se caracteriza por la presencia
de un importante edema palpebral que puede extenderse a
las mejillas y que presenta una coloración púrpura de la zona
infectada.
Debemos hacer un diagnóstico diferencial con la celulitis
orbitaria siempre que se acompañe de:
-Proptosis.
- Restricción a los movimientos oculares.
- Disminución de la sensibilidad de la primera rama del
trigémino.
- Dolor a los movimientos oculares.
- Descenso de la visión.
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Se debe hacer una búsqueda del origen infeccioso. En
general requieren ingreso, salvo en celulitis preseptales leves
en niños mayores de 5 años, en los que se puede pautar un
tratamiento antibiótico oral (amoxicilina-clavulánico o cefuroxima-axetil) y llevar un estrecho seguimiento11.
Obstrucción congénita del conducto nasolacrimal
La clínica se manifiesta hacia la semana del nacimiento
con enrojecimiento conjuntival, secreciones mucopurulentas
(legañas abundantes) y lagrimeo creciente, según va apareciendo la lacrimación en el lactante. La causa es la presencia de
una membrana en la porción distal del conducto nasolacrimal.
Podemos comprobar como al presionar sobre el saco, refluye
un material mucoso o mucopurulento por los orificios lacrimales de los párpados. Esta obstrucción puede complicarse
con dacriocistitis e incluso celulitis preseptales con el riesgo
que conlleva. La obstrucción del conducto nasolacrimal, puede
estar asociado a otitis y faringitis. Recordar que debemos descartar otras patologías que asocian lagrimeo: glaucoma congénito, alteraciones corneales, entropion, triquiasis, cuerpo
extraño bajo el párpado superior.
El tratamiento inicial consiste en:
• Masajes de arriba hacia abajo, sobre el conducto lagrimal, diez presiones 4 veces al día. Se le dice a los padres
que coloquen el dedo sobre el canalículo común del niño
(ángulo interno del ojo) y que apriete despacio hacia abajo
varias veces.
• Compresas de agua caliente 2-4 veces al día para mantener
limpios los párpados.
Si hay descarga mucopurulenta significativa, considerar
pomada de eritromicina durante una semana.
La edad ideal para llevar a cabo el sondaje de la vía lagrimal
está entre los 4 y 6 meses. El porcentaje de éxitos del sondaje
de las vías lagrimales disminuye conforme aumenta la edad
del lactante, de forma que un sondaje único consigue casi
siempre la curación si se efectúa hasta el tercer mes de vida,
y solo en el 25% de los casos, si se efectúa al año de vida12.
Otras patologías oculares pediátricas
No nos gustaría dejar de mencionar en este capítulo de
forma breve, otras patologías oculares infantiles que pueden
no recurrir al servicio de urgencias pero que tienen una gran
importancia, por el mal pronóstico visual si no se remiten al
oftalmólogo con prontitud.
Catarata congénita
Pese a los avances en el tratamiento de las cataratas congénitas, estas siguen siendo la causa principal de disminución
de visión y ceguera en los niños, y la ambliopía (ojo vago)
irreversible, la causa más común de resultados visuales pobres,
después de la cirugía de la catarata. En España en un estudio
realizado entre los años 1980 y 1995, encuentran cataratas
congénitas en 6,31 niños de cada 100.000 nacidos.
Definimos como catarata cualquier opacidad del cristalino, que pueden originar un descenso de la agudeza visual.
La ambliopía es la causa más frecuente de visión disminuida
en las cataratas congénitas e infantiles. Los primeros meses
de vida representan el periodo crítico de desarrollo visual,
cuando las áreas visuales del cerebro se están desarrollando
rápidamente estimuladas por la impresión de imágenes claras
sobre la retina, de tal forma que una imagen deficiente unilateral o bilateral incidiendo sobre la retina durante este periodo
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crítico, producirá una ambliopía irreversible. Sabemos que si
un niño con una catarata congénita completa, se opera a los
7 años de edad, no hay recuperación alguna, permaneciendo
definitivamente ciego.
Se presenta clínicamente como un reflejo blanco en la
pupila (leucocoria) o movimientos oculares anómalos (nistagmus) en uno o ambos ojos.
El diagnóstico diferencial de la leucocoria es amplio (retinoblastoma, toxoplasmosis, toxocariasis, persistencia primaria
de vítreo hiperplásico, retinopatía del prematuro...) pero en
cualquier caso grave y debe ser siempre remitido al especialista
de forma urgente.
Glaucoma congénito
El glaucoma congénito no es una enfermedad común,
pero es causa de ceguera infantil si no actuamos a tiempo.
Se presenta con una frecuencia de 1:15.000. Es más frecuente
en varones (70%).
La edad diagnóstica es anterior a los 24 meses, con inicio
de los síntomas entre el nacimiento y los 2 años. Es un proceso
caracterizado por un aumento de la presión intraocular, que
conlleva lesiones del nervio óptico y de forma secundaria una
pérdida visual grave.
El niño presenta en los primeros meses unos síntomas
inespecíficos e inconstantes:
• Fotofobia.
• Lagrimeo.
• Blefaroespasmo.
Estos síntomas pueden confundirse con una conjuntivitis
y obstrucción de la vía lagrimal.
Suele presentar una importante fotofobia (que lleva al niño
a esconder la cabeza de la luz) con lagrimeo. Se produce como
consecuencia del aumento de la presión intraocular un alargamiento del globo ocular y un aumento del diámetro corneal
(mayor de 12 mm), y la córnea que se encuentra edematosa (de
aspecto turbio). La turbidez corneal suele ser el signo que lleva
al niño al médico. La terapéutica del glaucoma congénito es
fundamentalmente de tipo quirúrgico. Para reducir la tensión
ocular en el preoperatorio podemos emplear medicación: betabloqueantes tópicos o inhibidores de la anhidrasa carbónica13.
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Algoritmo del tratamiento de la ambliopía
AMBLIOPÍA
CORRECCIÓN ÓPTICA
BAJO CICLOPLEJIA
PENALIZACIÓN
(NISTAGMUS)
OCLUSIONES DEL OJO
NO AMBLIOPE (ojo fijador)
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Algoritmo de exploración de la agudeza visual para la detección de ambliopía en el niño
AGUDEZA VISUAL
ETAPA VERBAL
ETAPA PREVERBAL
OFTALMOSCOPIA
> 3 AÑOS
REFLEJOS PUPILARES
Algoritmo del
FIJACIÓN Y SEGUIMIENTO
DE LA LUZ Y LOS OBJETOS
> 5 AÑOS
OPTOTIPOS DE
OPTOTIPOS DE LETRAS
MUÑECOS (PIGASSOU)
E DE SNELLEN
tratamiento
de la ambliopía
(DISTANCIA NIÑOOPTOTIPO: 5 metros)
(DISTANCIA NIÑOOPTOTIPO: 3 metros)
AMBLIOPÍA
NISTAGMUS OPTOCINÉTICO
CORRECCIÓN ÓPTICA
BAJO CICLOPLEJIA
POTENCIALES EVOCADOS
VISUALES
OCLUSIONES DEL OJO
NO AMBLIOPE (ojo fijador)
PENALIZACIÓN
(NISTAGMUS)
Algoritmo para la detección precoz del estrabismo en el niño
TEST DE HIRSCHBERG
POSITIVO
NEGATIVO
COVER TEST
ESTRABISMO PATENTE
POSITIVO
ESTRABISMO LATENTE
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Ecografía pediátrica en la consulta de AP
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Introducción
Ecografía
La ecografía clínica es una herramienta muy útil y relevante para el pediatra de atención primaria, porque ayuda a
definir rápidamente la presencia o ausencia de patología y además permite tomar decisiones más precisas durante la visita. La
ventaja que ofrece la ecografía realizada por el mismo pediatra
es la capacidad de complementar el pensamiento clínico con
los hallazgos ecográficos mejorando la calidad asistencial. Evita
esperas innecesarias para el niño y la familia para llegar al
diagnóstico. Otra ventaja importante es que el niño es una
“gran ventana acústica” debido a su mayor proporción de
agua corporal y menor cantidad de tejido adiposo respecto al
adulto, facilitando de ésta manera, la transmisión de sonido
y la visualización de las estructuras profundas.
Sin embargo, la principal desventaja es que es una técnica
operador-dependiente, donde el explorador y el informador es
la misma persona, por lo que requiere tener unos conocimientos amplios de anatomía humana, fisiopatología y física de los
ultrasonidos, para su correlación con la clínica del paciente e
interpretación de las imágenes.
Desde la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y
Atención Primaria se ha creado la Sección de Ecografía pediátrica dentro del grupo de Técnicas Diagnósticas en Atención
Primaria con el objetivo de compartir y divulgar el uso de esta
técnica como una herramienta clínica en manos del pediatra,
formando parte del arsenal diagnóstico accesible al pediatra
de Atención Primaria.
La ecografía, también denominada ultrasonografía, o sonografía, se caracteriza por la obtención de imágenes mediante
el uso de ondas sónicas de alta frecuencia. Los ultrasonidos,
emitidos por una fuente emisora (transductor), atraviesan
diferentes estructuras (interfases) y devuelven el sonido en
forma de “ecos” (fenómeno de reflexión del sonido) que son
recibidos nuevamente por el transductor, pasan al procesador
de imágenes (ecógrafo), generando múltiples imágenes por
segundo que son visualizables en el monitor en tiempo real.
Entre las ventajas a destacar respecto a otros métodos de
imagen, es que no utiliza radiación ionizante, se puede realizar
en la misma consulta, no requiere preparación del paciente
en la mayoría de los casos y permite realizar una exploración
dinámica de los órganos a estudiar. No se han descrito contraindicaciones.
Indicaciones de la Ecografía en Pediatría de Atención
Primaria: La ecografía puede ser de utilidad tanto para screening de detección precoz de patologías como para diagnóstico
y/o seguimiento. Es una herramienta de apoyo a nuestra orientación diagnóstica basada en una clínica y una exploración
física.
En atención primaria el mayor rendimiento se obtiene
de la exploración abdominal, los protocolos indican que “la
ecografía abdominal es el primer método de imagen para
el estudio del abdomen del niño”. Por otra parte, también
es muy útil para el estudio de la zona cervical, partes blandas, aparato genital femenino y masculino, pulmón y aparato
locomotor.
Las indicaciones más frecuentes son:
• Exploración abdominal: en el lactante vomitador con
sospecha de reflujo gastroesofágico y el diagnóstico diferencial de la estenosis hipertrófica del píloro. Abdomen
agudo del lactante para descartar la invaginación intestinal
y en el niño mayor con sospecha de apendicitis aguda,
masa palpable, traumatismo abdominal con líquido libre
en Douglas, dolor abdominal recidivante (descartar otras
patologías), etc.
• Exploración del sistema urinario: en el lactante con ecografía prenatal de dilatación pielocalicial o hidronefrosis,
displasia renal, malformaciones urétero-vesicales, pielonefritis aguda, control de crecimiento renal, litiasis renal,
infecciones urinarias de repetición, etc.
• Exploración de partes blandas: estudio de adenitis, sospecha clínica de abscesos versus celulitis, parotiditis, bocio,
Objetivos generales
• Conocer las ventajas y desventajas de la aplicación de la
ecografía clínica en pediatría de Atención Primaria.
• Conocer las indicaciones más frecuentes de ecografía
pediátrica en atención primaria.
• Repasar la anatomía del abdomen.
Objetivos específicos
• Conocer la sistemática de la exploración del abdomen
pediátrico.
• Observar en primera línea el manejo del ecógrafo y el
transductor para realizar diferentes cortes en manos del
experto.
• Observar, participar e interpretar junto con el monitor
varias exploraciones ecográficas de diferentes estructuras
realizadas en vivo.
• Correlacionar la anatomía con la ecoanatomía del abdomen.
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Figura 1. Sinovitis de cadera: Corte sagital de la cadera de un niño
de 10 años con cojera izquierda. La ecografía muestra aumento del
líquido sinovial engrosamiento de la misma (flecha).
tiroiditis, tumoraciones en piel: lipomas, angiomas, fibromas, etc.
• Exploración del aparato locomotor: a nivel articular:
artritis, sinovitis, displasia de cadera del lactante, bursitis,
fracturas, ecografía de columna vertebral, etc. Figs. 1 y 2.
A nivel musculoesquelético: hematomas musculares, roturas fibrilares, tendinitis, abscesos, etc.
• Exploración del aparato genital femenino: estudio de
pubertad precoz: evaluación del útero y los ovarios, malformaciones, quistes, lesiones tumorales, etc.
• Exploración del aparato genital masculino: estudio de
escroto agudo, orquitis, epididimitis, torsión testicular,
hernia inguinal, hidrocele, varicocele, etc.
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Figura 2. Cadera contralateral, asintomática del mismo niño.
La ecografía muestra sinovial fina, sin aumento de líquido sinovial.
Modalidad del taller
Primera parte: Introducción teórica del funcionamiento
de los ultrasonidos, imágenes básicas, ventajas y desventajas
de la ecografía. Anatomía del abdomen pediátrico, ecoanatomía. Indicaciones más frecuentes de ecografía pediátrica en
Atención Primaria. Sistemática de exploración de la ecografía
abdominal. Casos clínicos ecográficos.
Segunda parte: Práctica en vivo con modelos adolescentes. Se realizarán varias exploraciones ecográficas siguiendo
las sistemáticas recomendadas para las diferentes estructuras.
Los alumnos observarán, participarán e interpretarán las
estructuras exploradas, siguiendo las indicaciones del docente.
Se realizarán comparaciones con patologías frecuentes.
Panel de expertos
Errores innatos del metabolismo
Las “nuevas” enfermedades metabólicas incluidas en el Cribado
Metabólico: Acidemia Glutárica, trastornos de la beta-oxidación
de los ácidos grasos de cadena larga y media
Isidro Vitoria Miñana
Profesor asociado de Pediatría. Universitat de València. Unidad de Nutrición y Metabolopatías. Hospital La Fe. Valencia
Introducción
Desde 2014 el programa de cribado neonatal de enfermedades congénitas de todas las Comunidades Autónomas incluye,
mediante la prueba del talón, el cribado de tres “nuevos”
errores innatos del metabolismo (EIM), además de la fenilcetonuria. Estas tres patología son el déficit de acil CoA deshidrogenasa de cadena media (MCADD), déficit de 3-hidroxiacil
CoA deshidrogenasa de cadena larga (LCHADD) y la acidemia
glutárica tipo I (GA-I).
Todas estas enfermedades cumplen con los criterios recomendados en los cribados poblacionales. Así, para todas ellas
se dispone actualmente de pruebas de cribado sencillas que
se realizan en el laboratorio a partir de muestras de sangre de
talón impregnadas en papel de filtro. Actualmente se utiliza
la espectometría de masa en tándem (MS/MS) que dispone
de potencial para la detección simultánea de un amplio rango
de EIM, siendo una técnica rápida y, altamente sensible y
específica en la detección de este tipo de enfermedades1. Dada
la eficacia del tratamiento dietético en estos EIM, cuando se
aplican desde las primeros días de vida, se consigue evitar el
retraso mental irreversible y otros problemas neurológicos
y de desarrollo asociados a estas enfermedades congénitas.
El objetivo de esta ponencia es dar a conocer los protocolos
de emergencia básicos que el pediatra de atención primaria
debe conocer tras el diagnóstico neonatal por el cribado tanto
de la MCADD como de la GA-I.
Deficiencia de Acil Coenzima A desdhidrogenasa
de cadena media (MCADD). (OMIM #201450).
Protocolo de emergencia para pediatras
Introducción
La MCADD es un trastorno genético de la b-oxidación
mitocondrial de los ácidos grasos de cadena media (de 6 a 10
átomos de carbono) de herencia autosómica recesiva. Es el
trastorno de beta-oxidación de ácidos grasos más frecuente,
con una incidencia variable, estimada en nuestro entorno de
1/10.000 a 1/20.000.
La principal característica clínica es la hipoglucemia hipocetósica asociada con el ayuno. Sin embargo, el espectro de
síntomas clínicos es muy amplio y abarca desde pacientes asintomáticos o con una leve hipotonía hasta pacientes con debilidad muscular, cardiomiopatía y fracaso hepático o incluso
muerte súbita. En general, el pronóstico depende de la forma
clínica, del diagnóstico temprano y del manejo terapéutico
correcto.
Fisiopatología
Durante el ayuno, el ejercicio prolongado o en procesos
de catabolismo (fiebre, cirugía,….) hay mayores necesidades energéticas. En consecuencia, el aporte energético de la
glucosa es insuficiente, debiendo recurrir a los ácidos grasos
movilizados a partir del tejido adiposo. Los ácidos grasos son
una fuente directa de energía tanto para el músculo esquelético como para el músculo cardíaco. Además, en el hígado,
el acetil-CoA producido se utiliza mayoritariamente para la
formación de cuerpos cetónicos, que son exportados a otros
órganos como el cerebro.
Cuando está interrumpida la b-oxidación se produce una
falta de producto final (acetil-CoA), necesario para la formación de cuerpos cetónicos así como para la gluconeogénesis y
la ureagénesis. En consecuencia, se produce una hipoglucemia
hipocetósica e hiperamoniemia. La hipoglucemia y los efectos
tóxicos de los ácidos grasos acumulados o de sus metabolitos
podrían contribuir a los efectos encefalopáticos. La dependencia energética de los ácidos graso de los músculos explicaría
la miocardiopatía y la afectación muscular.
Clínica
Las manifestaciones clínicas se presentan, en general,
como consecuencia de una descompensación producida por
un aumento de las necesidades energéticas.
La presentación es muy variable en función del grado de
déficit enzimático: desde muerte súbita neonatal muy precoz,
no accesible al cribado neonatal, hasta formas asintomáticas.
En general, MCADD se manifiesta entre los 3 y 24 meses
de vida, tras un cuadro infeccioso que comporta aumento
de necesidades energéticas. Puede presentarse en forma de
coma hipoglucémico, vómitos y letargia, disfunción hepática, síndrome de Reye-like, apneas e incluso en algunos
casos muerte súbita. A partir de esta edad hay una mayor
tolerancia al ayuno por la mejoría de la capacidad de la neoglucogénesis2.
Prueba de cribado
El cribado se realiza mediante el análisis de acilcarnitinas
por espectrometría de masas en tándem en muestra de sangre impregnada en papel. La enfermedad presenta un perfil
de acilcarnitinas característico en el que los marcadores más
importantes son el C8 (octanoilcarnitina) y el cociente C8/C2.
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La confirmación se realiza mediante repetición de acilcarnitinas y análisis de ácidos orgánicos. El diagnóstico definitivo
se alcanza con el estudio de mutaciones en el gen ACADM.
Importancia del cribado neonatal
El cribado neonatal para la deficiencia de MCADD, con el
inicio de un tratamiento adecuado, previene muchas de las
descompensaciones y sus posibles secuelas.
¿Cuánto tiempo puede estar el niño en ayunas sin tomar?
- Durante los primeros 4 meses…. hasta 4 horas.
- Desde 4 a 6 meses………………. hasta 6 horas.
- Desde 6 a 12 meses……………. 6-8 horas.
- Desde el año…………………….. 8-10 horas.
El lactante de 0-4 meses
El lactante no necesita una alimentación especial. Por tanto,
se puede amamantar o recibir una fórmula infantil. Solamente
deben evitarse aquellas fórmulas especiales que contienen cantidades importantes de triglicéridos de cadena media (MCT).
El lactante de 4-12 meses
Se introduce la alimentación complementaria (papillas) a
la misma edad que otros niños. Se insistirá en la importancia
de hidratos de carbono de absorción lenta (cereales, verduras,
hortalizas y frutas). El único alimento a evitar es el coco por
su riqueza en MCT. Durante los dos primeros años de vida es
aconsejable mantener una toma nocturna.
El niño mayor de un año
En la dieta se recomienda que haya algún hidrato de carbono en todas las comidas: cereales, patatas, arroz, pasta,
pan, verduras… El resto de aspectos de la alimentación debe
ser semejante a la del niño sano: alimentación diversificada
incluyendo como fuentes de proteínas pescados, carnes magras
y lácteos desnatados, fundamentalmente, así como frutas y
verduras. Como en el resto de niños, no es recomendable la
bollería industrial. Durante los dos primeros años de vida es
aconsejable mantener una toma nocturna3.
Tratamiento de MCADD en los primeros días de vida
Debe evitarse el ayuno prolongado. En los primeros días
de vida el tiempo de ayunas nocturno máximo será de 3-4
horas. El niño tomará lactancia materna o fórmula adaptada.
Evitar fórmulas ricas en triglicéridos de cadena media (como
algunas fórmulas semielementales). Finalmente, se valorará el
tratamiento con carnitina según el valor de la carnitina libre4.
Medidas de urgencia
Ante situaciones de stress (infección, diarrea,….) se evitará el ayuno prolongado asegurando una ingesta adecuada de
hidratos de carbono recurriendo al empleo de maltodextrina
o polímeros de glucosa.
• Si el niño tiene fiebre o diarrea y tiene buen estado general,
se pueden seguir estas normas:
- Preparado: polímero de glucosa o maltodextrina en
polvo (Vitajoule® o Fantomalt®).
- Manera de darlo: bebida frecuente regular o bolos pequeños.
- Preparación (Tabla I).
Cantidades sugeridas durante el primer año:
- Edad 0-3 meses…45-80 ml cada 2 horas.
- Edad > 4 meses…90-100 ml cada 2 horas.
Cantidades sugeridas desde el año de vida:
- 1-4 años……Ofrecer 100-110 ml cada 2 horas.
- 5-8 años……Ofrecer 130 ml cada 2 horas.
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Tabla I. Concentración recomendada del polímero de glucosa según
la edad
Edad (años)
Concentración recomendada
del polímero de glucosa
0-1 años
10 gramos en 100 ml
1-2 años
15 gramos en 100 ml
Más de 2 años
20 gramos en 100 ml
En cuanto el niño se encuentre mejor, se reintroduce su
alimentación habitual. Si tiene diarrea y vómitos, se añadirán los electrolitos estándar de una solución de rehidratación
oral utilizando la solución de polímeros de glucosa en vez de
solamente agua. En caso de no disponer de maltodextrina, se
le puede dar agua con azúcar o zumos azucarados o incluso
bebidas de refresco azucarado en niños mayores.
Es importante saber que una glucemia normal no es indicativa de que no esté iniciando una descompensación. Si el
niño vomita o está decaído o presenta regular estado general se
remitirá a la Unidad de Urgencias del Hospital más próximo,
avisándoles de su llegada.
Aciduria glutárica I (AG) (OMIM #231670).
Protocolo de emergencia para pediatras
Introducción
La aciduria (o acidemia) glutárica I es un trastorno genético del metabolismo de las proteínas de herencia autosómica recesiva, con una incidencia estimada entre 1/30.000 y
1/100.000. Se debe a un déficit del enzima glutaril Coenzima
A deshidrogenasa (GDH), implicada en la degradación de los
aminoácidos lisina y triptófano. Ello conlleva el acúmulo de
ácidos glutárico, 3-hidroxiglutárico y otros compuestos derivados, muy tóxicos para el sistema nervioso.
Presentación clínica habitual de la aciduria glutárica I
Son niños sanos al nacer, que en la mayoría de casos presentan una crisis encefalopática antes de los 6 años, sobre todo
entre los 4 meses y los 24 meses. La crisis consiste en la aparición súbita de convulsiones, disminución del nivel de conciencia, irritabilidad, hipotonía, dificultades en la alimentación y
la presencia de movimientos involuntarios llamados distónicos
o coreicos. El pronóstico de esta crisis encefalopática puede
ser muy grave y condicionar una pérdida de las adquisiciones
motrices adquiridas del paciente. El desencadenante de la crisis
encefalopática suele ser un proceso banal infeccioso o febril.
En algunos casos no se desarrollan estas crisis encefalopáticas y permanecen asintomáticos o con mínimas alteraciones
neurológicas, como la presencia de temblor o distonía leve.
Prueba de cribado neonatal
Se basa en el resultado de acilcarnitinas en muestra de
papel impregnado de sangre. El estudio se complementa con
el análisis de ácidos orgánicos en orina y el estudio de las
mutaciones del gen GCDH.
Importancia del cribado
El cribado neonatal para la deficiencia de acidemia glutárica I, con el inicio de un tratamiento adecuado, previene,
aunque no totalmente, la probabilidad de las descompensaciones y sus posibles secuelas.
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Actitud ante un caso positivo en resultado de la prueba
de cribado neonatal
Los casos remitidos desde el Laboratorio de Metabolopatías
por alteración en la prueba de cribado serán valorados por la
Unidad de Nutrición y Metabolopatías.
Para completar el proceso diagnóstico se solicitará ácidos
orgánicos en orina, acilcarnitinas y estudio de mutaciones
del gen GCDH.
Tratamiento de la aciduria glutárica I en los primeros
días de vida5
El tratamiento, cuyo objetivo es prevenir la presentación
de una crisis encefalopática descansa en tres pilares:
1.
Alimentación especial
El niño tomará una alimentación especial, que será controlada en la Unidad de Nutrición y Metabolopatías del Hospital
de Referencia.
En el caso del lactante, tomará una fórmula especial que
no contiene lisina y tiene cantidades reducidas de triptófano.
Podrá tomar lactancia materna, pero en cantidades limitadas
que indicará el especialista.
La alimentación complementaria incluirá cereales, frutas
y verduras. No se incluirán proteínas de alto valor biológico,
presentes en carnes, pescados, huevos y leche.
Esta restricción alimentaria será más importante en los
primeros 6 años de vida6.
2.Carnitina
Se administra para eliminar los productos tóxicos acumulados en el organismo.
3.
Protocolo de emergencia7
Ante situaciones de stress (infección, diarrea,...) se evitará
el ayuno prolongado asegurando una ingesta adecuada de
hidratos de carbono recurriendo al empleo de maltodextrina
o polímeros de glucosa.
• Si el niño tiene fiebre o diarrea y tiene buen estado general,
se pueden seguir estas normas:
- Preparado: polímero de glucosa o maltodextrina en
polvo (Vitajoule®/Fantomalt®).
- Manera de darlo: bebida frecuente regular o bolos pequeños.
- Preparación (Tabla I).
Cantidades sugeridas durante el primer año:
- Edad 0-3 meses…45-80 ml cada 2 horas.
- Edad > 4 meses…90-100 ml cada 2 horas.
Cantidades sugeridas desde el año de vida:
- 1-4 años……Ofrecer 100-110 ml cada 2 horas.
- 5-8 años……Ofrecer 130 ml cada 2 horas.
En las primeras horas se añadirá a los polímeros de glucosa la mezcla de aminoácidos sintéticos o fórmula especial
sin lisina en la cantidad de 0,5-1/kg de equivalente proteico.
En cuanto el niño se encuentre mejor, se reintroduce su
alimentación habitual. Si tiene diarrea y vómitos, a la solución
de rehidratación oral que indique el pediatra se añadirán los
polímeros de glucosa en la proporción que corresponda a su
edad. En caso de no disponer de maltodextrina, se le puede
dar agua con azúcar o zumos azucarados o incluso bebidas
de refresco azucarado en niños mayores.
Si el niño vomita o está decaído o presenta regular estado
general se remitirá a la Unidad de Urgencias del Hospital más
próximo, avisándoles de su llegada.
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Fenilcetonuria: enfermedad metabólica “clásica”
Jaime Dalmau
Unidad de Nutrición y Metabolopatías. Hospital Infantil La Fe. Valencia
Introducción
La fenilalanina (Phe) es un aminoácido esencial que por
acción de la fenilalanina-hidroxilasa (PAH) se metaboliza a
tirosina; esta reacción requiere como cofactor la tetrahidrobiopterina (BH4) proveniente de dihidrobiopterina (BH2)
mediante el enzima dihidropterina-reductasa. La deficiencia
de PAH o de las enzimas que intervienen en la síntesis y
regeneración de la BH4 ocasionan hiperfenilalaninemia, la
cual se define por concentraciones sanguíneas superiores de
forma persistente a 150 µmol/L (2,5 mg/dl).
Aunque es una enfermedad que se controla en Unidades
especializadas, debido a que no es una enfermedad infrecuente, el pediatra de Atención Primaria debe conocer sus
características generales así como las normas generales de
manejo.
Genética
La PKU es una enfermedad autosómica recesiva con una
incidencia aproximada de 1/15.000 recién nacidos. La incidencia de la HPA es algo superior en el área mediterránea (1/9.000
recién nacidos). Esta enfermedad tiene todas las características
para ser incluida dentro de los programas de cribado neonatal,
y de hecho es la única enfermedad del metabolismo intermediario incluida en el test de cribado neonatal que se efectúa
en España a toda la población desde hace 40 años.
El defecto de la actividad enzimática de la PHA está codificado en el gen PAH localizado en el cromosoma 12 (12q2224). Se han identificado más de 500 mutaciones, muchas de
ellas de novo. En general, existe buena correlación entre el
fenotipo y el genotipo.
Clasificación de las hiperfenilalaninemias
Desde el punto de vista clínico las hiperfenilalaninemias
por deficiencia de fenilalanina-hidroxilasa se clasifican arbitrariamente en función de las concentraciones de Phe en el
momento del diagnóstico y de su tolerancia clínica, es decir,
la cantidad de Phe dietética que mantiene sus concentraciones
sanguíneas dentro de los límites aceptables. Se distinguen las
siguientes formas1.
• Fenilcetonuria clásica (PKU): las concentraciones plasmáticas al diagnóstico son >1.200 µmol/L (>20 mg/dl) y la
tolerancia inferior a 350-400 mg/día de Phe. La actividad
residual de PAH es inferior al 5%.
• Fenilcetonuria moderada: concentraciones iniciales de Phe
entre 360 y 1.200 µmol/L (6-20 mg/dl), y tolerancia de
350-600 mg/día. La actividad residual de PAH es del 10%.
Muchos grupos de expertos diferencian entre PKU moderada (concentraciones de Phe entre 600 y 1.200 µmol/L)
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y PKU discreta (concentraciones de Phe entre 360 y 600
µmol/L).
• Hiperfenilalaninemia (HPA) benigna: concentraciones iniciales de Phe <360 µmol/L (<6 mg/dl), y que no requieren
restricción dietética de Phe. La actividad residual de PAH
oscila entre 10 y 35%.
Esta clasificación es útil conceptualmente aunque en la
práctica se acepta que todo paciente que precise dieta es PKU
y los que no la precisan padecen HPA benigna. La tolerancia
dietética de Phe se averigua individualmente en cada paciente
según la Phe que ingiere manteniendo las concentraciones
sanguíneas de Phe en rango aceptable. Actualmente la determinación de las mutaciones ayuda a la clasificación de cada
paciente.
Existe una forma rara de HPA por alteraciones del metabolismo de la BH4 en la que los pacientes no responden al
tratamiento dietético, presentando desde los primeros meses
de vida un deterioro neurológico progresivo. En la llamada
hiperfenilalaninemis maligna, y constituyen el 1-2% del total
de PKU. Su tratamiento es con BH4.
Clínica
La clínica de la forma clásica no diagnosticada es la de un
recién nacido normal que evoluciona favorablemente hasta
los 6-8 meses de edad en el que se evidencia un cuadro de
retraso psicomotor que va intensificándose, evolucionando a
convulsiones (síndrome de West), hiperactividad y conducta
psicótica con agresividad, tendencias destructivas y automutilaciones2. Actualmente es cuadro clínico no se ve puesto
que los pacientes son diagnosticados en el cribado neonatal.
Si los pacientes diagnosticados y tratados adecuadamente
abandonan la dieta por encima de los 4-6 años, la clínica no
es tan grave aunque tienen alteraciones del comportamiento,
de la psicomotricidad, del sueño y cociente intelectual inferior
al de los hermanos, con alteraciones en EEG y en resonancia
magnética. Los pacientes con HPA benigna son asintomáticos,
aunque se está describiendo que pueden tener una incidencia
más elevada con respecto a la población general de problemas
de sueño, atención y cociente intelectual algo inferior. Además, las mujeres hiperfenilalaninémicas podrían tener hijos
con disfunción cerebral mínima dado que el gradiente de
Phe en placenta es el doble en el lado fetal, y concentraciones
fetales de 12-14 mg/dl podrían ser la causa1.
Diagnóstico
El diagnóstico se efectúa con la determinación de aminoácidos en sangre en el test de cribado neonatal. Junto con
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el aumento de Phe se halla una disminución de la concentración de tirosina y normalidad del resto de aminoácidos.
En orina se hallan concentraciones elevadas de Phe y de sus
ácidos orgánicos derivados: fenilpirúvico, fenilacético, etc.
Los defectos del cofactor BH4 se diagnostican con la determinación de dihidropterina-reductasa, enzima de metaboliza
la BH2 en BH4 (sangre total en papel de filtro) y en orina,
con la determinación de las concentraciones de biopterina
y neopterinas, así como su cociente. Dado que la PAH solo
es posible determinar en biopsia hepática, esta prueba no se
realiza y se pasa directamente al estudio de las mutaciones.
Tratamiento
El tratamiento básico de la PKU es dietético3-5. Todo recién
nacido que tenga unas concentraciones plasmáticas de Phe
capaces de producir lesiones del SNC se le debe poner tratamiento dietético lo antes posible (valores normales 40-100
µmol/l [0,6-1,6 mg/dl]). Sin embargo, no existe un acuerdo
unánime en los diferentes grupos de expertos y en diferentes
países sobre a partir de qué niveles es necesario iniciar un
tratamiento dietético, ni tampoco sobre los niveles óptimos
de Phe que es deseable mantener en las diferentes edades. Las
recomendaciones más recientes sugieren iniciar el tratamiento
dietético cuando las concentraciones de Phe son mayores de 6
mg/dL y mantener concentraciones entre 120 y 360 µmol/L
(2-6 mg/dL) para lograr un desarrollo cognitivo óptimo, aunque se reconoce que es un objetivo difícil de conseguir y puede
no ser necesario en todos los casos6,7. Por ello también la gran
mayoría de grupos aceptan que a partir de la adolescencia y
sobre todo en adultos estas concentraciones deseables pueden relajarse algo. En España, la Asociación Española para el
Estudio de los Errores Congénitos del Metabolismo (AECOM)
recomienda el mantenimiento de las concentraciones de Phe
< 360 µmol/L (6 mg/dL) durante la infancia, entre 120-720
µmol/L (2-12 mg/dL) entre los 12 y 18 años, y entre 120900/1080 µmol/L (2-15/18 mg/dL) en adultos8,9.
Los lactantes concentraciones de Phe menores a los requeridos para iniciar un tratamiento dietético serán revisados
para comprobar que sus niveles no aumentan significativamente a medida que aumenta el contenido proteico en la
dieta, sobre todo al iniciar la alimentación complementaria:
• Concentraciones de Phe < 100 µmol/l (1,6 mg/dl): alta
médica.
• Concentraciones de Phe > 100 µmol/l (1,6 mg/dl): repetir
niveles cuando inicie la alimentación complementaria:
– Mayores de 150 µmol/l (2,5 mg/dl) debe continuar
revisándose regularmente.
– Mayores de 360 µmol/l (6 mg/dl) probablemente será
necesario iniciar tratamiento dietético.
También es necesario el seguimiento de las mujeres con
hiperfenilalaninemia benigna debido al riesgo durante el
embarazo de concentraciones elevadas de Phe en el feto.
Manejo dietético inicial
El objetivo consiste en disminuir las concentraciones de
Phe a un rango seguro (120-360 µmol/l; 2-6 mg/dl) lo más
rápidamente posible5. Según la concentración inicial de Phe
se debe hacer un plan dietético para reducir sus niveles. Esto
requiere normalmente estar unos días sin recibir Phe utilizando para ello una fórmula exenta de fenilalanina (F-E Phe)
y estimando inicialmente unos requerimientos de 150 ml/
kg/día de dicha fórmula láctea. Por ejemplo, si la concentración de Phe es superior a 40 mg/dL posiblemente se precise
4-5 días de F-E Phe, mientras que si es superior a 10-15 mg/
dL posiblemente solo se requiera 1 o 2 días de F-E Phe. Ello
implica que debe hacerse controles diarios de Phe en sangre
Puesto que la Phe es un aminoácido esencial que se
requiere para un normal crecimiento y desarrollo, después de
los días necesarios de una F-E Phe es necesario añadir a la dieta
una determinada cantidad de Phe para mantener unos niveles
plasmáticos de Phe dentro de un rango seguro. Las fuentes de
Phe se obtendrán de la leche materna o en su defecto de una
fórmula de inicio, siguiendo el siguiente esquema:
– Lactante alimentado con lactancia materna: Dar 5-6 tomas
diarias de una F-E Phe con un volumen que aporte aproximadamente el 20-30 % de las necesidades de líquidos
y proteínas, seguido de lactancia materna a demanda; el
número de puestas al pecho puede ser a demanda y sin
límite.
– Lactante alimentado con fórmula de inicio: Inicialmente
se reintroduce 200 mg de Phe (50-70 mg/kg/día) a partir
de una fórmula de inicio (la mayoría contienen 20 mg
de Phe por cacito), que se irá ajustando según tolerancia
individual. Si el niño pesa menos de 3 kg se empezará por
50-60 mg/kg/día. Normalmente se divide la cantidad en
5-6 tomas.
Posteriormente, en función de la ingesta total de leche,
de la ingesta de Phe y de sus concentraciones sanguíneas se
irá modificando el aporte de la F-E Phe. Una vez que se ha
establecido el control de Phe no es necesario alterar la dieta
por unas concentraciones aisladas altas o bajas de Phe5. Se
deben repetir los niveles semanalmente o quincenalmente.
En cualquier caso cada paciente debe recibir un tratamiento
individualizado en el que se valora las concentraciones iniciales de Phe, la rapidez de la respuesta a la dieta, la tolerancia
individual, si recibe lactancia materna o no, las características
psicológicas de la madre, etc.
Introducción de alimentos sólidos
La alimentación complementaria se recomienda entre los
4-6 meses de edad, y sigue los mismos principios básicos
que una introducción habitual de un lactante normal, con
una progresión gradual a la dieta del adulto. Tanto la distribución calórica de los macronutrientes como las necesidades
de vitaminas y minerales no varían respecto a un niño no
afecto de PKU.
La mayoría de los alimentos contienen proteínas en diversa
cantidad y calidad, y por tanto contienen fenilalanina. La dieta
de estos pacientes requiere una restricción de proteínas naturales y que contenga la cantidad de fenilalanina necesaria para
un correcto crecimiento y desarrollo. A modo orientativo,
los alimentos con proteínas de alto valor biológico (carne,
pescado, huevos, lácteos) contienen un 5% de Phe por gramo
de proteínas, mientras que los que tienen proteínas de bajo
valor biológico su contenido en Phe es inferior a 3-2,5 mg/g
de proteína; las legumbres, aunque son deficitarias en aminoácidos esenciales, contienen Phe en alta cantidad, por lo
que no deben darse.
En algunos países se utilizan sistemas de intercambios de
Phe, con raciones que contienen una cantidad conocida de Phe
(por ejemplo 50 mg de Phe por ración). Otra alternativa es
calcular los miligramos de Phe que se administra en el total
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de la dieta, modificando la cantidad de cada alimento a administrar en función de su contenido en Phe. Cada sistema tiene
sus propias limitaciones y no existen estudios que comparen
la efectividad de los diferentes regímenes dietéticos.
Para la introducción de la alimentación complementaria
primero se inician los sólidos con bajo contenido en Phe. Se
les debe dar después de la F. exenta de Phe y lactancia materna.
Una vez que estén tomando los sólidos con bajo contenido
en Phe, las tomas de lactancia materna o de fórmula de inicio
pueden empezar a sustituirse por sólidos que contengan Phe.
Ante la limitación en la ingesta de proteínas de alta calidad
biológica es necesario utilizar fórmulas comerciales formadas
por mezclas de aminoácidos pero exentas de fenilalanina.
Existen diferentes preparados en el mercado que varían su
contenido de aminoácidos/100 g de productos, así como el
contenido de vitaminas y minerales, para adecuarlos a las
necesidades según la edad y situación. Estos sustitutos de
proteínas son un componente integral para el éxito del tratamiento de la PKU pues suministran cerca del 75-85% (excepto
Phe) de los requerimientos proteicos. Existen diferentes tipos
según su composición5,6:
– Hidrolizados de proteínas sin Phe en polvo.
– Aminoácidos en polvo: con o sin carbohidratos, y sin vitaminas ni minerales.
– Aminoácidos en polvo: con carbohidratos añadidos, con
o sin grasas, vitaminas y minerales.
– Cápsulas y tabletas de aminoácidos: sin carbohidratos,
vitaminas ni minerales añadidos.
– Barras de aminoácidos: sin vitaminas ni minerales.
Es importante ofrecerle al paciente diferentes posibilidades, pero no existe criterio para definir la composición
ideal, y existen pocos datos que comparen las diferentes
presentaciones evaluando los efectos en las concentraciones
plasmáticas de Phe, crecimiento, parámetros bioquímicos
nutricionales (incluyendo determinación de minerales y
vitaminas), apetito, ingesta de nutrientes y la aceptabilidad
general. Los sustitutos de proteínas con carbohidratos añadidos, con o sin grasas, y con vitaminas y minerales suelen
ser los de elección, ya que son fáciles de preparar y aseguran
una adecuada ingesta de vitaminas y minerales; sin embargo
son voluminosos, muy calóricos y se necesita una gran cantidad para alcanzar los requerimientos de aminoácidos. Los
sustitutos modulares de aminoácidos, menos calóricos y más
fáciles de tomar aunque algunos tienen el inconveniente de
no estar enriquecidos en vitaminas y minerales por lo que
es necesario suplementarlos. En Europa no existe acuerdo
unánime sobre qué tipo de preparados a utilizar6,7. Además
las dietas restrictivas que precisan estos pacientes pueden
ocasionar deficiencias de micronutrientes cuyas repercusiones
clínicas no son conocidas10.
Tampoco hay acuerdo sobre el aporte óptimo de proteínas en pacientes fenilcetonúricos. Los diferentes Centros
de Referencia europeos dan aportes basados en las DRA
americanas, en las recomendaciones propias de cada país,
de la OMS, etc.11. Aun así, asumiendo las limitaciones en el
conocimiento del aporte óptimo de proteínas en los pacientes fenilcetonúricos, es esencial asegurar que exista una
ingesta adecuada (suplementos proteicos libres de Phe más
las proteínas naturales de los alimentos). Los requerimientos
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de proteínas pueden ser mayores que los recomendados para
la población normal, aunque hay autores que consideran
que los niños con PKU tienen los mismos requerimientos
proteicos que los niños sanos es debido al carácter sintético
de los suplementos proteicos, que disminuyen la biodisponibilidad, y para intentar evitar el catabolismo proteico.
Se ha comprobado que tras la ingesta de estos sustitutos
proteicos hay un aumento mayor y más rápido en las concentraciones plasmáticas de aminoácidos, seguido de una
disminución más rápida. Esto conlleva a una mayor pérdida
de aminoácidos, y es por ello por lo que se recomienda que
los suplementos proteicos se dividan, como mínimo, en
tres tomas a lo largo del día, combinados con la ingesta de
proteínas naturales.
Existen también en el mercado una serie de preparados
alimentarios bajos en proteínas (pan, pastas, harinas, galletas,
sustitutos de huevo) que se pueden tomar con libertad y que
proporcionan variedad y fuente de energía a la dieta (no están
financiados por el Sistema Nacional de Salud).
Otros tratamientos
–
–
–
–
Existen otras posibilidades terapéuticas1,2:
Tratamiento con BH4: el tratamiento con este cofactor se
utiliza a pacientes que tras una prueba de sobrecarga de
proteínas la administración de BH4 desciende la concentración de Phe por lo menos un 30% en las primeras 24
horas, o un 50% a las 48 horas. Existen diferentes pautas
para efectuar este test. Hay determinadas mutaciones identificadas como respondedoras a la BH4. En estos pacientes
la administración de BH4 permite la relajación de la dieta,
ya que aumenta la tolerancia a la Phe dietética, e incluso
algunos pacientes pueden llevar dieta libre.
Aminoácidos neutros: la Phe y el resto de aminoácidos
neutros (tirosina, triptófano, treonina, isoleucina, leucina,
valina, metionina e histidina) comparten el mismo transportador para atravesar las membranas celulares (barrera
digestiva) y la barrera hematoencefálica. Por ello, la administración de estos aminoácidos sin Phe satura el transportador disminuyendo su absorción y su paso al SNC, con
lo que se previene su efecto patogénico. Existe aún poca
experiencia con este tratamiento (no comercializado en
España). La indicación sería en adolescentes y adultos con
mal cumplimiento de la dieta.
Glicomacropéptido (GMP): este compuesto se encuentra
habitualmente en el suero de la leche de vaca y se trata de
la única proteína conocida de la dieta naturalmente libre
de fenilalanina. El GMP es un glicofosfopéptido formado
por 64 aminoácidos (AA5) que se produce en el proceso
de fabricación del queso. El GMP constituye el 15-20% del
contenido proteico en el queso de vaca y se comercializa
desde hace algunos años como ingrediente alimentario.
Estudios recientes han demostrado que alimentos que
contienen GMP como fuente proteica es una alternativa
dietética que suministra proteínas enteras (sin Phe) con
buena tolerancia por su mejor sabor con respecto a los
productos hidrolizados, y puede prevenir posibles efectos
adversos a largo plazo de éstos (evitar alta carga renal y
enfermedad ósea)12.
Opciones futuras de tratamiento: La terapia enzimática de
sustitución está en fase III de ensayo clínico y la terapia
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génica en fase de experimentación animal. Aunque el trasplante hepático es teóricamente una opción terapéutica, no
se contempla para la PKU dada la eficacia del tratamiento
dietético y los nuevos tratamientos ya enumerados.
Manejo durante una enfermedad intercurrente
En situaciones en las que se reduce la ingesta o existe un
aumento de los requerimientos energéticos por diferentes
motivos (enfermedad aguda, intervención quirúrgica, apetito escaso, etc.) se puede producir un aumento de los niveles
de Phe procedentes del catabolismo endógeno. Durante estos
períodos es necesaria una dieta rica en energía y baja en Phe
para ayudar a prevenir un aumento excesivo de Phe en sangre.
Las medidas a adoptar en estos casos son5:
– Disminuir la ingesta de proteínas naturales. En el lactante
se disminuye el número de cacitos de la fórmula de inicio
que esté tomando, y se sustituyen por el mismo número
de cacitos de la F-E Phe.
– Continuar con el suplemento libre de proteínas para promover la síntesis proteica, pero sin forzar las tomas, ya que
podría provocar un rechazo del preparado incluso cuando
ya se encuentre bien.
– Aumentar la ingesta de energía añadiendo polímeros de
glucosa a los líquidos, incluyendo la fórmula libre de fenilalanina. Por ejemplo, durante un episodio de gastroenteritis puede ser necesario el uso de rehidratación oral durante
12-24 horas. En estos casos se puede añadir polímeros de
glucosa: en menores de un año se añaden 10 g (2 cacitos) de polímeros de glucosa en 200 ml de solución de
rehidratación oral (solución de carbohidratos 10%), y en
mayores de 1 año 20 g (4 cacitos) de polímeros de glucosa
en 200 ml de solución de rehidratación oral (solución de
carbohidratos al 15%).
– Procurar que tome abundantes líquidos.
– Ofrecer alimentos permitidos a demanda. No forzar la
alimentación.
Fenilcetonuria materna
Es necesario un control estricto de los niveles de Phe tanto
en el período preconcepcional como durante el embarazo para
prevenir el riesgo de daño fetal o embriopatía por fenilcetonuria materna (retraso de crecimiento intrauterino, microcefalia, retraso psicomotor, cardiopatías congénitas), debido
al efecto teratogénico de la fenilalanina. Esto se debe a que
existe un gradiente positivo transplacentario maternofetal de
aminoácidos, de manera que el feto está expuesto a unas concentraciones mayores de fenilalanina que la madre.
Las mujeres afectas de PKU deben conocer los riesgos
del embarazo y la necesidad de planificarlo, con un control
estricto previo. Por ello, el Comité de Genética de la Academia
Americana de Pediatría realizó unas recomendaciones sobre
fenilcetonuria materna13, y que en España han sido actualizadas en la Guía clínica para el diagnóstico, tratamiento de
la hiperfenilalaninemia de la AECOM14. Se recomienda una
monitorización de los niveles de fenilalanina de 1-2 veces por
semana para mantener unos niveles de Phe entre 60 y 240
µmol/l (1-4 mg/dl) como mínimo 3 meses antes de la concepción, y posteriormente durante todo el embarazo. Dependiendo de la tolerancia previa, se inicia una dieta con 250-500
mg de fenilalanina que se irá ajustando según los niveles de
Phe. Durante la segunda mitad del embarazo la tolerancia a la
fenilalanina aumenta debido a que el feto crece rápidamente y
metaboliza la fenilalanina, y a un aumento de la síntesis proteica. Esto permite aumentar la ingesta de Phe y disminuir la
cantidad de suplemento proteico requerido. El suplemento de
proteína libre de fenilalanina a utilizar es idealmente uno que
contenga todo el rango de vitaminas y minerales necesarios
para no tener que emplear suplementos adicionales.
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Pediatría social. Excesos de lo normal.
Defectos de la cordura
Nuevas adicciones sociales: la infancia en la sociedad multipantallas
Jesús García Pérez
Vocal de la Junta Directiva de la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP)
Introducción: etiopatogenia y formas clínicas
Desde el punto de vista conceptual una adicción es un
hábito repetitivo difícil de controlar que compromete la salud
y la vida social de quien la padece.
Aunque la DSM IV aún no incluye el concepto de adicción
a los videojuegos o a Internet, define la dependencia como
“grupo de síntomas cognoscitivos o comportamentales que
indican que el paciente continua consumiendo pese a sus
efectos indeseables, debido a fenómenos de tolerancia y abstinencia”.
La mayoría de autores la definen con los siguientes rasgos,
considerando un alto riesgo de adicción la presencia de tres
o más síntomas:
• Sentir gran satisfacción y euforia cuando se está frente al
ordenador.
• Pensar en Internet cuando se están haciendo otras cosas.
• Mentir sobre el tiempo real que uno pasa conectado a la
red o a un videojuego (entre 20 y 40 horas semanales).
• Descuidar la vida de relación, especialmente con la familia,
el trabajo, etc.
• Estar inquieto o angustiado cuando no se está conectado
a un chat.
• Intentar cortar con el ordenador y no conseguirlo.
La ciberadicción no solamente puede estar causada por
el uso de Internet sino, como se ha dicho, por otras tecnologías relacionadas con la comunicación. El grado de potencial
adictivo depende, en principio, de su grado de interactividad.
Así de menor a mayor cabe considerar las siguientes formas
etiopatogénicas:
• Adicción a la TV.
• Adicción a los videojuegos.
• Adicción a la informática.
• Adicción a los teléfonos de líneas pornográficas y similares.
• Adicción a Internet.
Adicción a Internet
La clínica de la adicción a Internet presenta las siguientes
características:
• Preocupación por el tema entre sesiones.
• Necesidad de una dedicación creciente.
• Incremento de las horas navegando por Internet.
• Dificultad para terminar una sesión.
• Alteraciones relacionales de la vida real (familia, amigos,
etc.).
• Ocultación de los síntomas.
• Utilización de Internet como escape de la vida real.
Adicción a los videojuegos
El tipo de adicción a Internet, varía según la personalidad
del paciente. Los más frecuentes son:
• Ciber relación (amistades virtuales). La red ofrece un anonimato y una intimidad que no puede dar el mundo real.
Por eso, en personas tímidas o con poco éxito social la red
ofrece un mecanismo compensatorio altamente atractivo:
se desinhiben y establecen amistades con quienes, probablemente, no conocerán en realidad nunca.
• Ciber sexo. El fenómeno de la pornografía en cine o revistas y el de los teléfonos eróticos se suman en Internet,
dando lugar a una ciberadicción de gran repercusión en la
vida personal y familiar de quien la sufre ya sea un niño,
un adolescente o los padres del mismo.
La aparición de las consolas ha permitido una gran difusión de los mismos al no estar ligados al ordenador, equipo
notablemente más caro.
La capacidad de adicción de los videojuegos está en relación
inversa a la edad de inicio: cuanto más precozmente empiezan
La ciber relación y el ciber sexo constituyen el 20% de los
casos de ciberpatología. Existen ciertas diferencias de género,
de manera que entre los hombres es más frecuente la pornografía y entre las mujeres los chats eróticos y o intimistas.
Todas ellas son parecidas pero destacan por su importancia
y extensión entre las diversas edades de la infancia la adicción
a los videojuegos y la adicción a Internet.
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con la afición más firme será con los años la dependencia de
los mismos.
Es más frecuente en el sexo masculino que en el femenino.
Parece que la motivación inicial de los niños es fundamentalmente mejorar la autoestima y consideración ajena apareciendo
ante los demás como expertos, si bien no son pocos los que se
aficionan a ellos en encuentros con amigos, por aburrimiento
o por reto personal. Todos estos son los factores que más
tarde inducen en la continuidad de la adicción y provocan la
imposibilidad de dejarla.
Entre los efectos negativos propios de la adicción a los
videojuegos está la agresividad, además de los comunes como
el fracaso escolar, el ensimismamiento, etc.
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• El anonimato, que ofrece tanto una sensación de control
interno (elección de partner, de contenidos y de duración),
como las desinhibición e irresponsabilidad, así como la
accesibilidad (mucho mayor que acudir a un burdel) constituyen factores predisponentes a esta adicción.
• La baja autoestima, una imagen corporal distorsionada
y una disfunción o adicción sexual en el mundo real son
los factores de riesgo más destacables.
Las nuevas tecnologías y el daño psíquico
Los maestros hablen de alumnos que no pueden quedarse
quietos en sus asientes y concentrarse; que reaccionan de
forma agresiva frente a pequeñeces; que carecen de creatividad y capacidad de desarrollar pensamientos propios: ¿todo
por culpa del ordenador?
El modo en que se asimilan los contenidos de los programas de televisión, las páginas de Internet y los juegos de
ordenador depende de:
• La capacidad individual de percepción del menor, estrechamente relacionada con su carácter y su tipología.
• El estado de ánimo del niño: contento o amargado; furioso
o triste.
• La atmósfera familiar.
• La relación con amigos y hermanos.
• Las cosas que ha visto o leído y que le han impresionado.
Recordamos durante más tiempo ciertos acontecimientos
porque lo que más fácilmente se adhiere son los contenidos
emocionales. Por eso recordamos esa película particular (porque nos identificamos con los actores o sus personajes); o porque seguimos apasionadamente a nuestro deportista favorito
(y ese evento pasa a formar parte de la memoria colectiva de
millones de televidentes). No sucede lo mismo con los culebrones o los programas de preguntas y respuestas que pronto,
muy pronto caen en el olvido.
Generalmente, con los juegos de ordenador sucede lo
mismo, son interesantes durante semanas, hasta que se alcanza
un dominio razonable o se ha logrado superar con éxito todos
los niveles del mismo, luego pierden interés y solo sirven para
ocupar sitio en las estanterías y llenarse de polvo.
La calidad de algunos programas de televisión o de videojuegos es dudosa, en algunos casos provoca el rechazo desde
el sentido común. La elección depende de uno mismo, y en el
caso de niños y jóvenes son los padres quienes deben realizar
siempre una cuidadosa elección de los contenidos.
Tal vez, el nerviosismo y la agresividad de muchos chicos que frecuentan los medios audiovisuales tengan otro origen. Si los niños no tienen contención interior y carecen de
mecanismos de protección con que poder aislarse frente a
sucesos desagradables e hirientes, si se sienten descuidados
o son objeto de abusos no es solo a causa de los ordenadores
y la televisión. En muchos casos han sido los propios padres
quienes, para lograr un poco de tranquilidad, sientan desde
muy temprana edad a sus hijos frente al televisor, o los dejan
solos frente al ordenador.
No todos los niños que en su tiempo libre ven televisión,
juegan con la videoconsola o el ordenador, chatean con amigos o navegan por Internet presentan trastornos psíquicos.
Por esta razón siempre hay que indagar las causas más profundas de estos trastornos, no siempre las nuevas tecnologías
son la única causa de los padecimientos emocionales de
niños y jóvenes.
La agresividad y las nuevas tecnologías
La agresividad es un sentimiento innato en toda persona, al
igual que la capacidad de amar, de entristecerse o de alegrarse.
Los sentimientos dominan las primeras etapas infantiles. El niño está en condiciones de sentir antes de poder
conocer o comprender. La inteligencia y la capacidad de
desarrollar los conocimientos son procesos más complejos
que requieren de mayor tiempo hasta lograr el desarrollo
de sus capacidades.
En la pubertad y la adolescencia estallan verdaderas tormentas de sentimientos: amor, odio, dolor, ira, entusiasmo
se suceden sin para haciendo que el propio adolescente y su
familia pasen de un extremo al otro del espectro de estados
de ánimo.
La televisión o el ordenador, como ámbitos de entretenimiento y juego, ofrecen un mundo muy interesante para los
niños y jóvenes.
Las películas o los videojuegos violentos pueden servir de
base para acciones violentas que pueden tener su correlato
en las actitudes y juegos de los niños, sobre todo de los más
pequeños que carecen de los recursos para metabolizar el
contenido de las imágenes.
Pero las causas del comportamiento violento no provienen
exclusivamente del uso –o abuso– de las nuevas tecnologías.
En general, provienen de experiencias traumáticas reales a
las que ha sido expuesto el menor (violencia física o verbal,
incluso en el seno de su propia familia) y que, por su situación emocional particular, no encuentran otra forma de ser
canalizadas que la exteriorización puesta en acción de forma
violenta y agresiva.
El peligro de los medios electrónicos
para los niños
El mundo de los cuentos infantiles con los que han crecido
generaciones de niños hasta el presente presentan muchas
situaciones de brutalidad: al lobo se le cose el vientre luego
de llenárselo de piedras, a la bruja de Hansel y Gretel se la
hace arder en el horno.
Los niños expresan y vivencian los sentimientos con mayor
intensidad e inmediatez que los adultos.
A primera vista, los dibujos animados parecen inofensivos, aunque si prestamos atención, sus personajes se tratan
con bastante brutalidad, pero como los personajes suelen ser
inmortales (la violencia no tiene consecuencias), no suelen
producir efectos de importancia sobre los espectadores.
Tanto en los dibujos animados como en lo formatos para
adultos la violencia forma parte de la dramaturgia y sirve
para hacer crecer la tensión entre “el bien y el mal”. Y suele
triunfar generalmente el bien, mientras que el mal resulta
aniquilado o castigado.
A diferencia de la violencia ficticia, la violencia real que
aparece en imágenes (fotos o emisiones de TV sobre guerras,
crueldad, muertes) suscita reacciones muy fuertes en los niños
y adolescentes. Lo mismo sucede con las injusticias sociales. Y
las reacciones pueden oscilar entre una leve inseguridad hasta
un profundo temor, según la intensidad con que es percibido
el suceso por loso niños. Y sin embargo, no apagamos el
televisor a la hora del telediario para evitar que los niños las
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contemplen, en el mejor de los casos pueden servir como base
para el diálogo familiar y la educación en valores.
Sin embargo, la mayor preocupación de los padres recae
sobre el control de los juegos e imágenes a las que los niños y
jóvenes tienen acceso a través de los ordenadores.
¿Acaso no hemos jugado a vaqueros e indios, polis y ladrones; o a emular a Robin Hood? ¿Y no hemos “matado” con
arcos y flechas, rifles y pistolas? ¿Y por ello, somos más peligrosos que los que puedan ser nuestros hijos que “pasan pantallas” ayudando a su héroe de ficción a lograr sus objetivos?
Como siempre, el peligro de los medios electrónicos en la
salud física y psíquica de nuestros hijos está en el uso inadecuado de los mismos. Encontrar la justa medida en el tiempo
que se les dedica y en el grado de agresividad que se les permite es nuestra responsabilidad como padres, igual que frente
a los contenidos de la televisión.
Hoy en día existen muchas razones para explicar el estrés
en la familia porque las condiciones de vida familiar han
cambiado drásticamente.
Las estructuras sociales en que crecen nuestros hijos han
cambiado mucho con respecto a las generaciones anteriores.
Como cada vez estamos más ocupados –los padres (el
trabajo, las tareas del hogar, etc.) y los hijos (el colegio, las
múltiples actividades extraescolares, la práctica de deportes,
etc.)– es poco el tiempo que dedicamos y pasamos juntos.
No es de extrañar entonces, que padres e hijos reaccionen
a menudo con irritación en el trato mutuo y que se refugien
en el mundo multimedia.
Solo la utilización consciente del tiempo, el establecimiento
de prioridades y una relación coherente con los medios audiovisuales, serán de gran ayuda para evitar las situaciones de
ruptura familiar.
Huida a la red o adicción por la red
Profilaxis y tratamiento
¿Cuánto tiempo deben pasar los niños y adolescentes frente
al ordenador? Tal vez la pregunta más reiterada en las familias
preocupadas por la crianza y educación de sus hijos.
Aparecen muchas noticias sobre la adicción al ordenador
o Internet y muchas son las dudas. Algunas investigaciones
realizadas sobre el abuso de las nuevas tecnologías nos hablan
de niños que sufren a menudo ataques de pánico y angustia;
signos maníacos depresivos; o pueden estar más expuestos a
sufrir otras adicciones como el alcohol, las drogas o el tabaco.
No es fácil generalizar que la causa de los problemas y
enfermedades de los niños derivan únicamente del uso excesivo del ordenador o Internet. Causa y efecto pueden funcionar
también en sentido inverso.
Los niños que nacen o viven en entornos problemáticos
encuentran en el ordenador cierta protección. Pueden moverse
de forma anónima y sin presiones; nadie es juzgado ni condenado de antemano, cada cual puede manifestar su opinión
y eso hace que el uso o abuso del ordenador o Internet puedan representar un espacio donde refugiarse, hacia donde
huir, cuando las condiciones de la realidad vivida se tornan
insoportables.
Los signos de alarma deben saltar cuando el niño o joven
descuidan sus tareas escolares para pasar más tiempo en
Internet; cuando comprobamos que desde que descubrió
la red su rendimiento escolar baja sensiblemente; cuando
las tarifas que se pasan de teléfono aumentan considerablemente; si reacciona con irritación cuando se lo interrumpe
o se le imponen limitaciones horarias al uso del ordenador;
cuando abandonan hobbies, aficiones y actividades de tiempo
libre para pasar más horas frente al ordenador; o cuando los
encuentros con sus amigos se hacen cada vez menos frecuentes o incluso llegan a abandonar a sus amistades reales
para pasar más tiempo frente al ordenador conectados con
las amistades virtuales.
En estos casos, no dude en solicitar ayuda urgente al pediatra, al psicólogo o al Servicio de Pediatría Social de su Hospital.
Es importante la detección precoz de los síntomas de adicción, pues la dificultad del tratamiento es proporcional a la
intensidad y duración de la misma.
Del mismo modo que no es recomendable que los niños
tengan el televisor en su habitación, la accesibilidad limitada a
Internet es un elemento esencial de profilaxis. Esta limitación
debe ser horaria y de contenidos. Estos últimos puede lograrse
mediante los llamados “filtros”. Desde hace tiempo existen
en el mercado, programas informáticos que permiten limitar
el acceso a Internet de los niños. Se trata de programas que
filtran palabras clave referentes a los temas que se quieren
evitar: “sexo”, “pornografía”, “pederastia”, etc. Son útiles como
coadyuvantes en situaciones difíciles de controlar: Niños que
están solos en casa, aulas informáticas en colegios, etc.; sin
embargo, nada puede sustituir la labor del padre o maestro
en la formación del recto criterio en el niño y el adolescente.
Para el tratamiento de esta patología es necesaria la intervención de la familia con la ayuda de un profesional ya sea
un pediatra o un psicólogo.
Se ha discutido mucho si la agresividad de los videojuegos
o de las web influye sobre la violencia de los jóvenes. Algunos
estudios señalan que no han hallado relación entre juego violento y conducta violenta; sin embargo, sí parece demostrado
que los niños más violentos prefieren juegos violentos y que
su cociente intelectual es menor. Finalmente cabe mencionar
que también se ha utilizado el poder de seducción de Internet
y de los videojuegos para inculcar hábitos saludables en los
jóvenes. Hay experiencias en este sentido en educación sexual,
prevención del sida entre otras.
El ordenador y la unidad familiar
El uso excesivo de las nuevas tecnologías puede perjudicar la vida familiar. Cuando uno, varios e incluso todos los
miembros de la familia se aíslan en su propio mundo virtual
en lugar de dialogar con los otros nos encontramos ante una
grave crisis familiar cuyas causas pueden ser muy profundas.
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Reglas para el uso adecuado de los medios
audiovisuales
El modo y la intensidad con que los niños y jóvenes utilizan
las nuevas tecnologías reflejan, en gran parte, el comportamiento que observan en sus padres, sus hermanos mayores o
su círculo de amigos.
Cada niño tiene sus inclinaciones personales; unos prefieren la lectura; otros los juegos y juguetes; y otros la televisión,
el ordenador o las videoconsolas.
Antes de condenar el uso de los elementos multimedia,
los padres deben buscar las causas del abuso de las mismas
por parte de sus hijos.
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Tal vez el primer paso sería preguntarse ¿por qué y para
qué utiliza el resto de la familia las nuevas tecnologías? ¿En
qué medida se controla el tiempo que pasan frente a ellas?
Para evitar eternas discusiones diarias en torno al uso del
televisor, las videoconsolas y el ordenador lo mejor será acordar una serie de reglas familiares y comprometerse a cumplirlas.
• Dialogar en lugar de imponer: como en todas las cuestiones educativas, se trata de conciliar las necesidades de
todos, para que las soluciones encontradas sean respaldadas
por todos.
• Dar el ejemplo: los niños y jóvenes aprenden la mayoría
de sus comportamientos en el seno del hogar, si los padres
suelen sentarse frente al televisor, los hijos querrán hacer
lo mismo. Si los hermanos mayores pasan horas frente al
ordenador, los pequeños tenderán a imitarlos. La mejor
educación es el ejemplo, los niños son los primeros delatores de las incoherencias de los padres.
• Adecuar las normas a la edad de los hijos: los hijos crecen
y las normas deben ir adecuándose a las diferentes capacidades que van adquiriendo. SI hay varios niños en casa
las normas no deben obligatoriamente ser las mismas para
todos, dependerá de la edad y los intereses de cada uno el
acuerdo que se establezca.
• Crear un horario para el uso: el límite de tiempo debe
regularse de forma proporcional a la edad, no puede ser
igual el tiempo dedicado al ordenador para un pequeño
que para un púber o un adolescente.
• Ofrecer alternativas a las pantallas: la mayoría de las
veces, si los niños pasan demasiado tiempo frente a las pantallas, debemos buscar las claves del problema en la familia.
Si en familia se realizan otras actividades comunes como
jugar, escuchar música, practicar deportes o actividades
al aire libre, el ordenador y el televisor tendrán un papel
secundario para los chicos. Cuantas menos alternativas
encuentren, más interesante resultará para ellos refugiarse
en el ordenador.
• Instalar programas de filtro para Internet: el contenido
debe ser el criterio más importante para la utilización de
los medios audiovisuales. Los niños son demasiado sensibles como para todo lo que reciben sin un filtro previo.
Estar al tanto del contenido de los programas de televisión
o los videojuegos es relativamente sencillo. El problema
más importante se presenta con el acceso a Internet. La
diversión y la aventura están a un paso de distancia de
ofrecimientos de contenido inmoral o inadecuado para
la capacidad de comprensión de los niños. Para evitar su
ingreso a páginas que les puedan resultar peligrosas existen
programas de filtrado o filtros que impiden el acceso a
determinados ámbitos temáticos que resultan de gran utilidad si no se quiere terminar realizando tareas de espionaje
con nuestros propios hijos.
• No bloquear sino guiar: uno de los principales problemas
entre padres e hijos es la disputa en torno a la diferencia
de criterios a la hora de decidir cuándo es razonable usar
y cuánto tiempo dedicar a las nuevas tecnologías. Ambas
partes se sienten incomprendidas y el conflicto suele ir en
aumento. Hacer desaparecer el cable alimentador de energía eléctrica no es la mejor solución. Argumentar solo con
•
•
•
•
•
prohibiciones y restricciones solo bloque la posibilidad de
diálogo. Muchos chicos interpretan estas conductas como
el propio temor de los padres frente al mundo tecnificado
que les rodea y su incapacidad para dominarlo. Frente a
ello despliegan su rebeldía incumpliendo las normas acordadas. Es posible utilizar otras líneas de argumentación
sin necesidad de llegar a la prohibición sin explicaciones.
Participar en los juegos con los hijos: siempre es importante compartir las actividades de los hijos. Y también en
el mundo del ordenador y los videojuegos. Con satisfacción serán grandes maestros para enseñarnos el funcionamiento de los mismos. Tan vez descubramos que se
necesita mucha paciencia y tiempo para dominarlos, y no
habrá sido tiempo desperdiciado si nos permite conocer
a nuestros hijos.
Buscar y elegir juegos electrónicos: aun cuando no seamos unos expertos en el manejo del ordenador y las reglas
de los juegos electrónicos, será importante tomar un papel
activo y asesorarnos sobre los contenidos de los juegos
antes de comprarlos. No todos son juegos violentos, pero
es bueno saber qué ofrecemos a nuestros hijos.
Navegar juntos por Internet: internet con sus numerosos contenidos ofrece una buena posibilidad de compartir experiencias con los hijos frente al ordenador. Y nos
permite la posibilidad de intervenir inmediatamente si la
búsqueda ha terminado en una página inadecuada. Nuevamente ofrecernos como modelo para nuestros hijos.
Autoayuda entre padres: siempre existe la posibilidad de
unir fuerzas y criterios para el uso de las tecnologías con
otros padres. Hablar sobre videojuegos conflictivos y el
tiempo que se puede dedicar a estas actividades ayudará a
ponerse de acuerdo sobre el uso que se les permitirá. Así
no encontrará el niño fuera de casa el acceso a programas
no deseados. Compartir con otros padres preocupados
las inquietudes sobre estos temas permite mantenerse al
corriente de la situación y respirar tranquilos cuando los
hijos acceden al ordenador en casa ajena.
Solicitar ayuda profesional antes de que las situaciones
conflictivas sean graves: establecer reglas es una parte
importante para enfrentar situaciones conflictivas. Incluso
en las mejores familias a veces los niños y jóvenes se niegan
a seguir las indicaciones de sus padres y el ordenador se
convierte en una fuente de conflictos permanentes.
Cuando se llega a la situación de pensar en desconectar el
ordenador porque no hay forma posible de diálogo y no es
posible encontrar soluciones, tal vez sea el momento necesario
para recurrir a la ayuda profesional. El pediatra, el maestro o
el psicólogo serán de gran ayuda para todos, padres e hijos y
podrá permitir reconducir el diálogo familiar.
La informática y los medios de comunicación no son ni
buenos ni malos en sí, su papel social depende de sus contenidos, es decir de cómo se usan.
Lo que ya nadie duda es que tienen un fuerte poder de
atracción tanto para niños como para adultos, y que, precisamente por ello, son capaces de producir todo un nuevo
repertorio de patologías sociales y de adormecer a toda una
sociedad, haciendo cada vez más verosímil la existencia real
del mundo feliz de Huxley.
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Conducta adictiva a Internet vs ciberadicción
Antonio Gancedo Baranda
Consulta de Pediatría Social/ Urgencias Pediátricas. Unidad de Pediatría y Neonatología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón
Introducción
El informe realizado por el Instituto Nacional de Estadística en el 20141, nos indicaba que en el 74,4% de los hogares
españoles se disponía de conexión a Internet, que había más
usuarios de Internet (76,2%) que de ordenador (73,3%), y que
el 77,1% de los internautas accedían a Internet mediante el
teléfono móvil, y más del 51,1% participaban en redes sociales.
Respecto al grupo etario de 10 a 15 años, usaba el ordenador el
93,8% y el 92% utilizaba Internet. El 90,3% de los jóvenes de
15 años, disponía de teléfono móvil. Sin duda, en el momento
actual todos estos datos están superados.
Aplicando la observación en nuestra vida diaria, tanto en
el ámbito personal como en el profesional, apreciamos a una
mayoría muy significativa de nuestras niñas y niños, utilizando
de manera continuada el móvil, o tablet, ordenador, etc. Es
cierto que el acceso a Internet y las Nuevas Tecnologías (NTI),
han supuesto una mejora significativa en nuestra calidad de
vida y repercute favorablemente en aspectos tan importantes
como la comunicación, el aprendizaje, la relación social, el
entretenimiento, etc.
Visto así carecería de sentido el dirigir parte de nuestra
actuación profesional hacia los posibles problemas derivados
de su uso. Pero tanto la práctica clínica como las cada vez más
numerosas investigaciones a nivel mundial, nos demuestran
el surgimiento de peligros y riesgos en el uso inadecuado de
las NTI.
Concepto
Golberg en 1995, utilizó por primera vez el concepto de
adicción a internet, generándose a partir de ese momento una
intensa controversia, que se mantiene hasta nuestros días. Ésta
no solo se perpetúa en torno al término adecuado que debe
utilizarse para su conceptualización, sino también por su no
reconocimiento como tal en el DSM-5, sin olvidar la dificultad
para el uso de test y cuestionarios, que ayuden a su estudio
y prevención, junto la complejidad derivada de los aspectos
previos, en la realización de adecuados estudios muestrales2.
Todo ello se condesa en un complejo abordaje y manejo.
La Real Academia Española de la Lengua, define el término
adicción, como aquella dependencia de sustancias o actividades
nocivas para la salud o el equilibrio psíquico. Estas actividades
nocivas comprenden conductas repetidas que inicialmente son
placenteras, y que, al persistir en ellas, la persona afectada
pierde el control de su vida y repercute de manera negativa
sobre sus entornos de relación más próximos, familia, escuela,
entorno social y laboral, etc.
Completando esta idea, la Organización Mundial de la
Salud, conceptualiza la adicción, como una enfermedad física
y psico-emocional que crea una dependencia o necesidad hacia
una actividad o relación.
Griffiths, en 19983, estableció los siguientes criterios para
definir una adicción, independiente si era con o sin uso de
sustancias:
1. Saliencia: Dicha actividad centra y domina la vida del
sujeto.
2. Modificación del humor: Al realizar dicha actividad, las
personas afectadas experimentan sensaciones subjetivas
propias.
3. Tolerancia: Necesita aumentar, día a día, la actividad para
alcanzar efectos similares.
4. Abstinencia: Si dicha actividad es reducida o anulada, se
generan en la persona afectada, situaciones emocionales
y/o físicas desagradables.
5. Conflicto: Con los distintos entornos en los que se desenvuelve el individuo, fruto de los aspectos desarrollados
anteriormente.
6. Recaída: Inclinación a repetir conductas previas de la actividad tras tiempos significativos de abstinencia y control.
Existen numerosos términos para referirnos al tema que
nos ocupa: Uso Patológico, Uso problemático, Adicción a
internet, etc. En el presente artículo nos referiremos a Conducta adictiva a Internet (CAI). Se define a la CAI, como una
pérdida de control sobre el uso de internet, bien sea en su uso
a través del teléfono móvil, tablet u ordenador, todo ello en
el contexto de las NTI. Son criterios diagnósticos de CAI, la
presencia de al menos 5 sobre los 6 establecidos4.
• Incrementar el tiempo dedicado al uso de NTI.
• Fracaso en reducir el tiempo del uso, junto con sentimientos de agitación y depresión.
• Quedarse más tiempo del previsto inicialmente.
• Presentar riesgo de perder relaciones u otras oportunidades
debido al uso de NTI.
• Mentir u ocultar el tiempo de uso.
• Uso de Internet, como compensación de sentimientos
negativos.
En el DSM-5, se ha incluido en el mismo apartado que las
adicciones a sustancias, a la adicción a Ciberjuegos5 (Gambling disorder), en base al estímulo que se produce en los sistemas de recompensa, y de las características en la conducta
de la persona afecta, y que son similares a los producidos por
el uso de sustancias tóxicas. Se ciñe al uso de los MMORPG
(Massively Multiplayer Online Role-Playing Games). También
se ha incluido en el capítulo correspondiente a condiciones
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que requieren estudio posterior el Trastorno por Juego en
Internet.
Etiología
Cualquier actividad que resulte placentera puede generar
adicción. En el caso de las NTI, Young3 describió distintos
refuerzos y mecanismos psicológicos que conllevan a la CAI, y
que son, búsqueda de apoyo social, satisfacción sexual, generación de avatares o personalidades fabuladas o reveladas, y
la obtención de reconocimiento y poder. Si esos aspectos se
combinan con las características de los adolescentes, donde se
producen múltiples cambios tanto físicos como psíquicos, la
búsqueda de riesgos y límites, la sensación de vulnerabilidad,
la necesidad de pertenencia a un grupo, el despertar de la
sexualidad, etc., genera un caldo de cultivo propicio para el
desarrollo del CAI. Si a los aspectos anteriormente referidos,
añadimos problemas de personalidad, alteración en las relaciones personales, TDA, u otras alteraciones psicopatológicas,
el riesgo será aún mayor.
Por otra parte, se relacionan como factores de protección
a desarrollar CAI, jóvenes con adecuada autoestima, asertivos,
relaciones estables y satisfactorias familiares y sociales, buena
comunicación con iguales, progenitores, profesionales, etc.
Como último dato5, pero que precisa más estudios, se han
demostrado por pruebas de imagen, cambios microestructurales y disminución del volumen de la sustancia gris cerebral.
Sintomatología
La CAI, en esa pérdida de control que produce sobre la vida
del individuo, afecta a todas sus esferas tanto a la biológica, la
psicológica y a la social6.
En primer lugar, describiremos las primeras señales de
alarma, las cuales pueden ser útiles para un diagnóstico precoz,
facilitando las tareas de manejo y tratamiento.
Son señales de alarma, y que anuncian un posible CAI, la
privación de sueño, el descuido de actividades significativas,
las quejas en relación con el uso prolongado de las NTI, no
conseguir el limitar el tiempo de conexión, mentir sobre el
tiempo que realmente está usando Internet, cambios significativos en las relaciones sociales, cambios de comportamiento
sin una justificación clara, disminución del rendimiento escolar, cambios ánimo significativos al usar las NTI.
Instaurada la CAI, se expresa a través de las siguientes
consecuencias:
• Físicas: Cansancio, sedentarismo, alteraciones del sueño,
alteraciones de la alimentación, problemas musculares,
osteoarticulares, cefaleas, crisis convulsivas, alteraciones
inmunológicas, obesidad, pérdida de peso, problemas
oculares, accidentes domésticos, de tráfico, exposición a
radiofrecuencias.
• Psicológicas: Depresión, inestabilidad emocional, ansiedad, agresividad, disturbio en la percepción de la realidad,
autolesiones, suicidio.
• Sociales: Aislamiento, conflictos con los entornos habituales
de convivencia, pérdida de rendimiento escolar, desconexión de las relaciones sociales habituales, problemas de
índole legal, violencia de género a través de las NTI.
Se asocian con la CAI, depresión, trastorno obsesivo-compulsivo, TDAH, ansiedad, baja autoestima, estrés e ideación
suicida4.
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Diagnóstico
Para establecer un diagnóstico adecuado de la CAI, es preciso abordar al paciente desde una visión bio-psico-social, si
no lo hacemos así estamos condenados a brindar una atención
muy limitada. Cualquier paciente que consulte, por síntomas
vagos, inespecíficos, sin correlato orgánico o con pruebas
complementarias anodinas, pero con una sensible alteración
en sus parámetros familiares, sociales habituales debe ponernos sobre la pista de una posible CAI.
Existen numerosas escalas que se utilizan para medir ese
riesgo, valorando aspectos tan diferentes como el uso compulsivo, la sintomatología en relación con la abstinencia, la
regulación del humor, etc. Pero en la consulta pediátrica
habitual, no son resolutivos, precisando de un tiempo y una
preparación específica. Por lo tanto, sabiendo el concepto de
Salud, es preciso el abordaje bio-psico-social, y de esa manera
apreciar que aspectos de nuestros pacientes están afectados
por la posible CAI.
Proyecto de Investigación: EU NET ADB 20127
En el año 2012, se publicó un proyecto de investigación,
financiado por la Comisión Europea, que incluía 7 países de
la UE, y en el que se valoraron las respuestas de 3.300 adolescentes, con una edad entre los 14 a 17 años.
Se valoró la CAI, apreciándose una prevalencia del 1,2%,
y asociando el test de adicción IAT de Young, se determinó
la CDI: Conducta Disfuncional en Internet (13,9%), la cual
englobaría tanto a la CAI, con una puntuación IAT > 70, y la
población en riesgo de CAI, con un puntaje IAT > 40. Destacando negativamente España, como primer país en población
adolescente en riesgo de CAI: 21,3%.
En dicho estudio se observó que guarda relación con desarrollar CDI, las apuestas on-line, el uso de redes sociales y
los juegos de ordenador. No se relaciona con las CDI, el ver
vídeos o películas. Tanto la realización de deberes como el
buscar información en Internet, se corresponde con un menor
riesgo de CDI.
En base a los datos obtenidos se apreciaron cuatro tipologías de usuarios de Internet que tienen o han tenido CDI:
1. Stuck On line (Atrapado en la red): Caracterizado por hacer
un uso abusivo de NTI, abandona las rutinas diarias, presenta escasas habilidades sociales, episodios de ansiedad,
depresión, trastornos de adicción, alteración sueño, etc.
Precisa de atención profesional, y suele tener mal pronóstico.
2. Haciendo malabarismos: El adolescente equilibra las actividades diarias habituales con el uso de la NTI, presenta un
buen nivel de habilidades sociales, combina búsqueda de
conocimientos, con vivencias y experiencias, tanto fuera
como dentro de la red.
3. Completando una etapa: Inicialmente presenta periodos
prolongados de uso de las NTI, pero posteriormente se
corrige, bien por el tedio, la valoración de las consecuencias de su uso prolongado y disfuncional, o la presencia
de eventos externos que le motivan más que uso de las
NTI.
4. Matando el tiempo: No reconoce estímulos fuera de las
NTI. No quiere más que vivir conectado de manera continuado a las NTI, presenta escasas habilidades sociales,
con significativa comorbilidad psicopatológica y precisa
ayuda profesional. Mal pronóstico.
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Tratamiento
Debe ser una labor conjunta tanto de los profesionales
que atienden al menor (Pediatra, Psicólogo, Psiquiatra. Educadores), como su familia. Si no se reconoce su existencia,
el tratamiento se retrasa y permite perpetuar y agravar las
consecuencias negativas de las conductas adictivas.
Siguiendo a Echeburúa8, la psicoterapia, pasa por tres fases,
que son:
Inicialmente el control de estímulos, con una abstinencia
total del objeto de adicción, posteriormente es seguida por
una fase de exposición gradual y controlada a los estímulos
de riesgo. Siendo controlada por otra persona, y en el que
se limita el tiempo. Y por último una fase de prevención de
recaídas.
Respecto al tratamiento farmacológico de las CAI, se han
valorado el bupropión y la naltrexona9.
Prevención
El papel del Pediatra en el siglo XXI, se adapta a los cambios
sociales y médicos que se producen, preparándose para ofrecer una atención completa al segmento de población infantil,
sobre la que ejerce su profesión. Partiendo de las recomendaciones de la Asociación Americana de Pediatría10, se valora
como positivo:
• Aconsejar a los progenitores que hablen con sus hijos, sobre
el uso de las NTI, y los problemas específicos a los que se
enfrentan.
• Fomentar que los padres y madres, mejoren su formación
en NTI, siendo así referente de sus hijos en su manejo.
También es preciso que aquellos, valoren los posibles cambios comportamentales en sus hijos, como testigo inicial
de posibles problemas en el uso de la NTI.
• Crear cauces de comunicación, que favorezcan reuniones familiares regulares, en los que se discutan temas
como la privacidad, perfiles, mensajes inapropiados, etc.
Favoreciendo el comportamiento saludable y pedagógico,
preservando las actitudes punitivas, en situaciones muy
justificadas.
• Supervisar las actividades en línea a través de la participación activa y la comunicación, no siendo recomendables
los programas Net Nanny.
Conclusiones
Como conclusiones significativas en el tema que nos ha
ocupado, debemos señalar que la CAI, es un problema de salud
que afecta de manera significativa nuestra infancia, precisa de
nuevas habilidades tanto entre los profesionales involucrados
en su atención, como en las familias. Se establece como prioritario la adecuada coordinación interprofesional, y la necesidad de realizar investigaciones para su mejor comprensión
y abordajes.
Todo ello en aras de conseguir un uso adecuado y positivo
de las NTI por parte de nuestras niñas y niños, como una parte
más en el desarrollo de un futuro adulto con una personalidad
estable y sólida.
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Riesgos para la seguridad de los menores en las nuevas tecnologías
Carlos Igual Garrido
Capitán del Grupo de Delitos contra Menores de la Unidad Técnica de Policía Judicial de la Guardia Civil
Introducción
Solemos leer o escuchar habitualmente que los niños y
niñas de hoy son nativos tecnológicos, refiriéndonos a que
han nacido y crecido dentro de un contexto donde las comunicaciones digitales son omnipresentes. Si contrastamos esta
impresión con los datos publicados por el INE, referidos al
número de personas que afirman haber utilizado un ordenador en los últimos tres meses (Fig. 1), se confirma, ya que
los grupos de edad más jóvenes son los que más usan las
tecnologías. De esta forma, el 94,6% de los jóvenes, entre 16
a 24 años, afirman haber utilizado el ordenador en los últimos tres meses, porcentaje que se reduce a un 30,4% entre
las personas con edades comprendidas entre los 65 y 74 años.
Es significativo el incremento experimentado en este último
grupo de edad en una década, pasando a cuadruplicar las cifras
que presentaba en el año 2006.
Pero más sorprendente aún es el porcentaje de los más
jóvenes (10-15 años) que accede a Internet, ya que, en 2015,
el 95,1% de los niños afirmaron haber utilizado un ordenador
en los últimos tres meses, y el 93,6% accedían a Internet, en
proporción igual a ambos sexos, a diferencia del resto de la
población.
Sin embargo, este uso masivo de las nuevas tecnologías
por parte de los menores tiene un lado negativo y es su exposición a los riesgos que generan estas formas de interacción.
Así según el Informe de Cibercriminalidad en España del año
2015 (Fig. 2), 2004 menores de 18 años fueron víctimas de
un delito cibernético, con una prevalencia entre las niñas y
mujeres jóvenes de más del doble que los varones.
Los menores fueron principalmente víctimas de delitos de
amenazas y coacciones (763), delitos sexuales (647), robo de
identidad (146) y fraude informático (123).
Los datos criminológicos pueden ser indicativos, pero difícilmente explican la realidad de las amenazas que diariamente
sufren los menores a través de las TIC. El número de hechos
que no se denuncian posiblemente superen con creces los que,
si lo hacen, por lo que estos datos deben mostrarnos cuales
son los riesgos a los que los menores están sometidos en su
utilización de las nuevas tecnologías, y que a continuación
describimos de forma más detallada.
Ciberacoso o ciberbullying
El ciberacoso o ciberbullying es una conducta de acoso y
violencia que se desarrolla en un contexto en el que únicamente están implicados menores. Se puede definir el ciberbullying de una manera sencilla como «el daño intencional y
repetido infligido por parte de un menor o grupo de menores
hacía otro menor mediante el uso de medios digitales».
Esta conducta tiene una serie de elementos fundamentales
que la caracteriza y distingue de otras conductas violentas:
Figura 1. Datos INE 2015 de uso ordenador en España últimos 3 meses.
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Figura 2. Datos Ministerio Interior sobre víctimas de cibercriminalidad en España en 2015.
• La víctima sufre un daño físico o psíquico, que deterioran
a su autoestima y dignidad personal, deterioran su estatus
social, y le provocan daños psicológicos, estrés emocional
y rechazo social.
• El daño es intencional, el comportamiento es deliberado,
no accidental. Aunque a veces en los inicios de esta conducta el menor autor puede no ser consciente del daño
producido.
• La conducta es repetida, no se corresponde con un hecho
aislado, refleja un patrón de comportamiento sistemático
de agresión sobre una misma víctima.
• Esta conducta se produce en parte o de forma exclusiva a
través de las nuevas tecnologías, lo que lo diferencia del
acoso tradicional.
En relación a los perfiles de los alumnos acosadores no se
debe pensar que siguen los patrones preestablecidos para el
acoso tradicional. Las nuevas tecnologías proporcionan capacidades a menores que nunca antes se hubieran atrevido a
coaccionar a nadie si no fuera por una mayor habilidad a la
hora de utilizar estos recursos y las falsas apariencias de anonimato en la red. En este sentido, puede evidenciarse cierta
jerarquía de poder (incluida una mayor competencia tecnológica o prestigio social del acosador o acosadores) respecto de su
víctima, si bien esta característica no se da en todos los casos.
Acoso sexual a menores o grooming
El grooming consiste en un tipo de ciberacoso, en el que
participa como autor un adulto que se hace pasar por un
menor y como víctima un menor de edad. Es la acción consistente en establecer una relación de amistad con el menor, para
posteriormente ejercer un control emocional en el que se le
solicitaran fotografías y videos de contenido sexual o desnudos
para a continuación obligar al menor a seguir intercambiando
este tipo de imágenes bajo amenaza de difundirlas a sus padres
amigos o contactos de redes sociales, incluso robándole su
perfil de la red social en algunos de los casos. Este acoso no
siempre deriva en un abuso sexual físico, pero en todo caso
implica una explotación sexual del menor.
Los agresores suelen contactar con los menores de diferentes formas entre las que se encuentran:
• Las redes sociales, ya que son las formas de contacto más
utilizado por los menores para comunicarse en internet.
• Los foros y chats, que son lugares frecuentados por los
acosadores para contactar con víctimas o con otros acosadores con los que comparten información.
• El teléfono móvil, que permiten tanto a menores como a los
acosadores un contacto permanente en cualquier momento
y lugar.
• Los juegos online, debido a que son lugares frecuentados
por los menores y en los que resulta relativamente fácil
establecer un primer contacto y posteriormente trasladar
la conversación a otra plataforma como chats, etc.
• La webcam, muy utilizada para el contacto visual con la
víctima y utilizarlos así mismo para el envió de imágenes
intimas e incluso el robo de dichas imágenes por el acosador sin el conocimiento del menor.
Extorsión sexual a menores (sexting)
El sexting consiste en el envío de imágenes o videos de
contenido sexual, principalmente mediante el uso de aplicaciones de telefonía móvil tipo “Whatsapp”, que son producidas
por la propia víctima o con colaboración de un tercero y que
envía de forma consciente y voluntaria y contienen imágenes
intimas de contenido sexual propias.
Dentro del sexting podemos distinguir dos tipos diferentes
de realizarlo.
• El sexting activo: Los archivos de imágenes de contenido
sexual son remitidos por el propio protagonista.
• El sexting pasivo: Los archivos de imágenes de contenido
sexual son remitidos por terceras personas que no son
protagonistas de las imágenes, pero a las que han tenido
acceso por haberlas recibido del protagonista o de terceras
personas que las reenvían.
Podemos distinguir que en el caso del sexting activo son las
chicas las que más lo practican y si hablamos del sexting pasivo
ocurre lo contrario, son los chicos los que más lo practican.
En el caso de sexting entre menores, las principales motivaciones que estos tienen es la presión ejercida por sus parejas
al pedirles imágenes íntimas como muestra de amor, o como
sustituto de las relaciones sexuales, con el fin de impresionar
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a los demás y conseguir comentarios positivos y alentadores
de su imagen física y como complemento de las relaciones
sexuales con sus parejas.
Así mismo, también se puede observar una falta de cultura
de la privacidad en los menores, un exceso de confianza no
siendo conscientes del riesgo al que se exponen, por otro
lado, se les observa como ante la inmediatez de publicar la
imagen no hacen una reflexión previa de las consecuencias
que les pueda acarrear.
A modo de resumen es de destacar que como agravamiento
del sexting se pueden dar casos de grooming, ciberacoso e
incluso riesgos físicos para los menores si un adulto extorsiona
a los menores para tener contactos sexuales.
La práctica del sexting por parte de los menores produce
graves secuelas como consecuencia de la exposición de su
intimidad en internet, unido muchas veces a un linchamiento
social, humillándoles en la red, lo que hace que los menores
se lleguen a sentir indefensos en internet para defenderse de
estos ataques generándose problemas de depresión, desórdenes
alimenticios e incluso puede llegar al suicidio.
Suplantación de identidad
La suplantación de la identidad consiste en usar la información de otra persona para hacerse pasar por ella en internet
con el fin de obtener un beneficio que también produce un
perjuicio en el titular legítimo de esa personalidad.
Para no confundirnos es necesario saber distinguir entre
dos conceptos muy parecidos y que normalmente se confunden. Por un lado, la suplantación de identidad que como
acabamos de decir, consiste en apropiarse de la información
de otra persona en este caso en la red. Por otro lado, tenemos
el concepto de usurpación de la identidad que se trata de
una vez suplantada la identidad de otra persona se empiece a
utilizar la misma como si realmente fuera el titular legítimo
de dicha identidad.
Dentro del concepto de identidad, podemos incluir tanto
los datos personales como su fotografía del perfil en internet,
su Nick, etc.
Entre los menores, las principales formas de suplantación
de la identidad son:
• Entrar sin consentimiento en la cuenta de otro menor: Se
accede a información sensible como puede ser la fotografía. Se utiliza para publicar comentarios polémicos bajo la
identidad suplantada o ganarse la confianza de otro menor
con el fin de querer abusar de él (grooming).
• Hacerse pasar por otra persona en internet: Se suele crear
una nueva cuenta con la identidad de otra persona, en el
caso de los menores el uso de la ingeniería social logra
la obtención de mucha información sobre su vida debido
principalmente a la falta de experiencia y confianza e inocencia de los menores.
Comunidades peligrosas
Las comunidades en línea, las podemos entender como un
grupo de personas que se reúnen “online” y que poseen unos
intereses comunes creando un grupo con la misma identidad
temática, a fin de tratar asuntos comunes entre todos los que
componen ese grupo o comunidad.
Estas comunidades pueden estar enmarcadas en diferentes
temáticas como, por ejemplo: comunidades educativas, de
investigación, sociales, deportivas, de ocio, etc.
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Estas comunidades online no suponen un peligro por sí
mismas, pero sí que existen otras que están expresamente
creadas expresamente para los jóvenes y cuyo contenido puede
producir graves daños tanto físicos como psicológicos para la
salud de los menores.
Existen multitud de comunidades peligrosas para los menores, las más conocidas son:
• Comunidades sobre la anorexia.
• Comunidades sobre la bulimia.
• Comunidades de apología sobre autolesiones y suicidio.
Contenidos inapropiados
En internet, además de las comunidades peligrosas mencionadas en el apartado anterior, también existen sitios en
la red por la que navegan los menores y que a pesar de no
ser ilegales, sí que es cierto que poseen unos contenidos que
siendo menos graves que los de las comunidades peligrosas
pueden provocar en los menores problemas en cuanto al desarrollo de su vida personal afectando a sus relaciones sociales
y provocando alteraciones de su personalidad.
Es responsabilidad de los adultos cercanos al menor, principalmente de sus padres o tutores, el ejercer un control exhaustivo sobre los sitios que visitan en internet dado que, a pesar
de ser considerados lícitos, tienen un contenido especialmente
dirigido a los adultos.
Entre los sitios que alojan contenidos inapropiados para
los menores podemos destacar:
Las páginas con discurso de odio (Hate speech)
Los delitos de odio, conocidos como Hate Crime, son aquellos delitos motivados por la intolerancia al que es diferente,
es decir, la negación de la igualdad entre todas las personas
recogida en la Declaración Universal de los Derechos Humanos. Esta discriminación viene motivada por la pertenencia a
un grupo basado en la raza, origen nacional o ético, idioma,
religión, edad, minusvalía física o psíquica, orientación sexual,
o cualquier otra condición similar.
Dentro del discurso del odio se recogen todas las formas
de expresión que propaguen, inciten, promuevan o justifiquen
el odio racial, la xenofobia u otras formas de odio basadas en
la intolerancia y la discriminación entre las personas.
Centrándonos en los contenidos inapropiados a los que
están expuestos los menores en internet, podemos destacar
la existencia de este discurso del odio en página webs, foros,
chats, redes sociales, etc. Internet es un sitio ideal para la
propagación de cualquier ideología, pudiendo expresar cada
persona lo que piensa y no es menos el caso del discurso del
odio. En internet se propaga y organiza dicho discurso de
forma que se crean grupos racistas, xenófobos y de intolerancia extrema que se relacionan con otros grupos internacionalmente y que fomentan su discurso del odio mediante
música y videos racistas, conciertos de ideología neonazi, se
adoctrina a nuevos miembros, organizando y promoviendo
nuevas agresiones. Por ello, debemos hacer ver a los jóvenes que “lo que es ilegal fuera de la red, también lo es en
internet”.
Las actividades del discurso de odio en internet se centran
en los más jóvenes y principalmente en los círculos de clubes
deportivos como el caso de los grupos radicales seguidores
de equipos de futbol y con el uso de las redes sociales más
utilizadas entre los menores, cabe destacar que redes sociales
como Facebook o Twiter han revisado sus políticas de priva-
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cidad y proceden a eliminar de forma automática aquellos
perfiles en los que sus usuarios promuevan el delito de odio.
Las páginas con pornografía de adultos
En internet son millones las páginas webs que contienen
imágenes tanto de video como de fotografías de pornografía
a adultos o pornografía comercial ya que este tipo de páginas
mueven miles de millones en todo el mundo convirtiéndose
en una de los negocios más rentables que existen en la red.
En el caso del acceso de los menores a este tipo de páginas
es sumamente fácil, en muchos casos sin necesidad de realizar
una búsqueda previa, sino que estas páginas emergen de forma
automática mientras navegan en internet.
Este tipo de contenido al que se exponen nuestros menores
es sumamente perjudicial para su desarrollo personal y su educación, creándoles una personalidad destructiva y creándose
conductas sexuales extremas, por lo que se hace necesario
realizar un exhaustivo control de las páginas que los menores
visitan en internet.
A pesar de que la visión de la pornografía de adultos no
está penada por la ley, es importante saber que el consumo de
pornografía de adultos puede generar adicción, especialmente
con la llegada del ADSL y la fibra óptica a nuestros domicilios, lo que permite la disponibilidad de miles de archivos
nuevos cada día y que facilita que nuestro cerebro realice una
respuesta constante a esta continua novedad estimulante que
nunca disminuirá.
Los juegos online
Los juegos online, en muchas ocasiones aportan educación
a los menores ya que existen multitud de juegos educativos
orientados a todas las edades y sobre cualquier temática educativa. Por otro lado, también existen diversidad de juegos online
para satisfacer la diversión de los menores, pero lo realmente
perjudicial es el uso que los menores les den llegando incluso
a la adicción que provocara perdida de concentración, desmotivación, aumenta su agresividad, reduce sus relaciones y
habilidades sociales, etc.
Algunos de los indicios que nos pueden alertar de una
posible adicción del menor a los juegos online pueden ser:
• La necesidad de tener que estar jugando siempre “un
poquito más”.
• Un aislamiento progresivo del propio menor, queriendo
estar cada vez más tiempo solo en su habitación.
• Abandonar sus responsabilidades, sobre todo en el ámbito
escolar, donde se le nota una disminución de la atención
y de la concentración en los estudios.
• Cuando no puede jugar, esto le puede generar efectos negativos como inquietud, angustia, depresión, etc.
• Los largos periodos de juego le pueden ocasionar dolores
de espalda y de cabeza, pérdida de visión, pérdida de peso
derivada de una mala alimentación y una escasa actividad
física.
Como ejemplos de algunos juegos online peligrosos para
los menores podemos citar:
- Juegos de apuestas (bingo, póker, ruleta, tómbola, etc.).
- Juegos eróticos (pacman erótico, piedra, papel y desnudo,
las chicas al poder, etc.).
- Juegos de violencia extrema (Jeff El Killer, disparos por
dokier, terror en el día de tu boda, 13 days in hell, etc.).
Entre los peligros de los juegos online, están la existencia
de chats y comunidades online que facilitan el contacto de
adultos con los menores y que pueden generar la aparición
de casos de grooming, bullying, etc., ya que los menores son
muy accesibles tan solo con ofrecerles a cambio de cualquier
solicitud el darle un simple truco para pasar de nivel, obtener
vidas extra, la espada laser, etc.
Por otro lado, mientras los menores se encuentran conectados a los juegos online pueden ser víctimas de acceso a
sitios de pagos especiales en los que con un simple clic pueden generar comprar sin darse cuenta que generaran gastos
elevados en muchas ocasiones.
Para evitar este tipo de riesgo para los menores sin necesidad de tener que prohibirles jugar online con sus amigos existen consejos simples que pueden evitar el tener que lamentarlo
en un futuro, entre ellos podemos tener en cuenta:
• Podemos sentarnos con el menor y compartir un rato de
juego con él.
• Debemos educar al menor para que no comparta información personal en internet, ni tampoco imágenes personales.
• Que realizar compras y apuestas online no es parte de un
juego.
• Que cuando jueguen online lo hagan con personas conocidas y nunca quedar personalmente con nadie que conozcan
en internet.
• Establecer un tiempo de juego online y comprometerse a
no sobrepasarlo.
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La piel como expresión de enfermedad sistémica
La piel como repercusión de enfermedad alergológica y autoinmune
en el niño
Carmen Ortega Monzó
Jefe de Servicio en el Hospital Universitario de Alzira. Valencia. Dermatóloga pediatra en Hospital Quirón de Valencia
La piel y las mucosas son la localización exclusiva o preferente de numerosas enfermedades, tanto en la infancia como
en el adulto. La piel y las mucosas pueden presentar alteraciones como consecuencia de una enfermedad sistémica,
siendo en muchas ocasiones estas manifestaciones claves para
el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad que lo provoca. Es importante estar familiarizado con estos signos por
parte del profesional.
Entre los procesos más frecuentes que nos encontramos
en la clínica diaria está la dermatitis atópica donde hay una
alteración de la barrera cutánea, y una alteración de la inmunidad que predispone a la entrada de alérgenos, creando un
clima favorable para los procesos alérgicos.
Existen un grupo de enfermedades que no son tan frecuentes pero si afectan de forma importante a la piel y
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nos indican que tras esos signos cutáneos hay que buscar
alteraciones sistémicas que no dan la cara con tanta claridad en un principio pero si están causando un daño que
tarde o temprano se manifestará. Entre ellas cabe destacar
los procesos de carácter autoinmune como son el lupus
eritematoso sistémico, la dermatomiositis, la esclerodermia, la artritis crónica juvenil y enfermedad de Still. Son
procesos crónicos, que cursan a brotes y que llegan a tener
un gran impacto sobre la calidad de vida del paciente y sus
familiares. La etiología es desconocida y la patogenia es
multifactorial, con una predisposición genética, factores
ambientales e inmunológicos. Aunque son procesos que
también vamos a encontrar en el adulto, cuando se observan
en la infancia tienen características distintivas que conviene
destacar.
Enfermedades bacterianas con repercusión en la piel
Lucero Noguera-Morel
Servicio de Dermatología, Hospital Universitario Infantil Niño Jesús, Madrid, España
Introducción
La piel funciona como una barrera a la pérdida de agua
transepidérmica, a los alérgenos e irritantes. Normalmente
está colonizada por flora saprófita, esta colonización varía
entre individuos por diferentes factores y además varía en
los distintos sitios del cuerpo, siendo más densa en sitios
cubiertos y en zonas de pliegue1,2. Además la piel cumple una
función inmunológica y de inmunovigilancia mediante agentes antimicrobianos naturales como la lisozima y lactoferrina
entre otros, que están presentes en el estrato córneo y proveen
resistencia a la piel a la penetración de bacterias; para que estas
moléculas funcionen correctamente es necesario mantener el
pH bajo de la piel y la temperatura3.
La piel puede expresar la presencia de enfermedades bacterianas con repercusión sistémica, estas pueden originarse en
ella o llegar hasta allí por diseminación hematógena, linfática
o por medio de superantígenos o reacciones inmunológicas.
Serán comentadas enfermedades bacterianas que tienen
repercusión en la piel tanto de forma primaria como secundara; el diagnóstico y tratamiento de la celulitis, la fascitis
necrotizante, el síndrome de la piel escaldada estafilocócica,
una nueva entidad denominada MIRM por su acrónimo en
inglés de rash y mucositis inducido por Micoplasma (antiguamente conocido como síndrome de Steven-Johnson inducido por Micoplasma) y finalmente las manifestaciones de la
meningococcemia.
Celulitis
Es una infección aguda y diseminada de la dermis y el
tejido subcutáneo, se caracteriza por la presencia de un área de
piel con signos inflamatorios, eritematosa, caliente y con dolor
local. Pueden acompañarse de fiebre y desviación izquierda.
El origen de la infección puede ser mucocutáneo: infecciones orofaríngeas, de mucosa nasal, otitis media, heridas o
traumatismos o cualquier dermatosis subyacente. También
puede originarse de una bacteriemia en el contexto de sepsis,
endocarditis infecciosas.
La etiología bacteriana es variable en la edad pediátrica
siendo el H. Influenza de tipo B, los estreptococos b-hemolíticos
del grupo A y el Staphylococcus aureus los gérmenes más frecuentes. Menos frecuentes son los Estreptococos del grupo B, neumococos, Escherichia Coli y Pseudomonas aeruginosa, entre otras.
Las lesiones cutáneas se distribuyen en niños en la región
facial: mejillas, región perioribitaria, cabeza, cuello o en extremidades.
Diagnóstico diferencial debe hacerse con la erisipela, que
es un tipo bien definido de celulitis cutánea donde hay un
marcado compromiso de los vasos linfáticos de la dermis,
clínicamente la placa es rojo brillante, bien delimitada, edematosa e indurada. Además hay que diferenciar la celulitis de
las infecciones necrotizantes de la piel cuya morbimortalidad
es alta.
El tratamiento se realiza de forma empírica dado que obtener muestras para cultivo no suele ser posible, la aspiración con
aguja tiene una sensibilidad muy baja, siendo los b-lactámicos
de primera elección4.
Fascitis necrotizante
La fascitis necrotizante es una infección severa necrosante
de tejidos blandos producida por una infección invasiva por
Streptococcus pyogenes, menos frecuentemente puede estar producida por cepas específicas de S aureus o P aeruginosa. Tiene una
incidencia baja en la edad pediátrica. Su morbimortalidad es
elevada por tanto es importante no retrasar el diagnóstico e
iniciar el tratamiento de forma temprana5.
La clínica inicial puede parecer una celulitis sin más, con
una zona eritemato-rosada tenue e induración en la piel, la
principal característica clínica que debe hacernos sospechar
su presencia, es la rápida progresión de la zona eritematosa
que en pocas horas (entre 12-18 h.) puede ser muy llamativa,
la coloración eritematosa puede adquirir una tonalidad violácea oscura y presentar bullas en superficie. Otra cosa que
suele llamar la atención es el aspecto séptico del paciente,
que presenta fiebre alta, mal estado general, taquicardia e
hipotensión, esto suele contrastar con la poca clínica cutánea.
El tratamiento consiste en realizar un desbridamiento quirúrgico extenso, además de la cobertura antibiótica y medidas
generales de soporte5.
Síndrome de la piel escaldada estafilocócica
El síndrome de la piel escaldada estafilocócica (SSSS) es
una enfermedad epidermolítica producida por toxinas causada
por cepas especiales de S aureus coagulasa positivo del grupo
II (especialmente la cepa 71), que ocurre frecuentemente en
recién nacido y en niños menores de 5 años, aunque puede
ocurrir a cualquier edad.
El cuadro clínico se manifiesta en la piel con zonas eritematosas incipientes que son muy dolorosas a la palpación y
que con la evolución produce ampollas flácidas que dejan al
romperse lesiones erosivas rojo húmedas o costrosas. La piel
se asemeja a un papel de seda húmedo, frágil y se desprende
al más mínimo roce, lo que se conoce con el nombre de
signo de Nikolsky. Las mucosas no se afectan en general, lo
que permite diferenciar el cuadro de la necrólisis epidérmica
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toxica y el síndrome de Stevens-Johnson (SJS); puede haber
fiebre que no suele ser muy elevada.
El tratamiento consiste en antibioterapia sistémica para
controlar la infección y evitar la producción de toxinas6.
del cuadro. Existe escasa evidencia respecto al rol de las
Inmunoglobulinas endovenosas o la inmunosupresión en
estos casos10,11.
Síndrome del shock tóxico (TSS)
La Neisseria meningitidis es una bacteria encapsulada gram
negativa que puede colonizar las mucosas, aunque solo una
pequeña cantidad de aislados nasofaríngeos producen una
enfermedad invasora. Existen varios serogrupos divididos
según la cápsula de polisacáridos que la recubren aunque
solo 8 de ellos (A, B, C, X, Y, Z, W-135 y L) son responsables
de la enfermedad meningocóccica. Se trasmite de persona
a persona a través de secreciones nasofaríngeas vaporizadas12,13.
Tiene dos picos de incidencia máxima, el primero en niños
entre los 6 meses y los 3 años y luego vuelve a aumentar su
incidencia en torno a la adolescencia. Pueden haber casos
aislados, brotes en instituciones comunidades o epidemias,
por tanto su incidencia en el mundo varia2,14.
Las manifestaciones clínicas varían pudiendo producir una
bacteriemia clásica, con mal estado general, fiebre con escalofríos, náuseas, vómitos, postración y/o el clásico cuadro de
meningitis con cefalea, rigidez de nuca, estupor, alteraciones
del sensorio.
Existe una entidad que es muy importante diferenciar y
diagnosticar a tiempo que tiene manifestaciones en la piel; es
la meningococcemia fulminante, es una forma rápida y letal
de shock séptico producida por N meningitidis, cuya característica principal es la aparición de lesiones cutáneas hemorrágicas (petequias y púrpura) y el desarrollo de una coagulación
intravascular diseminada (CID)15.
Existen dos formas de afectación cutánea, el exantema
temprano y las lesiones tardías. El exantema temprano es
un erupción maculo-papular milimétrica eritemato rosada
en cara, tronco y extremidades que suele ser tenue y con
escasas lesiones, aparece a las pocas horas del inicio del
Es una enfermedad aguda y grave multisistémica producida
por exotoxinas cuya etiología puede ser Staphilococcus aureus
habitualmente productor de enterotoxina B o TSS-1, entre
muchas otras o exotoxinas producidas por estreptococos del
grupo A (GAS) especialmente la cepa que contiene la proteína
M, un factor importante de virulencia7.
El cuadro clínico debe sospecharse ante un rápido de inicio
de fiebre elevada con escalofrios acompañada de hipotensión,
afectación cutánea que puede consistir en un rash inespecífico
y una descamación llamativa de las palmas y plantas además
de fallo multiorgánico (al menos 3 órganos afectos).
Factores de riesgo para el shock tóxico por S aureus incluyen infecciones localizadas de heridas ya sea quirúrgicas o
por traumatismos, abcesos, sinusitis, osteomielitis, etc. En el
caso del GAS puede haber una infección de tejidos blandos
previa o un cuadro respiratorio. En la infancia un factor de
riesgo común puede ser la sobre infección de las lesiones de
varicela8,9.
El tratamiento debe incluir antibioterapia sistémica para
poder cubrir el germen sosepchoso, b-lactámicos con o sin
clindamicina, en caso de sospecha de EGA o cloxacilina,
nafcilina o vancomicina. Además debe controlarse el origen
de la infección, si es una herida o abceso debe debridarse
y limpiarse, añadir soporte hemodinámico, vigilando las
vías aéreas7.
MIRM – Mucosistis y rash inducido por
Mycoplasma
Una de las complicaciones extrapulmonares que puede
ocurrir en pacientes con infección por Mycoplasma pneumoniae
es una dermopatía epidermolítica con intensa afectación de
mucosas y poca afectación cutánea; este cuadro era conocido
como un SJS atípico, hoy en día se considera una entidad
separada conocida con el nombre de MIRM (por sus siglas
en inglés Mycoplasma induced rash and mucositis), cuya morbimortalidad es menor respecto al SJS clásico.
El paciente suele tener fiebre elevada y mal estado general, con clínica respiratoria en los días previos a la afectación
mucocutánea, cuya principal característica es un enantema de
mucosas intenso, con erosiones superficiales con o sin lesiones
en la piel. Cuando aparecen lesiones en piel estas varían en un
espectro desde una erupción maculo-papular tenue, lesiones
dianiformes o dianifromes atípicas hasta un cuadro vesículoampollar severo (Fig. 1).
El diagnóstico se puede confirmar con la presencia de
serologías positivas para M pneumoniae, estas deben solicitarse
en la fase aguda y deben incluir IgM, IgG e IgA dado que
la reinfección es posible y en estos casos puede haber un
aumento directo de IgG con bajos niveles de IgM y que a día
de hoy se considera la IgA como un marcador excelente de
infección aguda en todas las edades.
Existe escasa evidencia respecto al tratamiento óptimo de
estos cuadros, se cree antibioterapia sistémica con cobertura
para M pneumoniae y medidas de soporte para las lesiones
mucosas y de piel, pueden limitar la duración y severidad
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Figura 1. MIRM, Adolescente de 14 años con cuadro previo
respiratorio, con lesiones dianiformes, anulares atípicas con centro
ampolloso y mucositis intensa.
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Figura 2. Adolescente de 12 años, con cuadro febril, rigidez de nuca
y lesiones purpúricas en extremidades, el hemoculitvo confirmó una
meningococcemia.
cuadro febril. Es importante la observación de las mucosas
donde se puede ver enantema y petequias tanto a nivel de la
mucosa oral, conjuntival y el paladar, estas petequias pueden evolucionar a vesículas y ampollas hemorrágicas, con
ulceración y necrosis2.
Un poco más tarde (aunque relativamente ya que el cuadro
evoluciona en pocas horas) aparecen petequias en el centro
de las máculas en la piel, las lesiones se tornan purpúricas,
pueden confluir y formar también ampollas hemorrágicas, con
ulceración y necrosis (Fig. 2). A medida que la coagulopatía
se desarrolla aparecen áreas de equimosis, necrosis grisácea o
negruzca en la piel. Puede haber isquemia de las extremidades
y zonas acras2.
El diagnóstico debe sospecharse ante todo paciente febril
con una erupción petequial o purpúrica, deben tomarse
hecomultivos e iniciar cobertura antibiótica sin esperar la
confirmación del laboratorio con Cefalosporinas de tercera
generación a dosis altas como primera elección, además del
soporte hemodinámico y cuidados de la piel2.
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Enfermedades víricas con repercusión en la piel
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Son diversas las infecciones víricas que se manifiestan en la
piel, y pueden hacerlo a través de diferentes formas. La mayoría
lo hace como un exantema, entendido como una erupción
cutánea de morfología, extensión y distribución variables,
que aparece en el contexto sintomático de la infección vírica,
debido a una diseminación sistémica, relacionada la mayoría
de las veces con la interacción del virus con el sistema inmunitario. También pueden manifestarse por lesiones más localizadas, por inoculación directa, como ocurre en las verrugas,
los moluscos, o la primo infección del herpes simple, donde
es posible aislar el virus, siendo las lesiones nodulares o vesiculosas potencialmente contagiosas. Y en algunas ocasiones
se producen por reactivación del virus latente, como en el
herpes zoster o en las recidivas del herpes simple.
Enfermedades víricas exantemáticas
El exantema puede ser la manifestación más característica
de la infección vírica, pero no siempre es patognomónico,
ni la única manifestación y de ahí el interés de abordar el
diagnóstico a través de una sistemática, mediante la integración de diferentes datos clínicos que permitan un amplio
diagnóstico diferencial, incluyendo otras etiologías infecciosas
no víricas, enfermedades sistémicas, reacciones a fármacos y
algunas dermopatías.
Las características del exantema, la anamnesis, integrando
antecedentes epidemiológicos y los síntomas y signos acompañantes durante el periodo prodrómico y exantemático, deben
ser suficientes para hacer el diagnóstico. La realización de
exploraciones complementarias no es necesaria en el ámbito de
la atención primaria salvo en casos muy concretos. Las pruebas
hematocitometricas son poco específicas y las serológicas o los
cultivos ofrecen un diagnóstico tardío. En la mayoría de los
casos se trata de enfermedades sin un tratamiento etiológico
y de evolución auto limitada, pero acertar en el diagnóstico
tiene importancia epidemiológica ya que puede suponer un
riesgo para los contactos. Otras veces es importante porque
se requiere un tratamiento específico e incuso urgente para
evitar complicaciones.
El virus del sarampión es un paramixovirus que se transmite por contagio directo, desde 4 días antes y hasta 5 días
después de la desaparición del exantema, y tiene un periodo
de incubación de aproximadamente 10 días. Deja inmunidad de por vida. La incidencia actual en España es baja por
las buenas coberturas de vacunación, pero en los últimos
años han aparecido brotes periódicos en Comunidades, como
Madrid o Andalucía, propiciados por la marginalidad, ligada a
la inmigración y la pobreza, y por los cada vez más influyentes
movimientos anti vacunas.
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El periodo prodrómico es de unos 4 días. Cursa con fiebre
alta y cuadro catarral intenso con rinorrea, conjuntivitis con
fotofobia y tos seca. Se acompaña de eritema oro faríngeo y
enantema patognomónico en forma de punteado blanquecino
sobre la mucosa yugal hiperemica, conocido como manchas
de Koplik, que pueden visualizarse en el 50-80% de los casos
y persistir hasta dos días después de la aparición del exantema.
La erupción exantemática, maculo papulosa morbiliforme, es de color rojo vinoso y confluente en algunas zonas.
Comienza en la cara y se generaliza con una de progresión
cráneo-caudal. Va cambiando hacia un color pardo, para desaparecer en 4-7 días en el mismo sentido que aparece mediante
una fina descamación furfurácea.
Pueden aparecer complicaciones como consecuencia de la
propia infección vírica o por sobreinfección bacteriana como
otitis media o neumonías. En aproximadamente 1/1000 casos
aparece una encefalitis. En 1/100.000 casos puede desarrollarse
al cabo de unos años una panencefalitis esclerosante subaguda.
Los pacientes inmunodeprimidos tienen unas elevadas tasas de
mortalidad. En los niños con hipovitaminosis A, el sarampión
es también más grave y exacerba su carencia vitamínica, con
riesgo de ceguera y mala evolución del proceso.
El virus de la rubeola es un togavirus del genero rubivirus. Se transmite por contagio directo, y es moderadamente
contagioso desde 7 días antes y hasta 5-7 días después de la
desaparición del exantema. Tiene un periodo de incubación
variable de entre 12-23 días. Existe riesgo de transmisión placentaria pudiendo dar lugar a anomalías en el desarrollo del
embrión y originar el síndrome de la rubeola congénita. Deja
inmunidad de por vida. Como ha ocurrido con el sarampión
la vacunación sistemática ha contribuido a disminuir la incidencia de la enfermedad.
El periodo prodrómico es asintomático o presenta síntomas
catarrales leves con buen estado general y frecuentemente
sin fiebre. La erupción exantemática maculo papulosa es casi
siempre la primera manifestación de la enfermedad. Se inicia
con lesiones redondeadas de color rojo en la cara (mejillas y
área peri bucal), y posteriormente el exantema se generaliza
hacia el tronco y las extremidades con un color rosado y no
confluente (rubeoliforme). Desaparece sin descamación en
el mismo orden de su aparición pasados dos o tres días. El
signo acompañante más característico y que puede ayudar en
el diagnóstico es la presencia de adenopatías generalizadas
sobre todo occipitales, retro auriculares y cervicales.
Cuando aparecen complicaciones la más frecuente es la
artritis. Más raras son la trombopenia, la anemia hemolítica
o la hepatitis. El síndrome de la rubeola congénita es excepcional en nuestro país.
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El parvovirus B19 es responsable del eritema infeccioso o
megaloeritema. Afecta especialmente a niños en edad escolar,
con máxima incidencia a finales del invierno y en primavera. Es contagioso desde 5 días antes y hasta la aparición del
exantema. Tiene un periodo de incubación entre 4-28 días.
Puede transmitirse por vía placentaria y se asocia con muerte
fetal intrauterina.
Tiene un periodo prodrómico asintomático. El exantema,
de carácter predominantemente eritematoso es la primera
manifestación. Evoluciona en tres fases. La inicial, que dura
2-3 días, se caracteriza por rubefacción facial, que afecta a
ambas mejillas, respetando la zona peri oral, dando un aspecto
de “doble bofetada”. En la segunda fase el exantema aparece
también en las zonas de extensión de brazos, muslos y nalgas, respetando palmas y plantas. Es característico el aspecto
reticular y festoneado del exantema. Los niños mayores y
adultos pueden referir prurito. En la tercera fase, que puede
durar hasta 1 mes, el exantema se resuelve de forma espontánea y sin descamación, pero aparece y desaparece variando
de intensidad con los cambios de temperatura, el estrés y el
ejercicio físico. La evolución es buena y la repercusión clínica
es mínima. Las raras complicaciones que pueden aparecer son
artritis o artralgias, y aplasia en inmunodeprimidos.
Otra enfermedad exantemática relacionada con el parvovirus B19 es el síndrome papuloso-purpúrico en guantes y
calcetines que también se ha asociado con el coxackie B6, el
herpes virus humano tipo7 y el virus de la hepatitis. Es más
frecuente en adultos jóvenes, aunque hay publicados algunos
casos en niños. Lo más característico es su localización en
manos y pies incluyendo muñecas y tobillos donde se delimita
con claridad. La lesiones son maculo purpúricas con edemaeritema doloroso con sensación de quemazón y prurito. Se
acompaña de enantema y lesiones orales. Puede haber fiebre,
dolores musculares, linfoadenopatías, leucopenia y trombopenia. Es auto limitado y se resuelve en 1-2 semanas tras un
periodo de descamación fina.
Los herpes virus humanos (HHV) 6 y 7 están relacionados con el exantema súbito o roséola infantil. Se transmite de
forma esporádica y sin estacionalidad, por contagio directo
durante el periodo febril de la enfermedad. Tiene un periodo
de incubación entre 7-15 días. Afecta especialmente a lactantes
entre 6 meses y 2 años de edad, sobre todo el HHV 6. La infección congénita se ha descrito en un 1% de los recién nacidos.
El periodo prodrómico se caracteriza por fiebre elevada,
superior a 38,5ºC. La fiebre precede en 2-4 días la aparición
del exantema maculo papuloso, constituido por lesiones tenues
rosadas de pequeño tamaño y no confluentes, que afectan
principalmente al tronco y ocasionalmente a la cara y los
hombros. En los países asiáticos se ha descrito un enantema
con ulceras en el paladar blando y la úvula, conocido como
manchas de Nagayama. Le evolución es benigna y desaparece
en 1-2 días sin descamación. No se han descrito complicaciones salvo convulsiones febriles.
Debido a que la localización, aspecto y duración del exantema, son variables y poco específico, no se considera un
aspecto diferencial de la enfermedad respecto de otros exantemas víricos. La aparición súbita del exantema al remitir la
fiebre, en un lactante con un cuadro febril de 3-4 días de
evolución, es la clave de la sospecha diagnostica.
La varicela es la manifestación clínica de la primo infección por el virus de la varicela-zoster, que conduce a una
infección latente de por vida en las neuronas de los ganglios
sensitivos. La incidencia anual de varicela antes de la vacuna
es aproximadamente igual a la cohorte de niños nacidos
cada año.
Se transmite por contagio directo desde 2 días antes de la
aparición del exantema hasta que alcanzan la fase de costra las
últimas lesiones. El periodo de incubación dura entre 14 y 21
días, pero puede ser más corto en niños inmunodeprimidos.
El periodo prodrómico es de 1-2 días, y suele ser asintomático
o cursar con síntomas leves. El periodo exantemático cursa
en varios brotes de lesiones que pasan sucesivamente por las
fases de mácula, pápula, vesícula, y costra. Son características
del exantema, su carácter pruriginoso, su comienzo en cara
y cuero cabelludo, su extensión posterior a tronco y extremidades y la coexistencia de elementos en distinto estadio
evolutivo. Con el exantema puede coexistir enantema en la
mucosa bucal y más rara vez afectación de la córnea. En 5-7
días todos los elementos suelen estar en fase de costra y al caer
dejan una zona pigmentada que después desaparece, salvo que
se hubiese producido una infección sobreañadida del exantema
con afectación de la dermis, en cuyo caso puede persistir una
cicatriz permanente.
Las complicaciones de la varicela, que son más frecuentes
en inmunodeficientes, son las infecciones bacterianas de la
piel, la ataxia cerebelosa, la meningoencefalitis, las infecciones
pulmonares y articulares, la trombopenia, la varicela hemorrágica, el síndrome de Reye y la pancitopenia. También es
especialmente grave la varicela del recién nacido cuando la
madre la presenta 5 días antes o 2 días después del parto,
cursando con diseminación visceral y con una mortalidad
que puede afectar hasta el 30% de los casos.
En la mononucleosis infecciosa producida por el virus
de Epstein-Barr el exantema aparece solo en el 3-15% de
los casos. Se inicia o exacerba tras la administración de
β-lactamicos, hasta en un 80% de los pacientes tratados. Afecta
más a la cara y al tronco, y es variado en su morfología,
por lo general de tipo maculo papuloso, pero también puede
ser eritrodérmico, habonoso o petequial. La sintomatología
del síndrome mononucleosico que acompaña al exantema
es importante para el diagnóstico. Sus manifestaciones más
características son fiebre, astenia, anorexia, faringoamigdalitis membranosa, adenopatías y hepato esplenomegalia. El
hemograma es una ayuda muy valiosa, siendo característica
la linfocitosis mononuclear con linfocitos atípicos en el frotis
sanguíneo. El diagnóstico se confirma mediante serología.
Los exantemas por virus respiratorios son poco frecuentes
en relación con la incidencia de estas infecciones. Aproximadamente aparecen en el 15% de las infecciones por VRS y
parainfluenza, en el 8% de las infecciones por adenovirus e
influenza, y en 2-5% de las producidas por rinovirus. Predominan en los periodos fríos. El exantema, cuando aparece,
coincide con el periodo febril y se puede acompañar de síntomas respiratorios, faringoamigdalares, oculares y adenopatías.
En muchas ocasiones quedan catalogados como exantemas
víricos inespecíficos, ya que las características del exantema
y sus síntomas y signos acompañantes son poco específicos y
su curso leve y auto limitado no hace necesario el diagnóstico
microbiológico.
Los enterovirus (EV) son virus RNA, de la familia Picornaviridae, de los que se conocen 93 serotipos diferentes que
actualmente se clasifican en 4 especies:
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1. EV-A: Coxsackie virus A: 2-8, 10, 12, 14 y 16, EV71, EV76,
EV89, EV90, EV 91.
2. EV-B: Coxsackie virus A: 9. Coxsackie virus B: 1, 6. Echovirus: 1-7,9,11-21,24-27,29-33
EV 69, EV 73-75, EV 77-78, EV 79-88, EV100-101.
3.EV-C: Coxsackie virus A: 1, 11, 13, 17, 19-22 y 24. Poliovirus 1, 2 y 3.
4. EV-D: EV68 y EV70.
Su distribución es universal y son responsables de muchos
cuadros infecciosos en el niño. Más del 50% de la fiebre sin
foco en menores de 2 años y de las meningitis asépticas en
la edad pediátrica están causados por enterovirus. Tienen un
patrón estacional de mayor incidencia en verano y otoño. En
el 90% de los casos los enterovirus se encuentran en la faringe
durante la primera semana desde el inicio de los síntomas
y en las heces hasta dos semanas después. El virus además
puede sobrevivir en superficies lo que permite la transmisión
a través de fómites.
Los enterovirus coxackie A y B, los Echiovirus, y los enterovirus 68 y 71, son responsables de diversos exantemas, que
son más frecuentes en las estaciones cálidas, y afectan preferentemente a niños lactantes. Los serotipos más relacionados
son los coxackie A 4-6, 9 y 16, coxackie B 3-5, echovirus
2-9,11, 16, 19, 20, y el enterovirus A 71.
La infección cursa de forma asintomática en muchos casos,
y la mayoría de cuadros clínicos son leves en forma de síntomas respiratorios de vías altas, faringitis, estomatitis, exantema, enfermedad boca-mano-pie, herpangina y conjuntivitis
hemorrágica. En algunos casos pueden presentar complicaciones, con afectación respiratoria grave, miopericarditis, miositis
y alteraciones neurológicas (meningitis aséptica, encefalitis,
parálisis flácida aguda).
Los exantemas maculo papuloso rubeoliforme o morbiliforme de color rosado y descendente, son la forma de manifestación más frecuente y aparece concomitante con la fiebre.
Se acompaña de sintomatología variada pudiendo aparecer
síntomas respiratorios o digestivos no suficientemente específicos como para hacer un diagnóstico etiológico en la mayoría de los casos. Más específico es el “exantema de Boston”,
producido por el echovirus 16, que se presenta en verano, y
se manifiesta por fiebre de 2-3 días, faringitis y coincidiendo
con el descenso de la fiebre aparece un exantema rosado no
confluente, en cara, tronco y extremidades, con posibilidad
de afectación de palmas de las manos y plantas de los pies.
Tiene un curso auto limitado con una duración de 3-4 días.
En infecciones por coxackie A9 y echovirus 9 se han descrito
exantemas purpúricos petequiales que si asocian con meningitis aséptica pueden confundirse con una meningococemia.
También se han descrito exantemas urticariales relacionados
con la infección por coxackie A9.
En enfermedad boca-mano-pie el exantema es vesiculoso
y muy característico. Relacionado principalmente con la infección por Coxsackie A16, aunque también con los coxackie A5,
A7, A9, A10, B2, B3, B5, algunos echovirus y el enterovirus
A71. El contagio es respiratorio y fecal-oral. Predomina en
verano y otoño y tiene un periodo de incubación 3-6 días. Es
una enfermedad casi siempre leve con o sin febrícula, anorexia y síntomas catarrales o digestivos. Aparecen vesículas en
cavidad bucal que pueden ulcerarse. Se acompaña de lesiones versículo-pustulosas grisáceas y elípticas de 3-7 mm, no
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pruriginosas, con el eje mayor paralelo a las líneas cutáneas,
localizadas en las manos y los pies. La erupción se resuelve en
aproximadamente una semana y tiene buen pronóstico. En los
últimos años se han publicado casos de afectación ungeual,
que van desde la presencia de surcos transversales “líneas de
Beau”, hasta su desprendimiento completo “onicomadesis”,
como una complicación tardía.
En el Sudeste asiático, desde finales de los años 90 diversos países han tenido epidemias importantes causadas por
EV-A71 en forma de enfermedad boca-mano-pie, con una
alta incidencia de afectación neurológica grave y edema pulmonar. Este serotipo se caracteriza por su potencial de causar
complicaciones neurológicas graves incluyendo meningitis,
rombencefalitis, parálisis flácida y edema pulmonar de origen
neurogénico, hemorragia pulmonar e incluso shock y muerte
fulminante, fundamentalmente en niños menores de 5 años.
Desde el 2012, la incidencia de síndrome febril y enfermedad
boca-mano-pie por este subtipo está en aumento y recientemente ha ocasionado patología neurológica grave en un brote
epidémico en Cataluña.
El eritema multiforme está relacionado con diversas etiologías, entre las que se incluye la infección por el virus herpes
simple, apoyada por la detección de ADN genómico de VHS
en las lesiones. El exantema aparece en forma de brotes con
lesiones simétricas localizadas en la superficie extensora de las
extremidades afectando a palmas y plantas. Las lesiones morfológicas que aparecen varían entre mácula, pápula, y habones.
El diagnóstico se establece por la lesión típica en “diana”,
constituida por pápulas de borde externo eritematoso, anillo
interior pálido y un centro más oscuro violáceo o necrótico.
En la forma de mayor gravedad conocida como síndrome de
Stevens-Johnson pueden aparecer lesiones vesículo-ampollosas
y afectación de mucosas.
En las infecciones por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) pueden aparecer diferentes exantemas como
manifestación del SIDA pediátrico. Exantemas maculopapuloso relacionados con la propia infección en el 20% de los
pacientes, o secundarios a infecciones por VHS, VVZ, VPH
o poxvirus, más extensos y agresivos que en sujetos inmunocompetentes.
La fiebre dengue es una enfermedad causada por un
virus dengue de la familia de los flavivirdae transmitida
por artrópodos (Aedes aegypti). Se caracteriza por fiebre
bifásica, cefalea, mialgias y artralgias. Durante las primeras
24-48 horas la fiebre se puede acompañar de un exantema
maculo papuloso generalizado, que respeta las palma de
las manos y plantas de los pies y desaparece en el plazo de
1-5 días. A veces hay petequias y púrpura. Es una enfermedad endémica en Asia tropical, África tropical, Pacifico
sur, Caribe, Centroamérica o Sudamérica. Solo debe considerarse el diagnóstico en niños inmigrantes o viajeros de
estas zonas geográficas, teniendo en cuenta que el periodo
de incubación es de 1-14 días.
Los exantemas para virales, relacionados con infecciones
víricas, están bien definidos clínicamente y en general se
caracterizan por tener una evolución prolongada de varias
semanas hasta su desaparición.
La acrodematitis papulosa infantil se relaciona con una
reacción inmunológica desencadenada por la infección por
diferentes virus: hepatitis, Epstein-Barr, coxackie, herpes
virus humano tipo 6 y con antígenos vacunales. La mayor
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incidencia se da en la primera infancia entre 2-6 años, y se
caracteriza por pápulas o papulovesiculas de pequeño tamaño,
monomorfes, de superficie plana y color rojo pardo o cobrizo,
escasamente confluentes, con un tamaño entre 1-10 mm y no
pruriginosas. Aparecen en brotes localizadas en partes acras y
respetando relativamente el tronco, formando una erupción
simétrica en la cara, glúteos y extremidades, con afectación
de las manos y los pies. La sintomatología acompañante en
general es escasa. El exantema se resuelve espontáneamente
en 15-60 días.
La pitiriasis rosada también se ha relacionado etiopatogénicamente con infecciones por los VHH 7 y 8. Tiene
carácter estacional y mayor incidencia en niños mayores y
adolescente. La primera manifestación es una lesión ovalada
o redonda solitaria, localizada preferentemente en el tronco,
de entre 1-10 cm, forma anular, más tenue en la parte central
y reborde elevado con descamación, conocida como “placa
heraldo”. Unas semanas después se generaliza el exantema
apareciendo pápulas eritematosas, ovaladas o redondeadas
de menos de 1 cm, y color rosado y marrón, sobre todo en
tronco y zona proximal de las extremidades. El eje longitudinal de las lesiones se alinea con las líneas cutáneas, lo que le
confiere en la espalda un patrón de “árbol de navidad”. Salvo
algo de prurito no hay otras manifestaciones acompañantes.
La erupción persiste entre 4-12 semana y desaparece sin dejar
lesiones residuales.
El exantema peri flexural asimétrico o latero torácico
unilateral tiene como los anteriores un curso prolongado de
unas 3-4 semanas y mayor incidencia durante la primavera,
en niños de entre 2-4 años. Tiene un periodo prodrómico con
manifestaciones de una infección vírica inespecífica aunque
no se ha identificado ningún virus responsable. La erupción
maculopapulosa, que se inicia típicamente en una axila o en
el pliegue inguinal se extiende de manera centrifuga de forma
unilateral respetando las palmas de las manos y plantas de
los pies. En las fases de mayor extensión puede asemejarse
a un eccema o presentar patrones morbiliformes, reticulares, habonosos e incluso alguna lesión purpúrica. Durante
la segunda semana puede extenderse contra lateralmente de
forma siempre más tenue, y a partir de la tercera semana
va desapareciendo, sin dejar lesiones residuales ni complicaciones.
La pseudoangiomatosis eruptiva de probable etiología
vírica posiblemente ligada a infecciones por enterovirus echo,
se caracteriza por lesiones maculopaulosas de color rojo, con
un punto central vascular rodeadas de un halo pálido, y de
un tamaño entre 2-4 mm, que palidece con la presión y que
recuerdan a los angiomas. Se localizan en cara, tronco y extremidades en número escaso, no superior a 10-20 elementos.
Su duración varía entre 7-10 días.
El edema agudo hemorrágico del lactante es una dermatitis leucocitoclástica de etiología no bien conocida y relacionada con infecciones por virus herpes, adenovirus, VRS,
mycoplasma pneumoniae, fármacos (antibióticos y antiinflamatorios) e inmunizaciones (triple vírica, DTP y Haemophilus). La máxima incidencia es en lactantes entre 4 meses
y 2 años. Se manifiesta con fiebre, edema doloroso en cara,
manos y pies, junto con lesiones purpúricas en roseta que
afectan sobre todo a la cara y las extremidades, incluyendo
palmas de las manos y plantas de los pies y respetando el
tronco. Remite con descamación en 3-4 semanas y tiene un
curso benigno con resolución espontanea que contrasta con
el llamativo exantema.
Lesiones cutáneas víricas no exantemáticas
El virus del herpes simple (VHS) es un virus ADN de
reservorio exclusivamente humano. La infección se adquiere
en la infancia temprana y es necesario un contacto entre una
persona susceptible y otra con lesiones activas o fluidos corporales que contengan el virus. Desde la piel o las mucosas
el virus llega a los ganglios de las raíces sensoriales donde
permanece de forma latente. La replicación viral en el ganglio sensorial origina brotes clínicos recurrentes. Existe un
diferente tropismo sitio específico entre el tipo I (VHS1),
por el ganglio del trigémino afectando a la cara y mucosas
oro faríngeas y oculares, y el tipo II (VHS2) por los ganglios
sacrolumbares, afectando a las caderas, nalgas, genitales y
extremidades inferiores.
Las lesiones típicas son vesículas de 2-4 mm arracimadas
con base eritematosa que evolucionan a formas pustulosas o
ulceradas y costrosas, pudiendo confundirse en esta última
fase con el impétigo. Las lesiones satélites que existen en el
impétigo ayudan a diferenciarlos. Tienden a localizarse y repetirse en la misma localización dentro de la zona de distribución de un nervio sensitivo. El 70-90% de las producidas por
VHS1 se localizan por encima de la cintura, mientras las del
VHS2 lo hacen por debajo. Pueden estar precedidas de dolor,
quemazón o prurito en la zona afectada.
Hasta un 80% de las infecciones primarias son subclínicas.
El periodo de incubación varía entre 2 y 12 días. Las que se
manifiestan clínicamente son recurrentes y se localizan en el
mismo sitio o zonas cercanas. La forma clínica más frecuente
es el herpes oral y labial por VHS1. La infección primaria suele
ocurrir durante la infancia y cuándo se manifiesta cursa con
manifestaciones sistémicas como fiebre, artromialgias, malestar general, linfoadenopatías cervicales, y gingivoestomatitis
con vesículas dolorosas en labios, encías y paladar, asociadas
a eritema que posteriormente se ulceran y curan en 2-3 semanas. La reactivación del virus en el trigémino es responsable
de las recurrencias en la cara y mucosas, oral, labial y ocular.
Suelen durar 1 semana y son contagiosas durante 2-4 días.
Otra forma clínica frecuente en la edad pediátrica es el panadizo herpético con lesiones características de la infección por
VHS que se localizan en el pulpejo y región periungueal del
dedo. En niños con enfermedades inflamatorias de la piel se
puede producir una infección diseminada en la piel, “eczema
variceliforme de Kaposi”, con importante afectación general
y con posible afectación pulmonar, hepática y del SNC. La
infección diseminada también puede ocurrir en embarazadas
e inmunodeprimidos.
En el herpes genital causado por el VHS2 es raro que la
primo infección aparezca antes de la pubertad, si lo hace es
un signos de alerta de abuso sexual. Más de la mitad de los
infectados pueden tener episodios de replicación viral sin
brotes clínicos evidentes durante los que pueden transmitir
la enfermedad. Tiene un periodo de incubación entre 2-14
días. Las lesiones son vesiculosas, eritematosas y dolorosas
que se ulceran, localizadas en genitales externos y pueden
extenderse hacia el perine y las piernas. La primo infección
durante el tercer trimestre del embarazo, puede originar una
infección neonatal, que se manifiesta por lesiones vesiculosas
o ampollosas, desde el nacimiento en los infectados en el
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útero, y en las 2 primeras semanas de vida en los infectados
en el momento del parto. Puede haber afectación sistémica
grave como meningonecefalitis, neumonías o sepsis con una
mortalidad sin tratamiento del 80%.
El tratamiento en AP debe individualizarse y normalmente
no es necesario. En el herpes recurrente oral y labial el tratamiento tópico con aciclovir es poco eficaz salvo que se inicie
muy precozmente. El tratamiento con antivirales sistémicos
solo se considera en casos de gingivoestomatitis con importante afectación de la mucosa bucal y en el herpes genital en
adolescentes. Se puede utilizar aciclovir oral, 20 mg/kg/día,
en 4 dosis, durante 5-7 días en gingivoestomatitis y 7-10 días
en el herpes genital. El tratamiento debe establecerse en las
primeras 72 horas para que sea más eficaz. En inmunodeprimidos e infección neonatal siempre tratamiento hospitalario
intravenoso.
El virus varicela zoster (VVZ) permanece toda la vida en
los ganglios sensitivos tras la primo infección, y se reactiva
cuando escapa del control al sistema inmunitario. Comúnmente se manifiesta en las regiones inervadas por uno o más
ganglios espinales o en los ganglios sensoriales craneales.
La reactivación de la infección del virus latente origina el
herpes zóster. En la infancia es poco frecuente, con un mayor
riesgo para los niños que pasaron la varicela en el primer
año de vida. Previo a la erupción cutánea suele haber dolor o
prurito referido al dermatoma. Cuatro o cinco días después
aparecen las placas eritematosas y edematosas sobre las que se
agrupan las típicas lesiones vesiculosas arracimadas que evolucionan a pústula y costra. Se agrupan siguiendo una metámera,
de inicio en la zona más proximal al sistema nervioso central.
No suele haber dolor localizado, ni hiperestesia, ni prurito.
La evolución es favorable sin lesiones cicatriciales ni complicaciones como la neuralgia post herpética que se produce con
frecuencia en adultos. Los herpes zoster que afectan más de un
dermatoma o son muy extensos deben hace sospechar algún
tipo de inmunodeficiencia. La contagiosidad es menor que
la de la varicela pero conviene evitar el contagio con recién
nacidos, embarazadas e inmunodeprimidos.
Existe bastante controversia en el tratamiento del herpes zoster con terapia antiviral. No está indicado el aciclovir
tópico. Como alternativa en la fase aguda pueden utilizarse
compresas frías con antisépticos astringentes (pemanganato
potásico al 1/10.000) aplicadas durante 30-60 minutos, 4 veces
al día y lociones de calamina. El aciclovir oral puede acelerar
la curación pero no influye en la posible aparición de una
neuralgia post herpética. En inmunodeprimidos ingreso para
tratamiento con aciclovir intravenoso.
Del virus del papiloma humano (VPH) se han identificado más de 150 serotipos. Algunos tipos de VPH (6,11, 18,31
y 35) se asocian con el desarrollo de enfermedades malignas.
Los VPH son altamente especie específicos siendo los humanos el único reservorio. Las partículas virales se liberan tras
degenerar las células de la piel que se han descamado de forma
espontánea. El VPH sobrevive meses a bajas temperaturas y se
puede transmitir por abrasiones, relaciones sexuales o fómites.
Las principales manifestaciones clínicas de la infección
en el niño son las verrugas vulgares, verrugas planas, verrugas filiformes y verrugas plantares. Menos frecuentes son las
verrugas genitales. La transformación maligna más común
se observa en las verrugas genitales y en pacientes inmunodeprimidos.
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Hasta un 20% de niños en edad escolar presentan verrugas vulgares y las recurrencias son frecuentes. Son lesiones
papulosas, nodulares o vegetantes de superficie rugosa con
forma o no de verruga en diferentes localizaciones siendo las
más frecuentes en los niños, las manos, zona periungueal, y
las rodillas. Las verrugas planas son pápulas de pocos milímetros superficie plana y poco queratósica de color amarillento, aislada o reunidas en pequeños grupos que en los
niños suelen aparecer en la cara. Las verrugas filiformes aparecen casi exclusivamente en zonas periorificiales de la cara
como lesiones afiladas con un extremo hiperqueratosico. Las
verrugas plantares se manifiestan como una hiperqueratosis
no excrecente y dolorosa a la palpación con puntos negros
debidos a capilares trombosados. Los papilomas genitales o
condilomas son lesiones excrecentes con márgenes recortados
totalmente asintomáticos en la zona genital.
Las verrugas son en general benignas y suelen regresar de
forma espontánea en los primeros dos años, pero conviene
tratarlas en estadios tempranos para que no crezcan mucho ni
se multipliquen en exceso. No existe un antiviral específico y
los tratamientos lo que hacen es destruir las células infectadas.
Las verrugas vulgares se tratan con cáusticos que contienen
ácido salicílico y ácido láctico en colodión elástico. Puede
utilizarse también crioterapia y electrocoagulación en casos
seleccionados. En las verrugas plantares una buena opción es el
uso de parches de ácido salicílico al 40% con desbridamiento.
La verrugas planas se tratan con ácido retinoico al 0,025% en
crema y si no se observa curación, electrocoagulación o ácido
tricloroacético al 20% cada 10 días. En las verrugas filiformes
un tratamiento efectivo es la exeresis con tijera y cauterización
de la base con nitrato de plata.
Los poxvirus son virus DNA con cuatros subtipos. Es una
infección de distribución mundial. Estudios epidemiológicos
sugieren que se relaciona con malas condiciones higiénicas
y factores climáticos como el calor y la humedad. Un 7,4%
de los escolares pueden verse afectados en algún momento.
Los niños adquieren la infección por contacto directo piel a
piel o vía fómites en gimnasios o baños públicos. El periodo
de incubación es de 2-6 semanas. Las lesiones aparecen sobre
todo en tronco, brazos, piernas y cara. En adultos se considera una enfermedad de transmisión sexual y las lesiones se
circunscriben a la zona ano genital y por debajo de la cintura.
La célula diana es el queratinocito y suele manifestarse
como pápulas de tamaño variable generalmente entre 2-6 mm
de color normal o algo más blanco, traslucido o amarillento,
con una depresión central por cuyo orificio si se comprime
sale un material córneo blanquecino que contiene partículas
virales. A veces pueden estar inflamadas y se pruriginosas. Se
extiende por auto inoculación respetando palmas y plantas.
Habitualmente es auto limitada en un tiempo variable entre
meses y 2 años. Se puede tratar con una solución de hidróxido
de potasio al 5-10%, dos veces al día, un número de días
variable hasta provocar la inflamación. Se puede repetir, tras
descansos, un número de ciclos indefinido. Otra posibilidad
es la extracción manual programada con anestesia tópica 1-2
horas antes.
El molluscum inflamado es siempre precursor de resolución espontanea por lo que no precisa tratamiento salvo vigilar
eventuales sobreinfecciones bacterianas que deben tratarse
con antibiótico tópico o sistémico. Otra asociación frecuente
es el eccema atópico localizado inducido por el molluscum
MESA REDONDA SIMULTÁNEA
en que hay que eliminar el molluscum y tratar el eccema de
forma específica.
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Trastornos paroxísticos no epilépticos en la infancia
Lactante con sacudidas: desde el cólico del lactante hasta
el síndrome de West
Aránzazu Hernández Fabián
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La aparición en las consultas de Pediatría de Atención Primaria de un lactante con sacudidas o movimientos anormales,
siempre supone un reto diagnóstico, que produce cierta ansiedad en el pediatra al tener que decidir, en pocos minutos, si
se trata de un trastorno paroxístico de carácter benigno o de
una enfermedad neurológica potencialmente grave.
Los trastornos paroxísticos no epilépticos (TPNE) se describen como eventos episódicos, de aparición brusca, bien sea de
tipo motor, sensitivo-sensorial, con o sin afectación del nivel
de conciencia, muy heterogéneos que pueden remedar una
crisis epiléptica u otra patología neurológica, originados en
procesos fisiológicos, psicológicos o de origen desconocido
pero con curso benigno. Constituyen un motivo de consulta
frecuente en Pediatría de Atención Primaria y en Neuropediatría, siendo la prevalencia de éstos mucho más elevada que la
de las crisis epilépticas (10% vs. 1%), de ahí su importancia.
Tabla I. Trastornos paroxísticos no epilépticos en lactantes
(Modificado de Martínez-Granero, 2016)
TRASTORNOS PAROXÍSTICOS NO EPILÉPTICOS EN LACTANTES
Anoxia-hipoxia
cerebral
Motores
Espasmo del sollozo cianótico
Espasmo del sollozo pálido
Síncope febril
Generalizados
Estremecimiento/shuddering
Mioclonías benignas del lactante
TPNE con movimientos distónicos
-Reacciones a fármacos
-Distonías transitorias del lactante
-Síndrome de Sandifer
-Tortícolis paroxístico benigno
Estereotipias
Conductas de autoestimulación
Movimientos cefálicos/oculomotores
Spasmus nutans
Síndrome de la muñeca con cabeza pendular
Desviación tónica paroxística de la mirada
Crisis oculogiras
Sueño
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Ritmias motoras
Body-rocking
Head-rolling
Head-banging
La complejidad en el diagnóstico diferencial reside, la
mayoría de las veces en la gran cantidad de fenómenos motores
que pueden asemejarse a crisis epilépticas sin serlo. Así mismo,
algunas epilepsias o síndromes epilépticos pueden no manifestar inicialmente todos los síntomas y llevar a confusión (p.
ej., espasmos infantiles sin hipsarritmia), haciéndonos pensar
en trastornos paroxísticos no epilépticos (TPNE) en un primer
momento. El diagnóstico definitivo no siempre se realizará en
las primeras consultas y nos obligará, en ocasiones, a mantener
una actitud de vigilancia activa.
Una adecuada orientación diagnóstica inicial reducirá la
necesidad de estudios complementarios innecesarios, tratamientos inadecuados y el aumento de la ansiedad familiar.
Existen una gran cantidad de TPNE en los lactantes, en la
Tabla I se recogen algunos de ellos, aunque la lista podría ser
mayor. Esta revisión se centra en los Trastornos paroxísticos
no epilépticos con componente predominantemente motor
que puedan plantear diagnóstico diferencial con entidades
graves como la epilepsia o las distonías, en los dos primeros
años de vida.
A modo de recordatorio, dentro de las epilepsias del primer año, los Espasmos Infantiles-Síndrome de West son una
entidad que con frecuencia aparece en nuestro pensamiento
ante un trastorno paroxístico de carácter motor, se trata de
una encefalopatía epiléptica caracterizada por espasmos infantiles con hipsarritmia en el registro EEG, siendo frecuente el
retraso del desarrollo neuromadurativo en los lactantes pero
no necesario para el diagnóstico de la entidad en la actualidad.
Trastornos paroxísticos no epilépticos (TPNE)
motores en lactantes
Estremecimiento/Shuddering atacks: Se trata de TPNE frecuentes que se inician en el primer año de vida y se asemejan
a un escalofrío con un periodo breve de inactividad seguido
de movimientos rápidos de cabeza, tronco y extremidades de
5-15 segundos, con una mueca facial, a veces en salvas, ante
un estímulo atractivo, como la comida o un juguete, o con
frustración. No asocian cambios de tono, signos autonómicos
ni alteración en la conciencia. Desaparecen progresivamente
con la edad.
Mioclonías benignas del lactante/síndrome de Fejerman: Este
cuadro se inicia durante el primer año de vida (3-9 meses) y
dentro de los TPNE constituye el más frecuente de los diagnósticos diferenciales con el síndrome de West (Tabla II). Clásicamente se describían como mioclonías (contracturas bruscas)
de cuello y/o extremidades superiores con flexión cefálica y
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Tabla II. Diagnóstico diferencial síndrome de West-Mioclonías
benignas del lactante
SÍNDROME DE WEST-MIOCLONÍAS BENIGNAS DEL LACTANTE
-Edad de comienzo similar
-Desarrollo neuromadurativo y exploración pueden ser normales
en ambos antes del inicio del cuadro
-Mioclonías y espasmos infantiles difíciles de diferenciar
-En “salvas”
-Recurrencia en un mismo día
Crisis
EEG
Desarrollo
neuromadurativo
SÍNDROME
DE WEST
Sueño y
vigilia
Hipsarritmia
(descrito EI sin
hipsarritmia)
Deterioro/
estancamiento
(en la mayoría)
MIOCLONÍAS
BENIGNAS
Vigilia
Normal
Normal
extensión o abducción de los brazos, pero posteriormente se
han descrito un amplio espectro de manifestaciones, tanto
mioclono, como espasmos o contracciones tónicas breves, atonía, mioclono negativo. Pueden aparecer en salvas y repetirse
varias veces al día. El EEG y el desarrollo neuromadurativo son
normales. Remiten progresivamente en unos meses o antes
de los 3 años.
TPNE con movimientos distónicos
Discinesia yatrogénicas: Aunque en los dos primeros años
de vida no es frecuente el uso de fármacos que las inducen,
han de tenerse en cuenta ante distonías agudas recurrentes
o crisis oculogiras en niños previamente asintomáticos. Los
fármacos implicados con mayor frecuencia son neurolépticos,
antieméticos, ansiolíticos, espasmolíticos y antivertiginosos y
suele recogerse su ingesta ya sea accidental o como tratamiento
de otro proceso.
Distonía idiopática benigna o transitoria del lactante: Se
presenta a los 3-8 meses como episodios de distonía segmentaria de extremidades, más frecuente en la extremidad
superior (pronación forzada y flexión de muñeca). Aparecen
en reposo y ceden al realizar un movimiento voluntario, a
diferencia de las distonía secundarias a enfermedades degenerativas. Desaparecen antes de los 12 meses de edad y no
precisan tratamiento.
Tortícolis paroxística: Episodios recurrentes de desviación cefálica de horas o días de duración, no dolorosa que se
acompañan de ataxia y ocasionalmente de vómitos. Se repiten
varias veces al mes cambiando la lateralidad de la desviación,
lo que resulta altamente sugestivo de esta entidad. Se inicia
en el primer año de vida, cede antes de los 5 años y puede
evolucionar a vértigo paroxístico, migraña o ataxia episódica.
Síndrome de Sandifer: Es un TPNE íntimamente ligado a
reflujo gastroesofágico (RGE) que se caracteriza por la triada:
reflujo gastroesofágico, tortícolis y posturas distónicas. Ante
episodios de RGE, visible o no, tras las comidas, se desencadenan episodios paroxísticos de contracción mantenidatónica de extremidades superiores, cuello y tronco, incluso
opistótonos. Puede asociarse durante el episodio cianosis o
apnea. En la historia clínica se encuentran otros indicios de RGE
(regurgitación, rumiación). En ocasiones se precisan estudios
complementarios para clarificar el diagnóstico si el reflujo no
es aparente o en pacientes con patología neurológica de base.
Desaparecen con el tratamiento anti-RGE.
Estereotipias: Se trata de movimientos no propositivos y
repetitivos con un repertorio particular en cada individuo que
se exacerban ante la excitación o ante inactividad, siempre en
vigilia, que cesan al distraer al niño o iniciar una actividad.
Las más frecuentes implican a miembros superiores, como
aleteo, manierismos, y otras como balanceo o saltos. Si son
persistentes o interfieren en la vida del niño pueden ser secundarias a patología (TDAH, discapacidad intelectual, Trastorno
del espectro del autismo).
Conductas de autoestimulación: Se describe desde los 3
meses de vida, más en niñas, con semiología muy variable:
movimientos repetitivos de extremidades inferiores (frotar los
muslos), uso de objetos para estimular los genitales (arnés de
la silla) o posturas mantenidas para producir presión genital
con el fin de inducir sensación placentera, se acompañan de
sonidos guturales, enrojecimiento facial, sudoración, temblores, mirada perdida sin afectación del nivel de conciencia. El
episodio se interrumpe al distraer al niño o evitar la presión
genital, que puede enojarle. La grabación de los episodios y
una buena anamnesis puede evitar la realización de estudios
innecesarios.
Spasmus nutans: Se trata de un TPNE, descrito con la triada
clásica oscilaciones cefálicas, nistagmo y tortícolis. Se inicia al final
del primer año, la causa es desconocida y obliga descartar
patologías neuroftálmicas como tumoraciones (glioma del
nervio óptico), nistagmo congénito, alteraciones retinianas,
etc., por lo que es obligada la exploración oftalmológica y la
RMN cerebral/quiasma. El nistagmo puede ser asimétrico e
incluso unilateral, las oscilaciones cefálicas se producen en
cualquier dirección, más como asentimiento o negación. Su
duración es escasa con tendencia a recurrir pero desaparecen a los 3-6 años. A veces asocian o desarrollan defectos de
refracción o ambliopía.
Síndrome de la muñeca de cabeza pendular: Se describe
como movimientos oscilante de adelante a atrás (en afirmación), menos frecuente en otras direcciones, que desaparece
con el sueño o voluntariamente. Se origina secundariamente
a procesos que dificultan la circulación de líquido cefalorraquídeo (LCR) entre el tercer y cuarto ventrículo (tumores,
quistes,...). Parece ser que el movimiento cefálico favorece el
drenaje de LCR. La neuroimagen es patológica y el tratamiento
es quirúrgico.
Desviación paroxística de la mirada
Desviación paroxística de la mirada hacia arriba: Se inicia
entre los dos primeros años de vida con episodios de duración
variable (segundos-días) de desviación continua o intermitente
de desviación de los ojos hacia arriba con ataxia, al intentar
mirar hacia abajo se desencadena un nistagmos hacia abajo.
Los episodios ceden con el sueño y aumentan con el cansancio o procesos intercurrentes. Remite espontáneamente, pero
puede encontrarse retraso del lenguaje o del desarrollo en la
mitad. Su causa es desconocida y es necesario descartar causas
secundarias. El estudio de neuroimagen y el EEG son normales.
Desviación paroxística de la mirada hacia abajo: Episodios
de desviación de mirada hacia abajo, con nistagmo vertical
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al intentar mirar hacia arriba. Evolución y abordaje similar
al anterior.
Ritmias motoras. Body-rocking, head-rolling, head-banging:
Se trata de movimientos repetitivos, rítmicos generalmente
en relación con el sueño. El Body-rocking, aparece en el primer
año de vida (6 meses), el niño balancea la cabeza y el tronco
hacia adelante y atrás, cuando está sentado, es más frecuente en
niños con retraso del desarrollo, pero se da también en niños
con desarrollo normal. El head-rolling y el head-banging, aparece
en niños en torno a los 9-12 meses, consiste en un balanceo de
la cabeza (en ocasiones también del tronco), cuando el niño
va a dormir o en fase NREM, de un lado a otro (head-rolling)
o como golpeándose contra la cama (head-banging).
Otros
• Tremulaciones/Jitterines: Aunque son TPNE motores propios de la etapa neonatal pueden extenderse más allá del
primer mes en algunos niños. Se caracterizan por movimientos de gran amplitud y baja frecuencia del mentón o
de las extremidades de forma segmentaria, ante un estímulo. No asocian síntomas vegetativos. Se producen en
vigilia y característicamente ceden con la succión, con la
flexión suave de la extremidad o al tranquilizar al niño.
• Cólico del lactante: Trastorno que se presenta en los primeros meses de vida (0-4 meses), como llanto brusco inconsolable sin motivo aparente, con irritabilidad e hipertonía,
de varias horas de duración y que se repiten en el tiempo,
de etiología desconocida y carácter autolimitado, en los
que las exploraciones repetidas, el desarrollo neuromadurativo y ponderoestatural del lactante se mantiene en todo
momento normales.
• Rabietas: Episodios bruscos, explosivos, con conducta alterada, en la que se producen gritos, llanto y agitación que
ocurren ante frustraciones, que pueden llevar al niño al
agotamiento. Pueden iniciarse en el segundo año de vida,
aunque son más frecuentes en niños algo mayores.
• Espasmo del sollozo: Uno de los TPNE más frecuentes
(5% de la población infantil). Aparecen a edades tempranas, desde los 6 meses de edad, la mayoría en torno al
año y medio, existiendo a veces historia familiar previa.
Clásicamente se encuadran en los trastornos por anoxia.
Se diferencian dos tipos: cianóticos y pálidos, con una
secuencia similar entre ambos, ante un llanto intenso, por
ejemplo por una rabieta, (cianótico) o por dolor (pálido),
se produce una apnea en espiración con cianosis (cianótico)
o un síncope vasovagal (pálido), que dependiendo de la
duración puede manifestarse desde hipotonía con o sin
pérdida de conciencia hasta rigidez y clonías. La recuperación posterior es rápida (pocos segundos-minutos). Desaparecen con la edad y no precisan tratamiento específico
salvo explicar su benignidad a la familia para disminuir su
ansiedad. Los síncopes febriles se asemejan a los espasmos
pálidos con manifestaciones clínicas y origen similar. Las
circunstancias desencadenantes y la recuperación posterior
rápida son determinantes para identificar estos trastornos.
En los espasmos pálidos y en síncopes febriles de repetición
es recomendable descartar un origen cardiaco, como el
síndrome de QT largo.
Sobresalto/hiperecplexia: Se trata de una entidad rara, de
inicio neonatal que se caracteriza por reacciones exageradas
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al sobresalto ante un estímulo inesperado, secundaria a una
alteración en el receptor de la glicina (gen GLRA1). Algunos
autores la incluyen dentro de los TPNE aunque se trata de
una patología neurológica con entidad propia. Los lactantes
presentan hipertonía, irritabilidad y ante estímulos inesperados se desencadena un espasmo en flexión o mioclonías con
rigidez que puede hacer perder el control postural. Empeora
con el estrés y el cansancio. Aparecen tanto en sueño como
en vigilia. Lo episodios pueden desencadenarse con percusión
en la glabela (no se recomienda realizar) y se revierten con
la maniobra de triple flexión, de la cabeza, tronco y extremidades inferiores. Se han descrito casos graves que conduce a
un fallecimiento precoz, el resto responden generalmente a
clonacepam o ácido valproico (agonistas GABA).
Orientación clínica en los TPNE
El diagnóstico de los TPNE es fundamentalmente clínico,
siendo posible realizar un diagnóstico diferencial, en la mayoría
de las ocasiones solo con una minuciosa anamnesis-exploración sin precisar exámenes complementarios (Tabla III).
Durante el abordaje diagnóstico hemos de tener en mente
el diagnóstico diferencial de los TPNE, que se extiende desde
las crisis epilépticas, hasta trastornos metabólicos (hipoglucemia, hipo/hipercalcemia), trastornos cardiológicos, respiratorios, obstrucción intestinal, intoxicaciones...
El papel de Pediatra de Atención Primaria es primordial en
la identificación estos trastornos, remitiéndose a consultas de
Atención Especializada en caso de duda o si no hay respuesta
a las medida habituales recomendadas.
Anamnesis
En el diagnóstico diferencial de los trastornos paroxísticos
la anamnesis ha de ser detallada, recogiendo tanto las circunstancias en las que se produce el evento como la descripción
del propio episodio y la recuperación posterior.
En cuanto a las circunstancias en las que se produce es importante saber a qué edad se inició, qué estaba haciendo el niño
Tabla III. Orientación diagnóstica de los TPNE
(Modificado de Campistol J, 2015)
ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA DE LOS TPNE
Anamnesis
-Desencadenantes/precipitantes
-Síntomas previos
-Descripción detallada del episodio
-Recuperación, síntomas posteriores
Antecedentes personales y familiares
-Desarrollo neuromadurativo
-TPNE, epilepsia, problemas cardiacos,
respiratorios, digestivos, conductualespsiquiátricos, etc.
Exploración física
-General
-Neurológica
Exámenes
complementarios
(en función de la
sospecha clínica)
-EEG Vigilia/sueño/estimulaciones
-Vídeo EEG
-Neuroimagen
-Estudio cardiológico
-Estudio de RGE,...
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antes del episodio, su conducta o síntomas previos y si existe
relación con el sueño.
En cuanto al propio fenómeno paroxístico, lo habitual es que
el pediatra no lo presencie, habrá que pedir a los padres/
cuidadores, a ser posible a los testigos, que lo describan con
detalle, que imiten los movimientos del niño, se les guiará
con el fin de facilitar la narración con preguntas abiertas, ya
que a veces no les resulta fácil describirlo por la gran ansiedad
que les crea. La grabación de los episodios puede ayudarnos
en la identificación de los mismos, siendo de gran ayuda en
la actualidad, pero no debe anteponerse a la atención al niño
ni demorar el diagnóstico si es difícil conseguirla. La pérdida
de conciencia, la postración, la hipotonía, la mordedura de la
lengua, la pérdida de control urinario,... aparecen en algunos
TPNE y no son exclusivos de las crisis epilépticas.
Es necesario conocer la sintomatología posterior al episodio,
su recuperación, la duración de la misma y si se han producido eventos similares más sutiles que puedan haber pasado
desapercibidos hasta el momento.
Los antecedentes familiares, personales y la progresión en el desarrollo neuromadurativo deben tenerse en cuenta en la proposición de
una hipótesis diagnóstica, evitando sobrevalorar antecedentes
personales de crisis febriles, eventos perinatales o de epilepsia
en la familia.
Exploración física
Ha de realizarse una exploración pediátrica general y neurológica completa, se debe indagar sobre signos que orienten
en el diagnóstico diferencial (manchas hipocromas, hipotonía,
etc.). Recordar que una exploración normal no excluye un
origen patológico de los episodios.
Pruebas complementarias
En la mayor parte de los casos no son necesarias, con una
anamnesis y exploración física adecuadas, será suficiente. Si
se precisan, generalmente se dirigen al diagnóstico diferencial
con crisis epiléptica y en menor medida con otras patologías
(video-EEG, polisomnografía). El EEG en todas sus variedades
representa la prueba más solicitada. La ausencia de anomalías
en los EEG, fuera del episodio, no excluye el diagnóstico de
epilepsia y, en ocasiones, se encontrarán alteraciones que no
implican la presencia de una epilepsia que pueden ser malinterpretadas.
Errores en el diagnóstico
Los factores responsables de los errores en el diagnóstico
de los TPNE más repetidos son la realización de una anamnesis inadecuada, interpretación de síntomas como propios de
epilepsia (pérdida de conciencia, mordedura de lengua,..), sobrevaloración de antecedentes personales de crisis febriles o familiares
de epilepsia e inadecuada interpretación del registro de EEG.
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Trastornos paroxísticos en la infancia y la adolescencia: “me mareo”
Irene Ruiz-Ayúcar de la Vega
Licenciada especialista en pediatría. Neuropediatría. Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca
La sensación de “mareo” es un motivo de consulta muy
frecuente tanto en atención primaria como en urgencias y consultas de especialidad. Es un término que se utiliza de forma
muy inespecífica para denominar síntomas muy variados, y
supone para el médico todo un reto, en primer lugar, averiguar
qué nota exactamente el paciente cuando dice que “se marea”,
y en segundo lugar, qué tipo de patología puede justificar
esos síntomas. Una historia clínica detallada puede ser en
ocasiones suficiente para determinar la causa, evitando muchas
veces exploraciones complementarias innecesarias. Dado lo
variado que puede ser el espectro de síntomas relacionados con
el “mareo”, intentaremos hacer una aproximación práctica,
repasando la patología que puede haber tras este motivo de
consulta, y nos detendremos más en lo más frecuente.
Los presíncopes y los síncopes
Un síncope es una alteración del nivel de consciencia,
junto con pérdida del tono postural, que ocurre de forma
brusca y breve, y con una recuperación espontánea y completa.
Tienen lugar a consecuencia de una disminución transitoria del
aporte de oxígeno cerebral. El motivo de esta hipoperfusión cerebral es por lo que se clasificarán los tipos de síncopes.
Hablamos de presíncope cuando se presentan síntomas
que preceden a la pérdida de consciencia sin llegar a producirse esta. Estos síntomas prodrómicos son típicamente:
palidez, sudoración, sensación de visión borrosa, malestar
abdominal o náuseas, seguido del desvanecimiento progresivo
que ya constituye el síncope.
Para que tenga lugar esa disminución en la perfusión sanguínea cerebral, tiene que haber una caída de la presión arterial sistólica. Esto puede darse por:
1. Una disminución en el gasto cardiaco:
- Por alteraciones cardiacas intrínsecas que den lugar a
arritmias y obstrucciones a la salida del flujo sanguíneo:
síncopes de origen cardiaco.
- Por mecanismos reflejos (vagales) que disminuyan la
frecuencia cardiaca: síncopes neurocardiogénicos
(o vaso-vagales)
- Por disminución del retorno venoso: ortostatismo.
2. Una disminución de las resistencias vasculares sistémicas:
Por vasodilatación periférica de causa refleja-autonómica
o relacionada con el ortostatismo.
Cuando estamos ante un paciente que ha presentado un
síncope, lo prioritario es descartar aquellas causas que pueden
suponer una amenaza para la vida, concretamente las causas
de origen cardiaco. En la Tabla I se resumen los hallazgos en
la historia que deberían ponernos sobre alerta.
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Los que no suponen un riesgo para la vida son los más
frecuentes, que son los síncopes “reflejos”, dentro de los cuales
se incluiría el de origen vaso-vagal, y los debidos a hipotensión ortostática.
En el caso de los síncopes reflejos, muchos pueden ser
los desencadenantes, y han de buscarse en la historia clínica:
permanecer de pie en sitios calurosos o multitudinarios, las
náuseas y los vómitos, a continuación de eventos estresantes
(aquí se incluiría la visión de sangre), después de un ejercicio
intenso (“durante” el mismo, sería un signo de alarma), el
giro brusco del cuello, y ya más inusuales son los situacionales,
como la micción, la defecación, el peinado o la tos. Cuando
ocurren por hipotensión ortostática suelen darse al pasar de
sedestación a bipedestación, o tras bipedestación prolongada,
y es posible que ocurran con más facilidad si se toman medicamentos vasoactivos.
Cuando se presentan, tras esos síntomas prodrómicos descritos previamente, se suele producir una pérdida de tono muscular progresiva y pérdida de consciencia. Tras ello, el niño
se recupera en breve, aunque puede quedar con cierta fatiga
o dolor de cabeza. En ocasiones, si la situación de anoxia se
prolonga varios segundos, puede que se produzca una rigidez
generalizada con revulsión ocular y clonías leves de los miembros, dando lugar a lo que llamamos un síncope convulsivo.
Suele ser breve y ceder espontáneamente, e incluso podría
acompañarse de relajación del esfínter urinario y mordedura
de la lengua. Esta situación suele resultar muy alarmante, y con
mucha frecuencia es motivo de derivación a consultas especializadas, pero la causa y su fisiopatología es muy diferente a
la de una crisis epiléptica primaria, y es importante conocerlo
para evitar pruebas y alarmas innecesarias.
Tabla I. Signos de alerta en un sincope
• Historia familiar de muerte súbita o arritmias congénitas
• Historia personal de cardiopatía congénita
• No se precede de los pródromos típicos
• Se precede de palpitaciones bruscas o dolor torácico intenso
• Ocurre en decúbito supino
• Ocurre durante el sueño
• Ocurre en la piscina
• Ocurre durante el ejercicio (no después)
• La recuperación posterior no es adecuada
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Para el diagnóstico de los síncopes, a menudo basta con
una adecuada historia clínica y exploración física. Dentro de las
exploraciones complementarias que es recomendable realizar,
tanto en el momento agudo como en la evaluación posterior,
está el Electrocardiograma (ECG) completo. Cuando los síncopes son recidivantes, puede ser de utilidad la realización de
analítica con hemograma, ionograma y perfil de hierro. Si hay
sospecha de un origen cardiogénico, se derivará al cardiólogo
infantil para realizar ecocardiograma y otras exploraciones que
se consideren oportunas. El test de la mesa basculante (“tilttest”) se usa con muy poca frecuencia en pediatría. Cuando
los síncopes son atípicos o con frecuencia de tipo convulsivo,
es muy frecuente solicitar un EEG. Hay que ser muy cautos en
la interpretación, dado que en un 5-8% de la población sana
pueden aparecer anomalías en el electroencefalograma, y eso,
asociado a eventos sincopales de repetición, podría llevar al
diagnóstico erróneo de epilepsia, y derivar en un tratamiento
prolongado con un antiepiléptico de forma innecesaria.
Una vez hecho el diagnóstico, se ha de informar al paciente
y su familia de la benignidad de estos episodios y de los motivos por los que se producen, dado que eso restará gran parte
de la preocupación que generan cuando son recidivantes. El
tratamiento fundamental es la prevención. Si se tienen bien
identificados los desencadenantes, se instruirá al paciente
para evitar determinadas situaciones (como la bipedestación
prolongada). Una medida útil es realizar discretos ejercicios
de compresión muscular si se está de pie (pasitos, cruzar las
piernas, puntillas…). Se debe asegurar una adecuada ingesta
de agua y quizá aumentar ligeramente el consumo de sal. En
el momento en que se produzcan los pródromos, el paciente
estará entrenado para identificarlos y debe buscar la postura
en supino o sentado con la cabeza entre las piernas. Solo
será necesario usar un tratamiento farmacológico en casos
muy severos en los que los síncopes ocurran en situaciones
de riesgo. En esos raros casos se han utilizado antagonistas
β-adrenérgicos como el propanolol, agonistas α-adrenérgicos
(efedrina, metilfenidato), o mineralocorticoides, sin demostrarse clara efectividad.
Entre otras causas que pueden producir episodios de tipo
sincopal, se encuentran las de tipo tóxico (como determinados
fármacos, alcohol o drogas de abuso), metabólico (hipoglucemia, hipomagnesemia e hipopotasemia), y la hipoxia debida
a problemas respiratorios.
También es relativamente frecuente en adolescentes el
síncope por estiramiento. Cuando se hiperextienden cuello,
tronco y brazos, o al flexionar el cuello, puede producirse una
compresión de las arterias vertebrales que dé lugar a una hipoperfusión cerebral. Algunas condiciones anatómicas, pueden
facilitar esta situación, y en concreto una prolongación anormal de la apófisis estiloides, podría comprimir las carótidas,
por lo que ante la sospecha es recomendable una prueba de
imagen cráneo-cervical.
Existe una entidad, frecuente en adolescentes, y probablemente infradiagnosticada, que es el Síndrome de la taquicardia postural ortostática (POTS). Se trata de una serie de
síntomas secundarios a una disregulación autonómica con el
ortostatismo. Se da fundamentalmente en mujeres por encima
de los 15 años, que presentan de forma crónica síntomas de
intolerancia al ortostatimo (principalmente cefaleas, además
de sensación de mareo, visión borrosa, sensación de debilidad en las piernas…con la bipedestación), y en los que se
demuestra durante esos episodios una elevación de la frecuencia cardiaca de al menos 35-40 puntos por encima de su
cifra basal. Pude asociar sensación de palpitaciones y síncope
en muchos casos.
Los vértigos y las migrañas
En ocasiones los términos “vértigo” y “mareo” se usan de
forma intercambiable, pero el vértigo conlleva unos síntomas
específicos, consistentes en sensación de giro de objetos con
inestabilidad y a veces náuseas o vómitos. La sintomatología vertiginosa puede aparecer en niños y adolescentes, con
frecuencia variable en distintos contextos (Tabla II). Los desencadenantes que provoquen el vértigo, los síntomas que lo
acompañen, la duración del mismo y los datos de la exploración nos ayudarán al diagnóstico. En muchas ocasiones será
necesaria una exploración otorrinolaringológica para descartar
patología vestibular.
El vértigo paroxístico benigno es la causa más frecuente
en niños más pequeños, iniciándose antes de los 4 años, raro
más allá de los 8. Son episodios breves y bruscos de inestabilidad, palidez, sensación vertiginosa, muchas veces difícil
de describir para los niños más pequeños, que puede asociar
náuseas, y que se resuelve espontáneamente en cuestión de
minutos estando después el niño asintomático. Se ha encontrado asociación con un desarrollo posterior de migrañas,
que es la causa más frecuente de sintomatología vertiginosa
en niños mayores y adolescentes. Pueden aparecer ese tipo de
síntomas antes o durante cualquier episodio de cefalea con
criterios de migraña, y si el vértigo es síntoma predominante
en muchos de los episodios, hablaremos de una migraña
vestibular.
Tabla II. Causas de vértigo en niños mayores y adolescentes
Más frecuente
Frecuente
Poco frecuente
Migrañas
Vértigo ortostático
Tumores intracraneales
Vértigo Paroxístico Benigno
(en más pequeños)
Paroxismia vestibular
Epilepsia
Enfermedad de Menière
Psicógeno
Traumatismos
Vértigo paroxístico vestibular
Infeccioso
Enfermedad desmielinizante
Neuritis vestibular
Fístula perilinfática
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Tabla III. Signos de alarma para plantearse una prueba de imagen
en un niño mayor con vértigo o mareo
Trauma craneal como
desencadenante de los episodios
Presencia de edema de
papila
Diplopia, disfagia, disartria, déficits
visuales, parestesias faciales.
Alteración de pares craneales.
Déficits sensitivos
Focalidad neurológica
Ataxia. Alteraciones en la
coordinación
Síntomas progresivos
Historia previa de anomalías
intracraneales
Cefalea severa de inicio
reciente
Tanto en semiología vertiginosa como en cualquier tipo de
mareo, existen una serie de signos de alarma que nos harán
plantearnos solicitar una prueba de imagen cerebral (Tabla III).
Mareo de alta frecuencia cuyas características no
encajan con nada orgánico: síncopes psicógenos
Cada vez con más frecuencia, nos vemos ante pacientes
adolescentes que presentan episodios de “mareo” inespecífico, que por su alta frecuencia y en ocasiones con síntomas bizarros y cambiantes, provocan bastante angustia en
la familia, generando múltiples estudios y hospitalizaciones.
Es más habitual que ocurra en mujeres, y muy a menudo, de
forma consciente o inconsciente, como maniobra de evitación
de situaciones de índole emocional. El clínico puede verse
desconcertado y a veces desbordado por la recurrencia de las
consultas y el alto nivel de exigencia de las familias. Existen
algunas características de esos episodios que nos ayudarán
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a distinguir estos “pseudosíncopes” de los de origen neurocardiogénico, aunque en muchas ocasiones deberemos hacer
un diagnóstico de exclusión de otras patologías. Pueden ser
muy frecuentes, hasta varios en un día. No suelen detectarse
los factores precipitantes propios de un síncope, ocurren a
veces con un inicio atípico (incluso en decúbito) y con una
recuperación inmediata (o demasiado tardía), y el paciente no
se muestra demasiado afectado o preocupado (a diferencia de
sus padres). Cuando se determinan frecuencia cardiaca, tensión arterial o glucemia capilar durante el episodio, no suelen
detectarse anomalías. Y es posible que durante el episodio
los ojos permanezcan fuertemente cerrados, incluso con un
temblor palpebral, a diferencia de un síncope real, durante el
cual los párpados cierran con debilidad o permanecen abiertos.
Ante la sospecha es conveniente hacer una adecuada historia
psicosocial y una vez se descarte patología orgánica, consultar
con psiquiatría o psicología.
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Niño que se despierta raro ¿son terrores nocturnos?
Ignacio Bermejo Arnedo
Neurólogo infantil en Complejo Asistencial Universitario de Salamanca
Estructura, ontogenia y fisiopatología del sueño
La descripción y el concepto del sueño han variado a lo
largo de la Historia, pasando desde la definición como “ausencia de vigilia”, y pasando después por la idea de la “suspensión
de la capacidad sensorial”. Actualmente el sueño se define en
función del comportamiento que adquiere la persona dormida,
la postura, que es específica de cada especie, la reducción de
la respuesta a estímulos externos, el incremento del tiempo
de reacción, la reducción de la actividad cognitiva o el estado
inconsciente reversible y las modificaciones fisiológicas del
ritmo eléctrico cerebral basados en los hallazgos en el electroencefalograma (EEG), electrooculografía (EOG) y electromiografía (EMG), además de las modificaciones fisiológicas
en la circulación y la ventilación.
La arquitectura del mismo de forma general se divide en
dos fases: sueño NREM (subdivididos en tipos 1-3) y sueño
REM. Ambas fases se alternan de forma cíclica con una media
de duración entorno a los 90-110 minutos en el adulto, formando un total de 4-6 ciclos en cada sueño. Los primeros
ciclos se caracterizan por tener una mayor proporción de
sueño de ondas lentas (NREM 3 o slow-wave sleep) y progresivamente disminuye su duración en ciclos subsiguientes
hasta estar casi ausente. De forma contraria el sueño REM
aumenta desde el primer ciclo al último, al final de la noche,
cuando es más prolongado.
Esta situación tan estructurada y conocida en el adulto no
está presente al nacimiento, sino que los estados de sueño
desde el feto, el recién nacido prematuro y a término, el niño
pequeño y el adolescente están condicionados por el grado de
maduración del sistema nervioso central, factores ambientales
y genéticos, así como enfermedades neurológicas o de otros
sistemas que puedan aparecer durante el desarrollo.
La maduración de la actividad EEG está descrita desde
el periodo fetal en el que aparece una actividad espontánea
indiferenciada, y progresivamente se define la característica
estructura NREM-REM, que aparece entremezclada en el
periodo neonatal. Los husos de sueño empiezan a aparecer
entre las 6 y 8 semanas de vida, los complejos K se observan
claramente hacia los 6 meses, y es desde los 3 meses cuando
se establece el patrón cíclico NREM-REM, aunque con una
duración menor en los lactantes (45-50 minutos), media en el
niño de 5-10 años (60-70 minutos) y progresivamente mayor
hasta los 90-110 minutos del adulto.
Las parasomnias son la consecuencia de una disociación
entre los estados de vigilia, sueño NREM o sueño REM, y las
características conductuales propias de cada estado, que aparecen representadas en cualquiera de los otros. Esta circunstancia
se produce de forma natural y necesaria en los mamíferos
marinos, donde esta disociación ayudaría a mantener la termorregulación o la vigilancia del entorno en el medio acuático
al tener un sueño unihemisférico.
Durante el sueño normal del recién nacido es frecuente la
aparición de patrones motores estereotipados, como la succión no nutritiva o movimientos de pedaleo, producto de la
intrusión de características de la vigilia en el sueño. Esto se
debe a la inmadurez de las redes neuronales, la mielinización
incompleta, en combinación con un sistema cerebeloso también inmaduro.
Sin embargo, para explicar qué provoca las parasomnias en
la infancia debemos conocer que estos episodios están influenciados por el proceso de remodelación de las redes neuronales,
que comienza desde los 8 meses en el córtex visual occipital
y desde los 24 meses en el córtex frontal, con una “poda”
de conexiones sinápticas y apoptosis celular programada que
finaliza en torno a los 11 años. La combinación de factores
genéticos predisponentes, la maduración y mielinización de
las vías piramidales y la maduración del sistema cerebeloso,
además de la activación refleja de los generadores centrales
de patrones (en inglés central pattern generator o CPG, redes
de interneuronas que generan patrones motores estereotipados y automáticos, que no precisan de una retroalimentación
sensorial por parte de los músculos implicados), junto con
factores desencadenantes explican el origen de estas particularidades del sueño.
Trastornos del Arousal
Ocurren en la transición desde el sueño profundo (NREM
3) a fases de sueño más superficial, generalmente en el primer
tercio del sueño nocturno y pueden ser desencadenados por
la privación de sueño, la fiebre, y la ansiedad por separación.
- Despertares confusionales: Se trata da la parasomnia más
común en niños pequeños aunque puede ocurrir hasta
en el 17% de los niños entre los 3 y los 13 años. Pasadas
2-3 horas desde el inicio del sueño el niño se sienta en la
cama, solloza o llora, y puede utilizar expresiones verbales
como “no” o “vete”. Al acudir los padres generalmente
el niño se vuelve inconsolable, e incluso los intentos por
calmarlo pueden incrementar el nivel de agitación. No
asocia sudoración, ni enrojecimiento facial ni otras conductas motoras estereotipadas. Los episodios durante hasta
media hora y se producen desde episodios aislados al mes,
hasta diariamente y el EEG muestra una actividad en rango
theta y delta generalizada de gran amplitud. No existe
evidencia de alteraciones neuroconductuales asociadas en
vigilia salvo un incremento de la hiperactividad en algunos
pacientes.
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- Sonambulismo: Los lactantes se levantan y gatean por la
cuna, y los niños mayores se levantan de la cama y caminan dormidos hasta permanecer al lado de la cama de los
padres, otros presentan mayor nivel de agitación y pueden
correr por la casa o incluso salir de ella. Puede asociar sintomatología autonómica con sudoración o enrojecimiento
facial, y en ocasiones asociado a terrores nocturnos que se
describen a continuación.
- Terrores nocturnos: De expresión fundamental entre los 3 y
los 10 años de edad, en el primer tercio de la noche, consisten en despertares bruscos del sueño con un grito, tras
el cual el niño presenta agitación, enrojecimiento facial,
sudoración y taquicardia, que no responde a los intentos de
calma por parte de los padres. En el video-EEG simultáneo
observamos igualmente una actividad theta o delta de gran
amplitud.
De forma general el diagnóstico diferencial incluye la epilepsia nocturna del lóbulo frontal (Tabla I), aunque en este
caso los episodios ocurren en cualquier parte de la noche, y
en ocasiones varias veces en la misma noche, lo cual no es
característico de estas parasomnias, poniéndonos en la pista
sobre un posible origen epiléptico.
El tratamiento de estas parasomnias no es necesario, sobre
todo si ocurre menos de 2 o 3 veces al mes, puesto que se
resuelve espontáneamente en unos 2 años. Es importante que
los lactantes o niños pequeños duerman siesta para evitar el
desencadenante por privación de sueño, y en caso de sonambulismo medidas físicas en el entorno que eviten accidentes
derivados de una conducta incontrolada. En casos extremos
se han utilizado benzodiacepinas a dosis bajas.
Parasomnias de la transición sueño-vigilia
- Movimientos rítmicos: Los tres más comunes son “head
rolling”, “head banging” y “body rocking”. Se trata de
movimientos de balanceo realizados por los lactantes y
niños pequeños para promocionar la entrada en las primeras fases del sueño tras un despertar nocturno y desaparecen espontáneamente hacia los 4 años de edad. Únicamente
hablamos de “trastorno” cuando la intensidad de estos
movimientos produce autolesiones. Predomina en niños
varones, no recuerdan el episodio y no existe tratamiento
efectivo, aunque se han probado antihistamínicos, carbamacepina y benzodiacepinas. Este tipo de movimientos,
a veces de cierta complejidad, no tiene ninguna relación
con las conductas repetitivas que a modo de estereotipias
pueden aparecer en el contexto de un trastorno del espectro autista, y no deben ser consideradas como tal.
- Mioclonías hípnicas: Se trata de sacudidas rápidas de las
extremidades, erráticas y descoordinadas que ocurren al
inicio del sueño. Se asocian a una sensación de “caída”. Son
benignas y están presentes hasta en el 70% de la población
general de todas las edades.
- Mioclono benigno neonatal: Son sacudidas repetitivas de extremidades, simétricas o asimétricas, que ocurren durante el
sueño del recién nacido, fundamentalmente en el primer
mes de vida, cesan con el despertar y pueden confundirse
con crisis epilépticas, lo que en ocasiones obliga a realizar un vídeo-EEG si la historia es confusa. Si se confirma
el diagnóstico de parasomnia, estos movimientos son de
carácter benigno y desaparecen en semanas o pocos meses.
- Parálisis del sueño: Estos episodios son producidos por la
intrusión de elementos del sueño REM (atonía muscular)
en la vigilia, tanto al iniciar el sueño como al despertar,
motivo por el cual se tiene la sensación transitoria de incapacidad para moverse, con un nivel de conciencia intacto,
aunque comúnmente se asocian alucinaciones tales como
la sensación de presencia de otros, opresión torácica o
escuchar pasos. Ocurre fundamentalmente en adolescentes y adultos jóvenes y puede ser desencadenado por la
deprivación de sueño y estados ansiosos, y no precisa un
tratamiento específico salvo cuando son muy frecuentes,
con fármacos que reducen el periodo REM (antidepresivos
tricíclicos, clonidina o clonazepam).
Parasomnias del sueño REM
- Pesadillas: Se definen como episodios recurrentes de despertar del sueño, con un recuerdo intenso del contenido
onírico generalmente con miedo, enfado, tristeza o cualquier otra emoción desagradable, que a veces dificulta la
recuperación del sueño. Como se ha señalado previamente,
la proporción de fase REM es mayor en la segunda mitad
de la noche, por lo que podemos deducir que se producen con mayor frecuencia en este momento. Puede haber
Tabla I. Diferencias entre trastornos del arousal y epilepsia nocturna. Adaptado de: Kotagal S. Parasomnias of childhood.
Current Opinion in Pediatrics, 2008;20:659-65
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Trastornos del Arousal
Epilepsia nocturna
Edad de inicio
Escolar y preescolar
Cualquiera
Antecedentes familiares
Frecuente positivos
Positivos o negativos
Fase de sueño
Sueño ondas lentas (N3)
NREM 1-2
Duración del episodio
10-30 minutos
1-5 minutos
EEG
Actividad theta-delta normal
Normal / Patológico (punta, punta-onda
focal o generalizada, actividad no
habitual)
Conducta en vigilia
Normal
Hipersomnia diurna e irritabilidad, en
ocasiones crisis en vigilia
Tratamiento
No precisa o BZD
Fármacos antiepilépticos
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manifestaciones autonómicas mínimas, y no se asocia con
otra patología salvo aquellas que impliquen ansiedad en
vigilia. Los estudios neurofisiológicos no están indicados,
sin embargo en laboratorios de sueño, el EEG muestra un
trazado de fase REM en el que se produce un despertar
brusco, y su tratamiento se basa fundamentalmente en
medidas de higiene del sueño, evitar estímulos estresantes
unas 2-3 horas antes del inicio del sueño.
- Trastorno de conducta asociado al sueño REM: Consiste en la aparición de conductas agresivas durante el sueño. En adultos
puede ser predictiva de enfermedades neurodegenerativas
tales como la enfermedad de Parkinson o la demencia con
cuerpos de Lewy. Sin embargo en la edad pediátrica es
menos conocida, pero puede aparecer en el contexto de
enfermedades que afecten al tronco del encéfalo, síndrome
de Moebius o Niemann Pick tipo C4.
- Catatrenia: Definida como la emisión de sonidos de tipo
“gemido” durante el sueño REM, sin asociación de otro
tipo de sintomatología vegetativa, distrés respiratorio o
expresiones faciales de algún tipo de emoción. No tiene
implicación alguna salvo la preocupación por el ruido de
los propios padres.
Otras parasomnias y tratamiento general
La enuresis nocturna o escapes urinarios nocturnos afectan
hasta el 15% de los niños en edad escolar. Este hecho es en la
gran mayoría de los casos de carácter benigno, pero puede responder a una amplia variedad de patologías pediátricas, por lo
que en determinados casos la ampliación de estudios complementarios puede estar indicada. Señalar también el bruxismo,
consistente en movimientos de frotación de las arcadas dentarias, produciendo un sonido característico y que sucede de
forma involuntaria durante el sueño. Aunque el origen no
siempre está bien esclarecido, es frecuente su aparición en el
contexto de algunas patologías del neurodesarrollo y ansiedad, y debe ser investigado como causa de algunas cefaleas y
dolores de la articulación temporomandibular. Por último es
necesario conocer la existencia de las discinesias paroxísticas
nocturnas, se trata de episodios de corea, distonía o balismo
que ocurren durante la fase NREM del sueño. Si son de larga
duración, debemos plantearnos la posibilidad de alguna forma
de epilepsia de lóbulo frontal, y en muchos casos secundarias
a otras patologías como enfermedad de Moya-Moya, déficit de
piruvato deshidrogenasa e incluso esclerosis múltiple.
En cuanto al tratamiento general de las parasomnias debemos insistir en la higiene del sueño, evitar estímulos estresantes, controlar la ingesta de líquidos y alimentos previo al
inicio del sueño y evitar periodos de privación de sueño. Se
han utilizado benzodiacepinas y otros antiepilépticos, aunque generalmente no están indicados y deben usarse como
última opción.
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Introducción
En la 30 edición del Congreso Nacional de la Sociedad
de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP)
que será celebrado en Salamanca, se incluye, al igual que en
ediciones anteriores, una Mesa MIR. La intención de esta mesa
es aportar información práctica y relevante para residentes de
pediatría que pueda servir de ayuda durante el periodo de la
residencia y también al finalizar la misma. En esta edición
la información será repartida en dos bloques: las diferentes
opciones en España al terminar la residencia y también diversas opciones en el extranjero tanto durante como después de
residencia de pediatría.
En ocasiones, una vez obtenido el título de pediatra es difícil conocer los trámites a realizar para la búsqueda del primer
empleo y qué herramientas utilizar para ello. Por otro lado
puede resultar improbable plantearse opciones menos habituales en nuestra profesión como la cooperación, la investigación
y el trabajo en países extranjeros, si no tenemos información
concreta al respecto.
En la mesa MIR se realizará un abordaje práctico e interactivo sobre estos temas, de la mano de pediatras profesionales
que han pasado por estas situaciones recientemente, enfrentándose a las dificultades que conllevan y cuyos consejos podrían
ayudar a residentes actuales y futuros. A continuación se presenta un resumen de la formación de las ponentes así como
del contenido de las ponencias de la mesa MIR.
Bloque 1: Pediatría en España
Patricia González Ildefonso. Licenciada en Medicina en
la Universidad de Salamanca en el año 2009 y especialidad
de Pediatría y sus áreas específicas en el Complejo Asistencial
Universitario de Salamanca de 2010-2014. Formación específica en Endocrinología Pediátrica en Hospital de Salamanca, en
Hospital Universitario La Paz de Madrid y Hospital de Niños
Ricardo Gutiérrez de Buenos Aires. Desde Junio 2014 y hasta
la actualidad, ejerce como pediatra de Atención Primaria en
Centro de Salud Ávila Norte y está involucrada en dos líneas
de investigación abiertas actualmente sobre endocrinología
infantil. Además es miembro del Instituto de Investigación Biomédica de Salamanca (IBSAL) desde el 2013, tutora acreditado
para residentes de pediatría y de apoyo para los residentes de
Medicina Familiar y Comunitaria del Centro de Salud de Ávila
Norte desde el 2016. Hablará sobre algunas de las posibilidades
en España para los pediatras al finalizar la residencia.
Se acabó la residencia… ¿Y AHORA QUÉ? Para muchos es la
primera vez en la que nos enfrentamos a no saber qué hacer en
nuestra vida. Hemos ido quemando etapas hasta ahora: después
del colegio, el instituto. Al acabar el instituto, la Selectividad. Tras
la Selectividad, la carrera de Medicina. Al terminar la carrera,
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el examen MIR. Después elegimos la residencia de pediatría y
después de ésta… ¿QUÉ VIENE DESPUÉS?
Nos agobiamos pensando cuál es nuestro paso, qué viene
ahora, nadie nos preparó para esto pero ha llegado y ¡hay
que ponerse manos a la obra! Lo bueno es que, como bien
dice el sabio refranero popular, cuando una puerta se cierra,
se abre una ventana (o varias). Al acabar la residencia y obtener nuestro título de pediatría nos encontramos con varias
posibilidades y en éste artículo vamos a desglosar algunas
de las opciones que nos encontramos si nuestra decisión es
quedarnos en España.
Subespecialidades en España: En primer lugar, tenemos la
opción de continuar subespecializándonos en alguna de las
múltiples ramas de la pediatría. Legalmente las especialidades
pediátricas no están reconocidas en España, a diferencia de lo
que ocurre en otros países como EEUU, Sudamérica y algunas
naciones europeas. Las especialidades no están reconocidas
legalmente pero son una realidad y para comprobarlo solo
tenemos que fijarnos en la cartera de servicios de los distintos
hospitales españoles.
Desde la Asociación Española de Pediatría se lleva insistiendo varios años en esta realidad y en 2011 se publicó “el
libro blanco de las especialidades pediátricas” (www.aeped.
es/documentos/libro-blanco-las-especialidades-pediatricas) en
el que se hace un resumen de la situación actual en distintos
países y se hace una propuesta para incorporar las Áreas de
Capacitación Específica (ACE) a los programas españoles de
formación en pediatría.
En este libro se propone un módulo formativo en el que
habría tres años de troncalidad pediátrica común. En el cuarto
año se podría elegir una vía de pediatría de Atención Primaria,
una vía de pediatría hospitalaria o realizar el primer año de
una especialidad pediátrica. Tras estos cuatro años se obtendría el título de Pediatra y para conseguir la acreditación en
una ACE, debería realizarse un segundo año de especialidad
(quinto año). En 2009 en Consejo Nacional de Especialidades
Médicas aprobó el ACE de Neonatología, Cardiología pediátrica y Enfermedades Infecciosas. Aunque legalmente no existe
dicha subespecialización, algunas sociedades científicas si han
desarrollado programas de formación para considerar a un
pediatra especialista en su área como es el caso de la Sociedad
Española de Cardiología Pediátrica (http://www.secardioped.
org/readcontents.php?file=webstructure/acred_en_cardiologia.pdf) y la Sociedad Española de Infectología pediátrica
(www.seipweb.es/index.php/formación). En la Sociedad Española de neonatología (www.se-neonatal.es), sin embargo, hay
colgada una nota que nos informa de que cuando el proceso
se consolide se decidirá cómo llevarlo a cabo.
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Aun teniendo en cuenta que todos estos requisitos de acreditación pueden sufrir cambios, en ocasiones, como en el caso
de infectologia, es preciso realizar un Máster para conseguir
esta acreditación. Podemos encontrar Másters presenciales de
múltiples especialidades pediátricas en la Universidad Autónoma de Barcelona (www.uab.cat/web/estudiar/masters-yposgrados-propios/listado-de-masters-y-postgrados1345674090842.html/param1-2008/) y alguno en la Universidad Complutense de Madrid (www.ucm.es/estudios/
título-propio?ord=2). Muchas de las plazas de estos Másters
son ocupadas por extranjeros que acuden a nuestro país para
lograr la acreditación en una especialidad pediátrica concreta
(que sí son reconocidas en sus países de origen) y, posteriormente, regresan a su país a ejercer. Por otro lado, desde la
sociedad de Neonatología se oferta un máster online sobre
esta especialidad (www.se-neonatal.es).
Inicio vida laboral como pediatras. Bolsas de empleo: Otra
de nuestras opciones es iniciar la vida laboral ya sea como
pediatras de Atención Primaria o de Atención especializada.
Muchos de nosotros no nos habíamos planteado la opción
de acabar en un Centro de Salud al iniciar la residencia pero
es cierto que la oferta de empleo de Atención Primaria es
mayor ya que hay múltiples plazas de pediatra en los Centros
de Salud de las distintas comunidades y, en muchas de ellas,
las gerencias tienen problemas para encontrar un pediatra
por lo que están ejerciendo médicos de familia. Las plazas
de Atención Especializada son más limitadas pero, dependiendo de nuestros objetivos, también podríamos optar a
algunas de ellas.
Al acabar la residencia no sabemos distinguir entre el tipo
de plazas ofertadas y podemos hacernos un lío hablando de
vacantes, interinidades, bajas, contratos temporales... Lo primero que debemos saber es que ninguna plaza es definitiva
hasta que apruebas la oposición y tomas posesión de tu plaza
(para lo cual pueden pasar años...). Mientras tanto puedes ir
optando a distintos contratos según la oferta: por un lado,
contratos de larga duración como vacantes o interinidades en
los que cubres el puesto hasta que esa plaza sea cubierta de
forma definitiva tras el proceso de selección correspondiente y
contratos temporales de larga duración (mayor de seis meses)
por sustitución del titular de la plaza. Por otro lado, están los
contratos temporales de corta duración por acúmulo de tareas,
sustitución de bajas o vacaciones, etc., que nunca excederán
de 6 meses de duración.
En la mayoría de las Comunidades Autónomas el llamamiento y contratación de los profesionales se hace a través
de la bolsa de empleo y, por tanto, para optar a las distintas
plazas debes estar inscrito en la bolsa de empleo de la comunidad correspondiente. La inscripción se realiza al acabar la
residencia y obtener el título de pediatra y es preciso hacer
una inscripción en cada una de las bolsas en las que tengamos
intención de trabajar. En cada bolsa podremos elegir a qué tipo
de contratos y en qué lugares queremos optar. La forma de
inscribirse en la bolsa de empleo es distinta según la Comunidad Autónoma. Podemos encontrar acceso electrónico a las
bolsas de empleo de las comunidades:
- Aragón (https://servicios.aragon.es/gbtsip/gestion?idacc=
30&pnintpco=B&pnincont=13)
-Cataluña (http://www.gencat.cat/ics/professionals/borsa_
treball.htm)
- Andalucía (https://ws035.juntadeandalucia.es/bolsa/http/
index.php?vIdBolsa=40321650282900)
- Valencia ((http://www.san.gva.es/web/dgrhs/inscripcionactualizacion-de-meritos)
- Castilla la Mancha ((http://sescam.castillalamancha.es/
profesionales/atencion-al-profesional/bolsas-constituidas/
selecta-bolsa-de-empleo-unica)
- Cantabria (https://servicios.scsalud.es:18443/pet/jsp/login.
jsp
- País Vasco (https://lc2014.osakidetza.eus/aLC/cas/Login/
solX.jsp)
- Extremadura (http://www.sgtex.es/archives/2013/08/08/
inscripcion-en-las-bolsas-de-trabajo-del-servicio-extremeno-de-salud/)
-N a v a r r a ( h t t p : //w w w. n a v a r r a . e s / h o m e _ e s /
Te m a s / P o r t a l + d e + l a + S a l u d / P r o f e s i o n a l e s /
Servicios+para+profesionales/Empleo+publico+en+Salud/
Listas+de+contratacion/Cambio+de+centro.htm),
- Baleares (http://www.ibsalut.es/ibsalut/bolsatrabajo/documentos/guia_bolsas_es.pdf)
- La Rioja (https://apps.riojasalud.es/bolsa_empleo_facultativos/)
- Castilla y León (esta última desde agosto de 2016)
(www.bocyl.jcyl.es/boletines/2016/08/25/pdf/BOCYLD-25082016-1.pdf)
- En el caso de Asturias (https://www.asturias.es/portal/
site/astursalud/m.2d7ff2df00b62567dbdfb51020688a0c
/?vgnextoid=137264bb16de5310VgnVCM10000097030a
0aRCRD) y Murcia (http://www.murciasalud.es/pagina.
php?id=122990&idsec=39) la solicitud de inscripción en
la bolsa de empleo debe presentarse por escrito en alguno
de los organismos oficiales de dicha Comunidad.
El llamamiento de los profesionales se realiza según el orden
que presenten en la bolsa de empleo entre los aspirantes que
cumplan los requisitos exigidos y se encuentren en categoría
“disponible”. Una vez que comienzas a trabajar solo aparecerás
disponible en la bolsa de empleo para plazas que mejoren tu
contrato actual, es decir, si tienes un contrato temporal de corta
duración podrías optar a un contrato temporal de larga duración
o una interinidad pero no al revés. Si un candidato rechaza una
oferta de trabajo de forma injustificada se procede a bloquearlo
de forma que aparecerá como no disponible durante el tiempo
descrito en las bases. También aparecerá como no disponible
el candidato que rechace una plaza de forma justificada, hasta
que desaparezca la causa de la justificación.
En algunos puestos de trabajo además de la posición en la
bolsa se realiza una entrevista de los candidatos para decidir
quién ocupará la plaza.
En el caso de Madrid existe bolsa de empleo con acceso
electrónico para la pediatría de atención primaria (http://
gestiona.madrid.org/ereg_virtual_presenta/run/j/InicioPresenta.icm?CDIMPRESO=1457F1&icm_reservado=1) pero no
hay bolsa de empleo para la atención especializada.
En algunas comunidades como Galicia y Canarias no existe
la bolsa de empleo. En aquellos lugares en los que no hay
bolsa de empleo o cuando una plaza no es cubierta por los
candidatos de la bolsa correspondiente, se accede al proceso
de selección mediante la entrega del Currículum Vitae (CV)
en el centro en el que se oferta la plaza.
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Otro lugar en el que podemos consultar la disponibilidad de empleo, tanto público como privado es la bolsa de
empleo de la Asociación Española de Pediatría (www.aeped.
es/ofertas-trabajo).
Curriculum Vitae (CV): El CV es un documento que debe
recoger de forma clara y concisa los datos personales, la
formación y la experiencia laboral del candidato a un puesto
de trabajo. Todos debemos tener nuestro CV actualizado ante
la posibilidad de necesitarlo para optar a alguna plaza o
justificar nuestros méritos. Para no olvidar nada importante
y para que sea claro, lo mejor es dividirlo en secciones. Primero nuestros datos de identificación y contacto (nombre y
apellidos, fecha de nacimiento, DNI, dirección, teléfono y
email), después nuestra situación actual (si estamos trabajando, dónde y desde cuándo) y si hemos tenido puestos de
trabajo relacionados previos. Posteriormente la formación
académica reglada. Es decir, carrera universitaria, programas
de doctorado o tesis doctoral y formación MIR (todos con
lugar y fecha de realización). Tras esto detallaremos nuestra actividad docente (charlas, sesiones) y nuestra actividad
científica (proyectos de investigación, publicaciones, comunicaciones orales y posters). Las publicaciones deben reseñarse siguiendo las normas de Vancouver (http://www.sld.
cu/galerias/pdf/sitios/histologia/normas-vancouver-buma2013-guia-breve.pdf).
Posteriormente incluiremos las actividades formativas complementarias acreditadas (cursos) y por último otros méritos
reseñables.
En algunos casos nos pedirán un Currículum Vitae Normalizado según la Fundación Española para la ciencia y la
tecnología (FECYT) en el que cambian algunos apartados
(http://www.isciii.es/ISCIII/es/contenidos/fd-investigacion/
fd-financiación/fd-convocatorias-ayudas-acción-estrategicasalud/2016/GUIA_CVN_2016.pdf).
Bueno por mi parte esto es todo, ahora solo queda decidir
cuál será vuestro próximo paso... Suerte!
Bloque 2: Pediatría en el extranjero
Elisa López Varela. Licenciada en Medicina y Cirugía por
la Universidad Autónoma de Madrid, especialista en pediatría
(Madrid 2012), Máster en Salud Pública por la Universidad
de Harvard (2007). Realizó un fellowship de investigación
en el área de salud reproductiva en el Massachusetts General Hospital, Boston (2004-2006). Ha trabajado en el área de
investigación operacional en el área de VIH y Tuberculosis en
el Cambodian Health Institute/Inmune Disease Institute, Camboya (2008) y posteriormente en el Centro de Investigación
En Salud de Manhiça, Mozambique (2012-2015). Actualmente
tiene un contrato Rio Hortega trabajando como investigadora
en el área de VIH y Tuberculosis en el Instituto de Salud Global
de Barcelona (ISGLOBAL) y está finalizando su doctorado en
la Universidad de Barcelona centrada en epidemiología de la
tuberculosis en la población infantil de Manhiça. Mozambique.
Sub-especialidades pediátricas en EEUU
Cada vez son más los pediatras que optan por viajar al
extranjero para trabajar allí o continuar su formación. Uno
de los destinos más atractivos fuera de la Unión Europea es
Estados Unidos, donde sí están reconocidas las subespecialidades pediátricas (fellowship training). En la página web de
la Asociación Americana de Pediatría podremos encontrar
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más información sobre estos programas (http://www2.aap.
org/sections/ypn/r/).
La vía más ortodoxa de entrar en estos programas de
fellowship es tras haber realizado la residencia de pediatría
en EEUU. Sin embargo, algunos programas (normalmente los
menos competitivos) aceptan fellows con una especialidad
realizada fuera de EEUU. Tanto para la residencia como para
el followship, es necesario en primer adquirir la certificación ECFMG (del inglés, educational commission for foreign
medical graduates- http://www.ecfmg.org/certification/index.
html) que incluye aprobar 3 exámenes, dos teóricos y uno
práctico (USMLE - http://www.usmle.org/). El proceso es
lento y los exámenes son caros, pero no son más difíciles
que el MIR y se pueden hacer poco a poco compaginándolos
con el trabajo. Además de la certificación, es recomendable
realizar alguna estancia en un hospital reconocido de EEUU,
contar con varias cartas de referencia y preferiblemente alguna
experiencia en investigación.
Cooperación al desarrollo
En el campo de la cooperación internacional y el desarrollo, la pediatría ocupa un lugar primordial. En algunas
partes del mundo, hasta el 50% de la población es menor de
edad, y hay una gran necesidad de mejorar los programas
de asistencia sanitaria infantil. Son muchas las organizaciones españolas y extranjeras de referencia que trabajan en este
ámbito (MSF, Médicos Mundi, Médicos del Mundo, Save the
Children, UNICEF, EGPAF etc.). En ocasiones puede ser útil
realizar primero una rotación (idealmente durante los últimos
años de la residencia) en algún centro formativo acreditado
(por ejemplo en Mozambique, Kenia, Guinea Ecuatorial etc.).
En la página web de la SEIP hay contactos de algunos centros:
http://www.seipweb.es/index.php/africa.
Se puede consultar la página de Fundación de los Colegios
Médicos para la Cooperación Internacional, donde se publican
regularmente oportunidades profesionales y de voluntariado
tanto breves como a medio y largo plazo (http://www.fcomci.
com/programas_cooperacion_emergencia).
Algunos médicos optan por completar su formación
antes de embarcarse en un trabajo de este tipo, bien con un
máster en cooperación internacional o en salud pública, que
en ocasiones puede ser muy útil para adquirir otro tipo de
herramientas diferentes a las clínicas que se aprenden en la
residencia (algunos ejemplos son: Master en Salud Global de
ISGLOBAL en Barcelona o de la Escuela Andaluza de Salud
Pública en Granada, el MS Public Health de la London School
of Hygiene and Tropical Medicine o el MPH de Harvard University en EEUU).
Investigación
La investigación, de un modo u otro, está íntimamente
ligada a nuestro trabajo como pediatras ya sea a través de las
revisiones que hacemos cuando nos enfrentamos a un caso
difícil, a través de las sesiones científicas, de los congresos o
incluso de proyectos de investigación.
La formación mínima en investigación, es por lo tanto
fundamental para poder realizar mejor nuestro trabajo. En
esta línea existen múltiples cursos y sesiones de metodología
de investigación que se imparten en los propios hospitales o
universidades, además por supuesto de diplomaturas/masters
con mayor profundidad (por ejemplo master a distancia sobre
diseño y estadística en ciencias de la salud de la UAB, master
en investigación clínica de ISGLOBAL etc.).
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A nivel nacional, existen 29 institutos de investigación
sanitaria (IIS) acreditados (asociación a los hospitales docentes e investigadores del Sistema Nacional de Salud, de Universidades y otros Centros Públicos y Privados de Investigación) y otros muchos centros de investigación en el área de
la salud (por ejemplo el Centro Nacional de Investigaciones
Oncológicas (CNIO) o el Centro Nacional de Investigaciones
Cardiovasculares (CNIC). Muchos de estos centros colaboran
además con otros centros de investigación internacionales. En
el caso del Instituto de Salud Global de Barcelona (ISGLOBAL),
uno de los centros de referencia europeo de investigación y
translación en salud global, existe una colaboración estrecha
con el centro de investigación en salud de Manhiça (CISM),
lo que permite que los pediatras que trabajan allí, combinen
la actividad asistencial en un contexto de África rural con la
actividad investigadora.
Para la mayoría de pediatras interesados en desarrollar
proyectos de investigación, lo ideal es poder compaginarlos
con la actividad clínica, aunque desgraciadamente hoy en día
en la mayoría de los centros sanitarios españoles no existen
las condiciones ideales para hacerlo. Una opción es optar a
una beca pre-doctorales de investigación como es el caso de
los contratos predoctorales de formación en investigación en
Salud (PFIS) en los que se generan 4 años de contrato para
realizar la Tesis Doctoral y los contratos Río Hortega con dos
años de contrato para el desarrollo de un plan de formación
en investigación (ver la página web del ISCIII y de UE: http://
www.isciii.es/ISCIII/es/contenidos/fd-investigacion/fd-financiacion/convocatorias-ayudas-accion-estrategica-salud.shtml,
http://ec.europa.eu/research/index.cfm).
Aquellos interesados en la investigación normalmente lo
están también en el programa de Doctorado. El marco legal
que regula los estudios y programas de doctorado en España
en es Real decreto 99/2011 del 28 de Enero (www.boe.es/
boe_catalan/dias/2011/02/10/pdfs/BOE-A-2011-2541-C.pdf).
Cada universidad tiene después su propia regulación organizado normalmente a través de las escuelas de doctorado.
Por norma general, la duración es de unos 4-5 años desde
la admisión al programa hasta la defensa de la tesis doctoral.
Consta de una fase de formación (realización de un Máster
Universitario Oficial, muchos programas aceptan también la
formación especializada) y otra de investigación. Se puede
optar también a la mención internacional, para lo cual se debe
realizar una estancia en el extranjero, recibir dos informes
favorables de académicos extranjeros, tener a un miembro
internacional en el tribunal de evaluación de la tesis, y presentar la defensa en inglés.
María Domínguez Villoria. Licenciada en Medicina por
la Universidad de Salamanca en el año 2000, completó su
formación como pediatra en Irlanda. Durante la residencia
trabajó con Médicos Sin Fronteras (MSF) en tres ocasiones
entre el 2005 y el 2008, en Sierra Leona, Somalia y la India.
Ha completado en el 2015 el Diploma de Postgrado de la Universidad de Oxford en Enfermedades Infecciosas Pediátricas.
Trabajaba como Pediatra en Our Lady´s Children´s Hospital
Crumlin, el hospital pediátrico más grande de Dublín, pero
ahora ha vuelto a su Salamanca natal a trabajar como pediatra de atención primaria. En su charla mostrará basado en su
experiencia personal alternativas a la forma convencional de
convertirse en Pediatra, contando cómo se hace la especialidad
en otros países, comunitarios y no comunitarios. También dará
unas pautas generales sobre cómo enfocar irse al extranjero
a hacer la especialidad: cómo prepararse durante la carrera
y cómo buscar información más específica para cada país.
Pediatría en el extranjero
La formación especializada de Pediatría es muy distinta
dependiendo de dónde se realice; incluso dentro de la Comunidad Europea donde se permite la libre movilidad de profesionales, hay notables diferencias que reflejan los distintos sistemas sanitarios y sus necesidades. En este escrito, un
resumen de lo que hablaré en la charla de la mesa MIR de la
SEPEAP en Octubre, pretendo dar unas pautas sobre cómo
hacer la especialidad de Pediatría en el extranjero.
Cómo empezar: Si pensáis hacer la especialidad fuera de
España ya durante la carrera, en general es una buena idea
conocer el país y el idioma. Para conocer el país, durante la
carrera se puede intentar hacer un Erasmus, o un “elective”
(prácticas hospitalarias) de unas cuantas semanas durante el
verano, para observar y empezar a conocer el sistema.
Para tomar contacto, sería bueno conocer a algún médico
español que ya trabaje allí, y si es pediatra pues mejor todavía
- sabrán deciros lo que hay que hacer! En el colegio de médicos hay un registro de médicos salmantinos que trabajan en
el extranjero y están dispuestos a intentar poner en contacto
a quien lo necesite. Y si no conocéis a nadie, Google es un
buen sitio para empezar a buscar información sobre cómo
buscar trabajo en distintos países, hay páginas como la del
Consejo Estatal de Estudiantes de Medicina (CEEM) (http://
agora.ceem.org.es/comisiones/residencia-y-profesion/alternativasmir/residencia-en-el-extranjero/) en la que tienen un
apartado sobre alternativas al MIR en la que hay varios documentos sobre cómo hacer la residencia en el extranjero que
os aconsejo consultar, aunque con cautela porque hay algunas
datos que no son enteramente correctos. También Workshops
on Access to Medical Training in Europe (WAMTE) han publicado una comparativa de 5 países (http://agora.ceem.org.
es/wp-content/uploads/documentos/residenciayprofesion/
wamte.pdf).
También hay blogs de médicos que están ya en el extranjero (https://emigrantesensuecia.wordpress.com) aunque la
mayoría se han ido después de hacer la especialidad por la
vía MIR, y por supuesto agencias que tramitan solicitudes
de trabajo y facilitan el mudarse a otro país - no tengo experiencia personal y veo que las experiencias de la gente con las
agencias son variadas así que no recomiendo particularmente
ninguna (http://sociedad.elpais.com/sociedad/2013/06/01/
actualidad/1370110531_661956.html).
La importancia de conocer el idioma no debe ser subestimada, sobre todo en pediatría porque como sabéis la comunicación con niños, padres, y otros profesionales es esencial para
una buena práctica médica. En algunos países como Irlanda
y el Reino Unido se puede pasar un periodo como “supernumerary”, que es como un estudiante en prácticas, en Italia se
llama “frequentare”, en Suiza “stage sauvage”... no se tiene un
salario pero puede ser bueno una temporada para aprender el
funcionamiento del sistema.
Los requisitos legales (y burocráticos) para trabajar en diferentes países se pueden encontrar en la web - hay organismos
regulatorios en cada país que son los que dictan quién puede
practicar la medicina y cómo se registran los médicos extranje133
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ros - en Irlanda y el Reino Unido es necesario registrarse en el
Medical Council (que tiene más competencias que los Colegios
de Médicos aquí y es nacional y no local), en otros países el
Ministerio de Sanidad es el que regula la práctica...
A veces requieren también un nivel de idioma, y puede
ser un título en particular o un examen que se hace una vez
en el país de destino. Algunos países que están reclutando
médicos facilitan el aprendizaje del idioma para el facultativo y
su familia, y asimismo la mudanza, alojamiento, etc., también
esto es sobre todo cuando uno ya es especialista en España y
luego se va fuera.
Acceso a la especialidad: En muchos países en lugar de empezar
directamente un ciclo formativo, se empieza a trabajar en una
especialidad determinada y luego ya se entra en un programa
de formación más adelante (por ejemplo Irlanda, Reino Unido,
Alemania, Suiza). Esto tiene la ventaja de que se puede “probar” una especialidad sin tener que comprometerse con ella
de por vida (como un noviazgo antes de casarse) cosa que no
permite el sistema MIR. También Francia y Portugal requieren
examen mientras que Holanda solo entrevista. Muchos países
requieren a sus estudiantes de medicina hacer un “internship”
de un año o más antes de empezar a trabajar como médicos
propiamente dicho - para estar registrados en el colegio de
médicos. En mi experiencia viniendo de España a Irlanda no
tuve que hacer ese año pero en otros países necesario para
todos - por ejemplo Portugal. Para trabajar y/o para entrar en
el programa de formación hay varios formatos: examen, que
puede ser estatal como en España, o local como en Italia, o
currículum y entrevista, que también puede ser estatal o local,
o una mezcla de ambos. En Irlanda para conseguir trabajo solo
se necesita currículum y entrevista a nivel local (del hospital o
la ciudad), pero para conseguir un puesto en un programa de
formación estructurado requieren haber completado un examen (Membership) y luego entrevista a nivel nacional. En el
Reino Unido el sistema es parecido. En Estados Unidos como
ha descrito Elisa es necesario pasar el examen USMLE (http://
infomigration.com/migrar-a-estados-unidos-siendo-medicoextranjero-desmontando-mitos/).
Duración de la formación estructurada: También aquí hay
muchas diferencias. Desde 4 años como en España hasta 8
años o más dependiendo del país, y esta duración puede o
no incluir subespecialización - en general los sistemas de
formación de más larga duración incluyen un periodo al
final de la formación en el que el médico se subespecializa,
pero esto también se puede hacer después de completar la
formación; por ejemplo en Irlanda la mayoría de los pediatras
se iban “abroad” (al Reino Unido, Estados Unidos, Canadá
134
y Australia principalmente) durante dos o tres años a hacer
“fellowships” de varias subespecialidades, bien durante su
periodo de formación o al finalizar, y está mal visto quedarse
en Irlanda. Hay países en los que hay que pasar un examen
final para conseguir el título de especialista, por ejemplo
Suiza. En otros simplemente una evaluación por el Tutor al
final del año o del proceso formativo es suficiente.
Salarios: Los salarios varían de país en país, dependen del
nivel de vida del país pero también de los impuestos. Un cosa
a mencionar es que hay que tener cuidado con los salarios que
se anuncian a veces por las agencias porque la realidad puede
ser distinta debido a los impuestos del país; por ejemplo en
Irlanda o Suecia el salario neto puede ser la mitad del bruto
dependiendo de las circunstancias. Normalmente el salario
de un médico en formación es mucho menor del de un especialista así que hay que informarse bien.
Para volver a España: Una vez conseguido el Título de Especialista en un país de la Comunidad Europea la Homologación
es fácil (sigue siendo papeleo y tiempo pero no demasiado)
al amparo de la Directiva 2005/36/CE. El proceso y las solicitudes se realizan a través del Ministerio de Sanidad. Sin
embargo para venir de Suiza que no es parte de la Comunidad Europea (como pronto será también el Reino Unido) hay
que presentar no solo el Título sino también describir toda
la formación recibida y pruebas de la experiencia adquirida
durante el proceso de formación - todo traducido oficialmente
etc.… mucho papeleo!
Rotaciones externas: Para los que estéis ya haciendo el MIR
una opción para salir al extranjero a formarse es hacer una
rotación externa y en mi opinión es una gran idea para luego
poder considerar salir a trabajar en el extranjero más fácilmente, pero esta posibilidad depende de casos individuales y
como ya hemos mencionado antes es necesario conocer bien
el idioma.
Médicos Sin Fronteras (MSF): Del trabajo con MSF os mostraré algunas imágenes de mi experiencia en tres proyectos
muy diferentes en cuanto a contexto y desde el punto de vista
médico, y hablaré también de cómo conseguir trabajar para
MSF y qué hacer para que sea una buena y fructífera experiencia para los médicos y para el proyecto.
Esperamos la participación de los asistentes al congreso a
la mesa MIR, así como su intervención para hacer que dicha
mesa sea interactiva y resuelva las dudas que puedan surgir
a los residentes.
Casos clínicos interactivos
Casos clínicos en Urgencias Extrahospitalarias
Crisis asmática que no mejora
Valero Sebastián Barberan*, Ignacio Manrique Martínez**
*CS Fuenta San Luis. Valencia. **Director del Instituto Valenciano de Pediatría
Niña de 6 años que la derivan del mostrador como urgencia porque según la madre tiene tos y esta fatigada. Comenzó
hace 24 horas con tos y ha ido aumentando la dificultad respiratoria de forma progresiva, y la notan con fiebre (Tª 37,5
axilar,). Como antecedentes refiere que estuvo el día anterior
en un apartamento que estaba cerrado desde hace tiempo.
Se realiza a su llegada triangulo de evaluación pediátrica
(TEP) y se clasifica en Nivel de triage 3 amarillo de asistencia,
con estado fisiopatológico de dificultad respiratoria.
Exploración
Consciente, buena coloración piel y mucosas. Tiraje intercostal. ACP sibilantes espiratorios bilaterales.
FR 39 rpm; FC: 125 lpm; Sat O2: 93%. Peso 20 kg.
Se realiza pulmonary score: 6.
Pregunta 1
El pediatra discute con su residente sobre el tratamiento
inicial: ¿Qué hacemos con esta niña?
1. 2 pulsaciones de salbutamol inhalado cada 20 minutos: 3
dosis y reevaluar.
2. 8 pulsaciones de salbutamol más 2 de bromuro de ipatropio.
3. Salbutamol nebulizado cada 20 minutos hasta 3 dosis: 0,15
mg/kg (0,6 ml) + 2 cc de SF + O2.
4. Hay que empezar con Prednisona IM a 2 mg/kg.
5. Remitir al hospital.
Se realiza una nueva valoración tras la administración de
salbutamol.
• Constantes: FC: 36; Sibilantes presentes, SatO2: 94%.
• Pulmonary Score: 6 con respuesta incompleta.
Pregunta 2
¿Qué se debe hacer en este momento?
1. La remitimos a domicilio con β2 y corticoide oral y revisión
a las 24 horas.
2. Como la respuesta es incompleta le vuelvo administrar otra
tanda de β2.
3. Es una crisis grave: Nebulización con β2+ bromuro de
ipatropio+ Budesonida.
4. Remitir al hospital porque no responde.
5. Le administraremos 2 mg/kg de prednisona.
La niña se remite al hospital con un SAMU, allí tras la
segunda dosis de salbutamol inhalado mejora su score y pulsioximetría 99% queda en observación 12 horas.
Acude de nuevo a nuestro Centro de Salud 5 días después.
La niña presenta la misma sintomatología que la anterior visita.
Pulmonary Score: 6.
Es tratada de la misma forma: Salbutamol nebulizado cada
20 minutos hasta 3 dosis: 0,15 mg/kg + 2 cc de SF + más O2.
• Tras la 3ª dosis mantiene el mismo score. Con escasa respuesta al tratamiento.
• FC: 36; Sibilantes presentes, SatO2: 94%.
• Pulmonary Score: 6 con respuesta incompleta.
Pregunta 3
El pediatra discute con su residente ¿por qué no mejora?
¿debemos modificar nuestra actitud terapéutica? ¿Cuál de
estas cinco opciones consideras como más adecuada en este
momento?
1. 8 pulsaciones de salbutamol más 2 pulsaciones de bromuro
de ipatropio más budesonida.
2. Salbutamol nebulizado cada 20 minutos hasta 3 dosis: 0,6
ml + 2 cc de SF + más O2.
3. ¡Está claro! Hay que empezar duplicando la dosis de Prednisona IM a 4 mg/kg.
4. Salbutamol nebulizado cada 20 minutos hasta 3 dosis: 3
ml + 2 cc de SF + más O2.
5. Remitir de nuevo al hospital con SAMU
Tras aplicar una de estas 5 opciones nuestra paciente mejora
rápidamente y puede ser remitida a su domicilio con tratamiento ambulatorio según la guía GEMA.
Discusión
¿Por qué no mejoraba inicialmente nuestra niña y “si
mejora” al subir la dosis de Salbutamol a 3 ml?
Las crisis asmáticas son motivos frecuentes de consulta en
atención primaria, el manejo de esta patología se inicia desde
la propia educación de las familias para el reconocimiento
precoz de los síntomas y su tratamiento inicial en el domicilio, acudiendo al centro de salud ante la no mejoría clínica.
Los centros de atención primaria tienen que estar capacitados para una respuesta rápida y eficaz ante esta patología.
La puerta de entrada al Centro de Salud (mostrador) tiene que
disponer de unos protocolos de actuación como visita urgente,
para que sea atendido por los profesionales sanitarios. Esta
actuación inmediata debería implicar al personal de enfermería y pediatría, comenzando con la aplicación del triángulo
de evaluación pediátrica y un sistema de clasificación de los
pacientes que acuden de urgencias. En el caso de una crisis
asmática se debe realizar una valoración rápida de la gravedad
y determinar si precisa una actuación inmediata y aplicar el
tratamiento adecuado. La valoración inicial se fundamenta
en patrones clínicos y basados en scores sencillos y prácticos
como el Pulmonary Score4 (Tabla I) que puntúa de 0 a 3 cada
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Tabla I. Valoración clínica de la crisis. Pulmonary Score
Puntuación
Frecuencia respiratoria
<6 años
Sibilancias
Uso de músculos
accesorios ECM
≥6 años
0
<30
<20
No
No
1
31-45
21-35
Final espiración (estetoscopio)
Incremento leve
2
46-60
36-50
Toda la espiración (estetoscopio)
Aumentado
3
>60
>50
Inspiración y espiración, sin
estetoscopio*
Actividad máxima
*Si no hay sibilancias y la actividad del esternocleidomastoideo (ECM) está aumentada, puntuar
el apartado sibilancias con un 3.
apartado, a mayor puntuación mayor gravedad. Este score si se
integra con la pulsioximetría, contribuye a valorar la gravedad
de la crisis (Tabla II).
Todos los centros de salud deben contar con un equipamiento de material indispensable para atender a pacientes con
dificultad respiratoria y a su vez revisión de las guías y protocolos de actuación ante estos pacientes. En 2016 se publicó
la última guía Española para el manejo del Asma (GEMA4.1)1,
esta guía multidisciplinar permite el abordaje y tratamiento del
Tabla II. Integración de Pulmonary Score (PS) y
pulsioximetría
PS
SpO2
Leve
0-3
>94%
Moderada
4-6
91-94%
Grave
7-9
<91%
En caso de discordancia, clasificar según el de
mayor gravedad.
asma permitiéndonos en atención primaria individualizar las
dosis de los fármacos, de acuerdo con la gravedad de la crisis
y con su respuesta al tratamiento2,3. Se modificarán las dosis
de los fármacos y los tiempos de administración en relación
a la gravedad de la crisis y la respuesta al tratamiento. Cuando
la saturación de oxígeno esté por debajo del 94% se administrará el oxígeno necesario para mantenerla entre 94-98%. Una
SaO2 < 92% tras tratamiento inicial con broncodilatadores
inhalados selecciona a los pacientes más graves que deben ser
hospitalizados para iniciar un tratamiento intensivo. Las crisis
leves y moderadas pueden tratarse en Atención Primaria2,3.
Las graves y/o sospecha de complicaciones, antecedentes de
crisis de alto riesgo o falta de respuesta al tratamiento, se derivarán a un centro hospitalario en ambulancia medicalizada,
administrando durante el trayecto oxígeno, broncodilatadores
y glucocorticoides sistémicos.
En las crisis leves y moderadas se prefieren utilizar los MDI
con cámara de inhalación, por lo que se suele recomendar a
las familias que acudan con su dispositivo de inhalación e
inhalador. Aunque esta es la recomendación general, se continúa utilizando en muchos centros la nebulización en casos
leves y moderados (Fig. 1).
Crisis leve
Crisis moderada
1 dosis de 2-4 puls. salbutamol
con cámara
6-8 pulsaciones de salbutamol con cámara
cada 20 minutos hasta 3 dosis
o
0,15 mg/kg salbutamol nebulizado
(max. 5 mg) cada 20 minutos hasta 3 dosis
Reevaluar en 15 minutos
Responde
No responde
Reevaluar en 15 minutos tras la última dosis
Responde†
No responde
Alta
Crisis grave
Alta
SABA a demanda dentro
de un plan escrito
Figura 1.
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SABA + Prednisona 3-5 días
Figura 1
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Los β2 adrenergicos de acción corta son los fármacos broncodilatadores más eficaces y rápidos, por lo que figuran en
primera línea de tratamiento de cualquier crisis asmática. Es
importante conocer las concentraciones del salbutamol en las
diferentes presentaciones farmacológicas y a su vez hay que
instruir al personal de enfermería sobre la utilización de la
concentración disponible en el centro de salud4.
En estos momentos existen 2 tipos de presentaciones
comercializadas a diferentes concentraciones del salbutamol
inhalado. Su dosificación es: 0,15 mg/kg/dosis (mínimo 2
mg. Máximo 5 mg)5.
Presentaciones: Ventolin®: 5 mg/1 ml: dosis: 0,03 ml/kg;
Salbuair® 2,5 mg/2,5 ml: dosis: 0,15 ml/kg
En nuestro caso clínico la respuesta inadecuada al tratamiento fue debida a una infradosificación de la dosis de salbutamol por desconocimiento del pediatra de la nueva presentación de salbutamol.
Respuestas correctas
Pregunta 1. Respuesta correcta: 3. Salbutamol nebulizado
cada 20 minutos hasta 3 dosis: 0,15 mg/kg (0,6 ml) + 2 cc
de SF + O2.
Comentario: la utilización del salbutamol nebulizado es
una de las opciones terapéuticas utilizadas en los casos de
crisis moderada según la guía GEMA, las otras opciones son
infraterapéuticas o no adecuadas al estadio clínico.
Pregunta 2. Respuesta correcta: 4. Remitir al hospital porque no responde.
Comentario: la remisión al hospital se produce en todas las
crisis graves, con riego de parada cardiorrespitoria, respuesta
incompleta o mala al tratamiento, aquellas crisis moderadas o
graves asociadas a factores de riesgo de sufrir un episodio fatal.
Pregunta 3. Respuesta correcta: 4. Salbutamol nebulizado
cada 20 minutos hasta 3 dosis: 3 ml + 2 cc de SF + más O2.
Comentario: La respuesta de la crisis asmática no era adecuada con la dosificación de 0,6 ml, debido a que estaba calculada sobre el preparado comercial de Ventolin®: 5 mg/1 ml:
dosis: 0,03 ml/kg, en lugar; Salbuair® 2,5 mg/2,5 ml: dosis:
0,15 ml/kg. Este preparado comercial es el que sustituyó al
ventolin y el pediatra desconocía este cambio de presentación
en su centro de salud.
Nota: Los criterios y opiniones que aparecen en este caso clínico son
una ayuda a la toma de decisiones en la atención sanitaria, sin ser de
obligado cumplimiento, y no sustituyen al juicio clínico del personal
sanitario.
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Casos clínicos sobre novedades en patología digestiva
Sensibilidad al gluten no celíaca
Isabel Polanco Allúe
Catedrática de Pediatría. Facultad de Medicina Universidad Autónoma de Madrid
Cada vez existe más evidencia de que el gluten no solo es
el causante de la EC, sino que hay una serie de entidades relacionadas con su nocividad, tales como la ataxia por gluten, la
dermatitis herpetiforme, la alergia al trigo y la sensibilidad al
gluten no celíaca (SGNC). Esta “nueva entidad” se caracteriza
por un conjunto de síntomas digestivos y extraintestinales
relacionados con la ingestión de gluten en personas en los
que previamente se ha descartado la enfermedad celíaca (EC)
y la alergia al trigo.
Los síntomas en muchas ocasiones son superponibles a los
del síndrome de intestino irritable (SII): dolor y distensión
abdominal, y alteraciones en el hábito intestinal (diarrea más
que estreñimiento). Estos síntomas se desencadenan precozmente tras la ingesta de gluten, desaparecen tras su retirada y
recaen rápidamente al reintroducirlo (en horas o días).
Los síntomas extraintestinales incluyen falta de concentración, cansancio, eccema, cefalea, artralgias y mialgias, calambres musculares, depresión y anemia. También se ha relacionado, sin base científica, con varios trastornos neurológicos
(déficit de atención, esquizofrenia, autismo). Se estima que su
prevalencia es mayor que la de la EC, con una relación aproximada de 6 o 7 pacientes con SGNC por cada celíaco, y más
prevalente en mujeres, si bien los datos no son concluyentes,
principalmente porque muchos pacientes se autodiagnostican
y siguen una dieta exenta en gluten sin consejo médico previo.
Parece más frecuente en adultos que en niños, con una media
de edad de inicio de 40 años.
De acuerdo con la evidencia existente, se ha propuesto
un conjunto de criterios clínicos y analíticos, para facilitar y
orientar el diagnóstico (Tabla I). A diferencia de la EC, la SGNC
no parece asociarse con una mayor incidencia de fenómenos
autoinmunes. La serología clásica de EC debe ser negativa:
EMA IgA, ATG IgA, PDG IgG, pudiendo ser positivos, de modo
inespecífico, los AGA sobre todo de clase IgG. Al contrario que
en la EC, donde los autoanticuerpos se mantienen positivos en
la mitad de los pacientes tras la retirada del gluten, en la SGNC
suelen negativizarse tras 6 meses de dieta de exclusión. Es
criterio indispensable una biopsia intestinal sin atrofia (Marsh
0 o 1). Puede existir número intermedio (siempre < 50 enterocitos) de LIES CD3+ con patrón TCRγδ normal.
El HLA DQ2/DQ8 puede estar presente hasta en el 40% de
los casos publicados, semejante a lo que ocurre en la población general.
El patrón oro para el diagnóstico de la SGNC sería la provocación en doble ciego controlada con placebo, ya que la
retirada del gluten de la dieta podría producir un efecto placebo que explicase la mejoría o desaparición de los síntomas.
En la patogenia se ha comprobado que intervienen mecanismos propios de la inmunidad innata (LIES α y β, expresión
de TLR-2 e IL15), sin ningún marcador de respuesta inmune
adaptativa (IL 6, IL 21 e INF gamma) a diferencia de la EC,
donde intervienen tanto la inmunidad innata como la adquirida.
No hay evidencia de que los síntomas también se puedan
desencadenar por otras proteínas del trigo distintas al gluten,
ni tampoco el papel que juegan los carbohidratos de cadena
corta (FODMAPS) o la inflamación inducida por ATI (inhibidores de amilasas y proteasas que contiene el trigo). De
Tabla I. Criterios propuestos para el diagnóstico de SGNC
Digestiva y extraintestinal
CLÍNICA
PRUEBAS
Desaparece precozmente tras la exclusión y reaparece rápidamente tras reintroducción
Exclusión de alergia a trigo
IgE específica a gluten y trigo negativa
Exclusión de enfermedad celíaca
EMA IgA, ATGt IgA y PDG IgG negativos
AGA IgG e IgA pueden ser positivos
Biopsia intestinal normal o leve incremento en el número de linfocitos intraepiteliales
HLA-DQ2 y/o HLA-DQ8 pueden ser positivos (son positivos en el 40% de los pacientes).
INDISPENSABLE
Provocación en doble ciego controlada con placebo con placebo
EMA: anticuerpos antiendomisio de clase IgA; ATGt: anticuerpos antitransglutaminasa de clase IgA; PDG IgG:
péptidos deamidados de la gliadina de clase IgG; AGA: anticuerpos antigliadina nativa.
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ahí que recientemente Guendalini y Polanco hayan propuesto
utilizar el término “síndrome de intolerancia al trigo” para
denominar a esta entidad.
Los pacientes con SGNC confirmada deberían realizar una
dieta sin gluten. No hay evidencia científica consistente sobre
si hay una mínima cantidad de gluten que estos pacientes
pueden tolerar o si, por el contrario, la dieta debe ser estricta.
Tampoco está claro si la SGNC es una condición permanente
o transitoria, por lo que se podría aconsejar la reintroducción
del gluten tras uno o dos años de exclusión.
Por último, solamente cuando se entienda completamente
este síndrome, se podrá definir su prevalencia. Para ello se
necesitan más y mejores evidencias sobre su mecanismo de
producción. Probablemente, una vez que se conozcan adecuadamente, se obtendrán métodos diagnósticos fiables.
4.
5.
6.
7.
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Alergia a proteína de leche de vaca no mediada por IgE
Ricardo Torres Peral, G. Rodríguez San Cristóbal
Unidad de Gastroenterología Infantil. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Salamanca
La alergia alimentaria está definida por un efecto adverso
secundario a una respuesta inmune específica debida a la
exposición a una alimento determinado1. Esta respuesta debe
ser reproducible, es decir, debe presentarse nuevamente con
la exposición repetida a dicho alimento.
La alergia a proteínas de leche de vaca puede estar mediada
por cualquiera de las cuatro reacciones inmunológicas clásicas.
Las reacciones tipo I o mediadas por IgE son las mejor caracterizadas y representan la reacción alérgica clásica inmediata. Los
otros tres tipos son denominados de forma colectiva Alergia
No Mediada por IgE y su fisiopatología es peor conocida. Es
importante el uso de esta denominación de alergia no mediada
por IgE, para diferenciarlos de otras reacciones adversas a la
leche de vaca no mediada inmunológicamente y cuyo abordaje
clínico, terapéutico y pronóstico son completamente distintos.
En este sentido, se desaconseja el uso de la denominación
clásica de Intolerancia a proteínas de leche de vaca, para diferenciarlo de la intolerancia a la lactosa2.
La adquisición de la tolerancia oral ante la ingesta de antígenos alimentarios se produce por la supresión de la respuesta
inmune intestinal. Este balance entre tolerancia y sensibilización
depende de varios factores entre los que se incluyen factores
genéticos, naturaleza y dosis del antígeno, frecuencia de administración, edad a la que se introduce, estado inmunológico y
forma de presentación del antígeno (lactancia materna). Esta
adquisición de tolerancia a la leche está mediada por la respuesta
inmune mediada por Linfocitos T-Helper tipo 1. Si no se produce
la tolerancia oral, los Linfocitos T y B se activan y desencadenan una reacción inmunológica en el órgano diana, lo que se
manifiesta en las distintas manifestaciones clínicas de la alergia
alimentaria. Las reacciones no mediadas por IgE se desencadenan fundamentalmente por una respuesta inflamatoria liderada
por LT- Helper tipo 1, mientras que en la APLV mediada por
IgE se produce la activación de los LT-Helper tipo 2. En ambos
tipos de respuesta se produce disminución de la actividad de los
Linfocitos T reguladores (LTreg), estando asociado el desarrollo
de tolerancia con la regulación de estas respuestas por LTreg3.
Existen múltiples guías nacionales e internacionales para el
diagnóstico de Alergia a Proteínas de Leche de Vaca1,3-6 aunque
la mayoría de ellas se centran en el diagnóstico de la alergia
mediada por IgE. Sin un adecuado proceso diagnóstico, existe
el riesgo tanto de sobrediagnóstico (sobre todo, por el uso del
diagnóstico clínico o por sensibilización aislada en forma de
pruebas epicutáneas o IgEs específicas positivas sin pruebas de
provocación) o infradiagnóstico debido a la inespecifidad de
los síntomas, fundamentalmente en el caso de las manifestaciones digestivas. Un diagnóstico adecuado puede establecer
el tratamiento correcto de forma precoz con mejoría de la
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sintomatología, garantizar un adecuado desarrollo ponderal
y evitar dietas innecesarias con la consiguiente alteración de
la calidad de vida de pacientes y familia y la sobrecarga económica del sistema sanitario1.
La alergia a proteínas de leche de vaca (APLV) es la alergia alimentaria más frecuente en la infancia. Sin embargo, la
verdadera prevalencia es difícil de conocer debido a la heterogeneidad en la presentación clínica y los criterios diagnósticos
establecidos en los diferentes estudios epidemiológicos. Así la
prevalencia de APLV puede variar desde 10,1% cuando el diagnóstico se establece mediante positividad de IgEs específicas
hasta el 0,9% cuando se emplea la provocación controlada con
placebo y doble ciego7, definida como la prueba gold standard
para el diagnóstico. Según datos de Europrevall, la incidencia
de alergia a proteína de leche de vaca se sitúa en el 0,74% en
niños menores de 2 años, encontrándose alergia no mediada
por IgE en el 0,15%8. Sin embargo, esta prevalencia puede estar
infravalorada debido a los criterios diagnósticos establecidos
para el diagnóstico9,10, ya que en otros estudios prospectivos
se sitúa en torno al 1% de los menores de un año11.
El pronóstico de la APLV es generalmente bueno, presentando adquisición de tolerancia el 56% de los niños al año
de vida, el 77% a los 2 años y el 87% a los 3 años. De forma
clásica, este pronóstico es todavía mejor en los pacientes
con APLV no mediada por IgE con recuperación del 100%
a los 10 años de vida, sin mayor riesgo de presentar otras
Tabla I. Síndromes Clínicos relacionados con Alergia No Mediada
por Ige
MANIFESTACIONES
CUTÁNEAS
Dermatitis atópica
MANIFESTACIONES
GASTROINTESTINALES
Enterocolitis inducida por proteínas
alimentarias
Proctocolitis Alérgica
Enteropatía inducida por proteínas
alimentarias
Esofagitis/Gastroenteritis Eosinofílica
Enfermedad por Reflujo
GastroEsofágico
Cólicos del lactante
Estreñimiento
Síndrome de Intestino Irritable
SÍNTOMAS
RESPIRATORIOS
Síndrome de Heiner (Hemosiderosis
Pulmonar)
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Tabla II. Características clínicas de Síndromes Digestivos No Mediados por IgE
PFIES
PA
EIPA
Epidemiología
0,34%
18-60% lactantes con
sangrado rectal
Alimentos
80% Alimento Único
50% PLV o Soja
Arroz, avena, huevo
Pescado
S. boulardi
PLV
Huevo, soja y maíz
PLV
Soja, trigo y huevo
Edad de presentación
PLV: <6m
Sólidos: >6m
<2m
<12m
Lactancia materna
Solo en PFIES por sólidos
60% casos
Síntomas
Vómitos intensos
Mal Estado General
Letargia
Shock 15%
Sangrado rectal
Diarrea leve
Buen estado General
Diarrea
Vómitos ocasionales
Fallo de medro
Forma crónica (PLV y Soja)
Vómitos
Diarrea
Fallo de medro
Laboratorio
Anemia
Hipoalbuminemia
Acidosis metabólica
Leucocitosis
Trombocitosis
Metahemoglobinemia
Ferropenia
Anemia leve
Anemia
Hipoalbuminemia
Malabsorción
Esteatorrea
Sensibilización Ige (prick
y/o IgE específicas)
30%
NO
NO
Biopsia intestinal
Atrofia vellositaria
LIE
Eosinofilia
Colitis Focal
Eosinofilia
Atrofia Vellositaria
LIE
HNL
Diagnóstico diferencial
PA y EIPA
Anafilaxia
EGID
Sepsis
EHP
ECN
ECM
Fisura
GEA infecciosa
ECN
Meckel
Invaginación
Hirschsprung
Celiaca
FPIES crónico
EGID
Continúa.
alergias alimentarias, asma o rinitis alérgica11. Sin embargo,
en los últimos años existe una creciente preocupación por
cambios en la historia natural de la enfermedad con presentación más tardía, presencia de alergias alimentarias
asociadas, mayor gravedad clínica y, sobre todo, persistencia
de la alergia en un mayor porcentaje de pacientes y durante
más tiempo, pudiendo mantenerse hasta en el 30% de los
alérgicos a los 6 años de vida12. En la APLV mediada por
IgE, la presencia de una respuesta intensa en los pruebas
epicutáneas o un nivel alto de IgE específica a leche puede
predecir la persistencia de APLV previo a una provocación13.
En el caso de la APLV no mediada por IgE, no existen factores predictores a priori, clínicos ni biológicos, que nos
ayuden a predecir la tolerancia.
La alergia no mediada por IgE engloba una amplia gama
de enfermedades afectando al sistema gastrointestinal, la piel
y el sistema respiratorio. Además, ha sido implicada como
culpable de un porcentaje de pacientes afectos de otras patologías fundamentalmente con sintomatología digestiva (Tabla I).
En este capítulo discutiremos sobre los tres grandes síndromes de Alergia no mediada por IgE que afectan al sistema
gastrointestinal: la Enterocolitis Inducida por Proteínas Alimentarias, la Proctocolitis Alérgica y la Enteropatía Inducida
por Proteínas Alimentarias14,15 (Tabla II).
Enterocolitis inducida por proteínas alimentarias
(PFIES, del inglés Protein Food-Induced
Enterocolitis Syndrome)
Es una hipersensibilidad a alérgenos alimentarios no
mediada por IgE que se manifiesta generalmente de forma
aguda en forma de vómitos profusos que llevan a producir
deshidratación y letargia. Producida fundamentalmente por
leche de vaca y soja, pueden implicarse una gran cantidad de
alimentos.
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Tabla II. Continuación
Provocación
PFIES
PA
EIPA
CONTROLADA
Vómitos 1-3h
Diarrea 2-10h
No siempre necesaria
Sangrado rectal
12h-días
No siempre necesaria
Diarrea 40-72h
Retirada Alimento
Mejoría:
Aguda: horas
Crónica: 3-10 días
Retirada PLV
Retirada Alimento
Mejoría
Clínica: 1-3 sem.
Atrofia: 1-24m
Lactancia materna
Lactancia materna
Dieta materna sin PLV
Si no mejora 2 sem:
Soja y Huevo
Suplementos Ca/VitD
Lactancia materna
Sin dieta
FAA
Hidrolizado extenso
FAA 10%
Soja >6m
Hidrolizado entenso
FAA (Fallo medro)
Soja>6m
Resolución
PLV: 70-90% a los 3años
Sólidos: 40% a los 5 años
Resolución
95% al año
Resolución
2-3 años
Provocación Controlada PLV
18-24m
Provocación en domicilio
Provocación en domicilio
Salvo grave al Dº
Tratamiento
Sueroterapia
Soporte Inotrópico
Metilprednisolona
Ondansetron
Tratamiento
Retraso Alimentación
Complementaria
Seguimiento
Realizar IgE y prick previo
PFIES: Enterocolitis Inducida por Proteínas Alimentarias; PA: Proctocolitis Alérgica, EIPA: Enteropatía Inducida por
Proteínas Alimentarias; PLV: Proteínas de Leche de Vaca; LIE: Linfocitos IntraEpiteliales; EIGD: Enfermedades
Eosinofílicas Gastrointestinales; EHP: Estenosis Hipertrófica de Piloro; ECN: EnteroColitis Necrotizante; ECM: Error
Congénito del Metabolismo; FAA: Fórmula de AminoAcidos o Elemental; GEA: Gastroenteritis Aguda; Ca: Calcio; VitD:
Vitamina D; HNL: Hiperplasia Nodular Linfoide.
Epidemiología
Es una entidad relativamente rara que ha recibido una creciente expectación en los últimos años debido a su aumento
en su prevalencia. Existen pocos estudios de incidencia de
FPIES, en un estudio israelí de una cohorte seguida desde el
nacimiento se identificaron 0,34% de pacientes con FPIES,
siendo la incidencia de APLV mediada por IgE en la misma
cohorte del 0,5%, lo que sugiere que esta entidad es más frecuente de lo esperado16.
Alérgenos implicados
En el 65-80% de los pacientes solo existe un alérgeno
implicado, siendo la leche y la soja los más frecuentes, hasta
en el 50% de los casos. Otros alérgenos relacionados son los
cereales (principalmente arroz y avena), huevos, vegetales,
frutas o pollo en lactantes y pescado, marisco o setas en niños
mayores o adultos. También se han descrito casos asociados al
uso del probiótico Saccharomyces boulardii. Entre los alimentos
sólidos, el más frecuente es el arroz.
Existen variaciones geográficas significativas con respecto
al alérgeno implicado influidas por la predisposición genética,
distintas variantes dietéticas o por la edad de introducción
del alimento. En este sentido, el pescado se identifica en un
porcentaje significativo de pacientes con FPIES en España17.
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Edad de presentación
Se presenta generalmente en los primeros 6 meses de vida,
aproximadamente de una a cuatro semanas después de la introducción del alérgeno responsable. Las formas con alimentos
sólidos como desencadenantes suelen ser más tardías y dependen
del momento de inicio de la alimentación complementaria.
Clínica
La presentación clásica de FPIES consiste en vómitos que
se presentan de forma aguda junto con apariencia de gravedad con palidez, letargia, hipotermia y mal estado general.
En ocasiones, los vómitos van acompañados de diarrea, pero
ésta puede aparecer de forma más tardía y no estar presente
al inicio del cuadro ya que los vómitos aparecen de una a tres
horas tras la ingesta, mientras que la diarrea se manifiesta a
las 2-10 horas. Un 15% de los afectos presenta hipotensión.
Los niños muy pequeños, con FPIES debido a fórmulas
basadas en leche de vaca o soja, pueden tener una forma de
presentación crónica o atípica con vómitos repetidos, diarrea
y fallo de medro similar a la enteropatía por proteínas de
leche de vaca.
El 30% de los lactantes con FPIES presenta síntomas de
atopia, fundamentalmente dermatitis atópica, aunque también
pueden desarrollar en el futuro rinitis alérgica o asma.
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Diagnóstico
El diagnóstico de FPIES se basa en la sospecha clínica junto
con la mejoría clínica tras la retirada de la proteína alimentaria
causante y la realización de una provocación oral controlada
(POC) con reaparición de los síntomas previos.
No existen datos de laboratorio específicos del PFIES, aunque existen distintas alteraciones que pueden ayudarnos en el
proceso diagnóstico: anemia, hipoalbuminemia, leucocitosis
con desviación izquierda, trombocitosis, acidosis metabólica
con anion gap normal y metahemoglobinemia.
Al ser una reacción inmune no mediada por IgE, la mayoría de los pacientes presentan pruebas epicutáneas negativas
e IgEs específicas no detectables al diagnóstico. Sin embargo,
hasta el 30% pueden presentar IgEs específicas positivas al
alérgeno causante de los síntomas o sensibilización a otras
proteínas alimentarias. Estos pacientes tienden a tener un curso
más prolongado de la enfermedad y pueden desarrollar en el
futuro síntomas de alergia mediada por IgE, como anafilaxia.
Existen pocos datos sobre el uso de Patch Test en el diagnóstico de PFIES. En un estudio publicado se calcula una sensibilidad del 100% y una especificidad del 71% con un VPN del
100%18. Sin embargo, estos prometedores resultados no han
vuelto a ser reproducidos. Por este motivo no se recomienda
su realización rutinaria en el diagnóstico.
En principio, no es necesario realizar biopsia intestinal para
confirmar el diagnóstico de PFIES. En pacientes en los que se
ha realizado una endoscopia previa al diagnóstico definitivo
se ha encontrado mucosa edematosa y friable con distintos
grados de atrofia vellositaria, abcesos crípticos o aumento de
linfocitos intraepiteliales con eosinofilia. Estas lesiones histológicas son inespecíficas y pueden aparecer en otras patologías
con síntomas similares al PFIES como enfermedades gastrointestinales eosinofílicas o enfermedad celiaca.
Como comentamos anteriormente, el método gold standard de diagnóstico es la Provocación Oral Controlada (POC)
con el alérgeno sospechoso. Esta POC se considera un procedimiento de alto riesgo, por lo que puede ser obviado si la
sintomatología es clásica y se produce una mejoría significativa
al retirar el alimento. Sin embargo, es imprescindible realizarla
en la evolución para confirmar si se ha resuelto la enfermedad.
La POC debe realizarse con el paciente hospitalizado, con
canalización de un acceso venoso por si es necesario administrar fluidos intravenosos de forma urgente. Los síntomas
suelen revertir en aproximadamente 4 horas tras la POC. En
ocasiones son necesarios administrar corticoides como coadyuvantes y existen datos recientes que sugieren que el uso de
ondansetron asociado a la reposición de líquidos disminuye
la duración de los síntomas tras la POC19.
Diagnóstico diferencial
Múltiples entidades pueden presentar síntomas, formas de
presentación o anomalías de laboratorio similares al PFIES:
• Otras enfermedades alérgicas no mediadas por IgE: Proctocolitis Alérgica o Enteropatía asociada a leche de vaca.
• Anafilaxia: Hasta 1/3 de los pacientes con PFIES pueden
presentar IgEs específicas positivas para el alérgeno sospechoso por lo que el cuadro clínico puede ser superponible
a una anafilaxia producida por dicho alimento. Por este
motivo, es necesario interrogar por la presencia de síntomas
asociados de otros sistemas que aparecen con frecuencia en
la anafilaxia y no se producen en el FPIES (urticaria, angioedema, tos, estridor, sibilancias, sudoración profusa,…).
• Enfermedades Gastrointestinales Primarias: Son patologías
con un mecanismo mixto de producción (IgE y No IgE
mediado) por lo que la sensibilización a alérgenos alimentarios y/o ambientales es más frecuente. El curso suele ser
más insidioso, con síntomas crónicos y sin presencia de
brotes agudos de vómitos y letargia como en el PFIES.
• Sepsis: La presencia de mal estado general, letargia e hipotensión junto con la acidosis metabólica y la leucocitosis
con desviación izquierda suelen hacer pensar en primer
lugar en un episodio séptico como causante de los síntomas. La ausencia de fiebre y otros síntomas de foco
infeccioso junto con la rápida recuperación clínica debe
hacernos pensar en la presencia de un PFIES.
• Otras patologías digestivas que debutan con vómitos agudos: estenosis hipertrófica de píloro, enterocolitis necrotizante, obstrucción intestinal, malrotación, vólvulo, enfermedad de Hirschsprung,…
• Errores Congénitos del Metabolismo: Pueden presentarse
con episodios agudos de vómitos, letargia, fallo de medro
y acidosis metabólica. Estos pacientes suelen presentar otras
anomalías asociadas que están ausentes en el PFIES como
hipoglucemia, disfunción hepática, retraso psicomotor o
hiperamoniemia.
Tratamiento
En el proceso agudo el tratamiento es similar a los cuidados suministrados durante la POC: rehidratación intravenosa,
soporte respiratorio e inotrópico si fuese necesario, glucocorticoides, bicarbonato en caso de acidosis metabólica severa,
azul de metileno en presencia de metahemoglobinemia y/o
ondansetron. Al no tratarse de una patología mediada por IgE,
el uso de adrenalina no tendría ningún valor en pacientes con
PFIES, salvo para el manejo de la hipotensión.
El tratamiento definitivo consiste en la retirada del alérgeno causante. En el caso de síntomas agudos, la mejoría se
produce a las pocas horas de retirar el alimento causante; en
las formas crónicas de presentación los síntomas desaparecen
entre el tercer y el décimo día de comenzar la dieta exenta.
En el caso de PFIES asociado a PLV se recomienda el uso de
una fórmula extensamente hidrolizada siempre que la lactancia
materna no sea posible. Existen solamente 5 casos publicados
de PFIES producidos por proteínas alimentarias a través de
leche materna, por lo que la dieta materna no está justificada
salvo en estos casos. No se recomienda el uso de fórmulas
derivadas de la soja porque es frecuente la presencia de alergia
a soja concomitante.
Algunos autores opinan que solamente el 10-20% de los
pacientes con PFIES presentan intolerancia a fórmula hidrolizada y son subsidiarios de recibir una fórmula elemental
o de aminoácidos (FAA). De esta manera, solo ESPGHAN4
recomienda el uso de FAA en casos de PFIES como primera
elección3,20. Sin embargo, existen datos que orientan a que
pacientes con APLV complicada (síntomas durante la lactancia
materna, dermatitis atópica severa, esofagitis por reflujo, PFIES
u otras APLV no mediadas por IgE con fallo de medro,…)
podrían beneficiarse de tratamiento empírico con FAA versus
fórmula hidrolizada porque en este caso el riesgo de intolerancia a fórmulas hidrolizadas puede aumentar hasta el 40%
de los pacientes21.
Aproximadamente el 20% de los niños con APLV mediada
por IgE pueden consumir elementos cocinados con leche sin
reacciones adversas. Esta capacidad de los pacientes alérgicos
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de ingerir productos con leche cocinada parece estar asociada
con un fenotipo de APLV con mejor pronóstico hacia la resolución, la cual puede estar acelerada por la ingesta de estos
alimentos13 Sin embargo, esta situación no ha sido estudiada
en el caso de PFIES por lo que se recomienda una dieta estricta
incluidos los alimentos que pueden contener trazas de leche
por la posibilidad de sufrir reacciones adversas19.
Existe poca evidencia sobre el momento de introducción de
la alimentación complementaria en casos de PFIES producida
por leche de vaca y/o soja ya que hasta 1/3 de los pacientes
pueden asociar otras alergias. Se recomienda comenzar la alimentación complementaria a partir de los 6 meses con frutas
y vegetales en vez de con cereales ya que la sensibilización
a arroz y otros cereales son las más frecuentes. En el caso
de desarrollar PFIES a alimentos sólidos deberá retrasarse la
introducción de cereales, legumbres y pollo y otras aves hasta
el año de vida19.
Evolución
Los casos de FPIES inducidos por PLV o soja tienen un buen
pronóstico con resolución del 70-90% de los casos a los 3 años
de vida16,22. Por este motivo, parece prudente esperar al menos
hasta los 18-24 meses de vida para realizar la POC. Previamente
a su realización, se recomienda realizar nuevamente estudios
de sensibilización mediada por IgE (pruebas epicutáneas y/o
IgEs específicas) para evitar o prever episodios de anafilaxia
durante la POC o identificar pacientes con mayor posibilidad
de persistencia de PFIES.
La resolución de PFIES inducida por alimentos sólidos suele
presentarse de forma más tardía con persistencia de la sintomatología hasta en el 60% de los casos de alergia a arroz y
huevo a los 5 años de edad22.
Proctocolitis alérgica (PA)
La Proctocolitis Alérgica es una causa frecuente de sangrado
rectal en lactantes de aspecto sano que se resuelve de forma
espontánea en la mayoría de los casos. Está caracterizada por
la aparición de una respuesta inmune no mediada por IgE que
produce inflamación intestinal limitada al colon en respuesta
a una o varias proteínas alimentarias.
Epidemiología
La prevalencia de la PA es desconocida. De forma clásica
ha sido evaluada como una causa frecuente de sangrado rectal
en la infancia (70% de los lactantes con hematoquecia). Sin
embargo, muchos de estos estudios implicaban a la alergia
como causa de sangrado con mejoría de los síntomas al retirar
la PLV. Cuando se confirma el diagnóstico mediante provocación este porcentaje disminuye de forma significativa hasta
el 18% ya que el sangrado rectal en la infancia aparece como
una entidad benigna de resolución espontánea, lo que puede
coincidir con la retirada de los alérgenos23.
Alérgenos implicados
En el 75% de los pacientes la leche de vaca es el alérgeno
responsable de la PA. Otros alimentos implicados son el huevo,
la soja y el maíz. En menos del 10% de los casos existe más
de un alimento implicado.
En más del 50% de los casos, el lactante se encuentra con
lactancia materna exclusiva en el momento del diagnóstico,
siendo el alérgeno causante transmitido a través de la leche
materna. Existen hipótesis al respecto que defienden que la
formación de complejos de los antígenos alimentarios con
la IgA secretora de la leche materna juega un papel protector
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modulando la respuesta inmune de la mucosa intestinal y disminuyendo la carga antigénica, resultando en una disminución
de la expresividad clínica con respecto al FPIES.
Edad de presentación
La PA debuta casi exclusivamente en lactantes menores de
2 meses (2-8 semanas). En ocasiones se objetiva un cuadro
de sangrado de varias semanas de evolución atribuido erróneamente a la presencia de fisuras anales.
Los lactantes amamantados suelen tener una edad de presentación más tardía y un cuadro clínico más leve.
Clínica
La PA comienza clásicamente con deposiciones sanguinolentas y mucosas. Los lactantes afectos presentan habitualmente
un buen estado general y presentan un adecuado desarrollo
ponderoestatural, siendo el sangrado rectal la única manifestación clínica.
En algunas ocasiones, el sangrado puede ir acompañado de
flatulencia, cólicos, defecación dolorosa, vómitos esporádicos
o aumento del número de deposiciones, que suelen ser blandas
sin presentar diarrea franca.
Es infrecuente la asociación con dermatitis atópica ni existe
una mayor incidencia de antecedentes familiares de atopia que
en la población general.
Diagnóstico
El diagnóstico de la PA se realiza a partir de una historia
clínica compatible y la exploración física, que debe incluir
una exploración minuciosa de la zona perianal para descartar
fisuras anales u otras lesiones anatómicas. La presencia de
síntomas asociados debe hacer dudar del diagnóstico de PA
como causa del sangrado rectal.
La presencia de ferropenia es un hallazgo frecuente y no
deben encontrarse alteraciones analíticas sugerentes de malabsorción.
No deben realizarse pruebas de sensibilización mediada
por IgE (prick y/o IgEs específicas) ya que, por definición,
deben ser negativas. Tampoco se recomienda la realización de
Patch test o determinación de IgG o IgG4 específicas.
Como comentamos anteriormente, el sangrado rectal es
una entidad benigna y de resolución espontánea por lo que
para confirmar el diagnóstico debería realizarse una prueba
de provocación con el alérgeno sospechoso, generalmente
PLV. En el caso de lactantes amamantados debería realizarse la
provocación con PLV en la dieta materna durante una semana
tras una retirada previa de 2 a 4 semanas. En el caso de niños
alimentados con fórmula, se debería reintroducir la fórmula de
forma gradual5, pudiendo realizarse de forma ambulatoria en
su domicilio con la realización de un calendario de síntomas15.
Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial debe realizarse con las situaciones que pueden producir hemorragia digestiva baja en lactante
menores de 3 meses:
• Fisura anal: Causa más frecuente de sangrado rectal en el
niño.
• Enterocolitis Necrotizante: Generalmente en prematuros
(90%) o términos con enfermedad previa. Generalmente
se produce en el primer mes de vida.
• Invaginación: Se manifiesta con llanto inconsolable, rubicundez facial y movimientos de piernas. Raro en niños
menores de 3 meses.
• Divertículo de Meckel: causa de sangrado rectal aislado
indoloro y anemizante, raro en el periodo neonatal.
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• Otros: quiste de duplicación intestinal, enterocolitis asociada a Hirschsprung, diarrea infecciosa, malrotación,…
Tratamiento
En lactantes amamantados debe reforzarse el mantenimiento de la lactancia materna y retirar de la dieta materna la
leche de vaca y derivados. Es necesario que la dieta sea estricta,
por lo que debe revisarse el etiquetado de los alimentos en
busca de trazas. La leche de vaca puede ser sustituida por leche
de soja, pero no deben utilizarse leches de otros mamíferos
por el riesgo de reacción cruzada. Es necesario garantizar el
aporte de calcio en la dieta materna por lo que deben indicarse
suplementos de Calcio (1000 mg) y Vitamina D (400UI)5. Si
tras la retirada estricta de las PLV en forma de leche y derivados se mantiene la sintomatología dos semanas después, se
debería retirar la soja y el huevo de la dieta materna. Si persiste
la sintomatología tras dieta materna estricta se recomienda
ampliar el diagnóstico en busca de otra patología.
En lactantes alimentados con fórmula se recomienda iniciar
tratamiento con una fórmula extensamente hidrolizada, no
recomendándose el uso de fórmula de soja al menos hasta los
6 meses de edad. Si persisten los síntomas tras el cambio de
fórmula puede realizarse un cambio a una fórmula de aminoácidos previo a replantearse el diagnóstico de PA, ya que
el riesgo de intolerancia a hidrolizado en pacientes con PA es
bajo1. Datos prometedores con respecto al uso de probióticos
en el tratamiento de la APLV, muestran que añadir Lactobacillus
LGG al hidrolizado de proteínas mejora la recuperación clínica24 y la posibilidad de alcanzar la tolerancia al año de edad25.
Evolución
El pronóstico de la PA es excelente, con desarrollo de tolerancia al año de vida en el 95% de los pacientes. La progresión
a alergia alimentaria persistente o enfermedad inflamatoria
intestinal es extremadamente rara.
Por este motivo, se puede reiniciar la PLV en la dieta
materna, si se mantiene con lactancia materna, o realizar
provocación con fórmula a partir de los 9-12 meses de vida.
Esta reintroducción debe ser gradual y puede realizarse en el
domicilio a menos que el lactante presentase diarrea, vómitos
o fallo de medro al inicio del cuadro. Si se produce reaparición
de la clínica tras la provocación, debe mantenerse con dieta
exenta durante 6-12 meses más.
Enteropatía inducida por proteínas alimentarias
La EIPA es un síndrome con afectación del intestino delgado asociado a malabsorción con un espectro clínico similar
a la enfermedad celiaca, pero generalmente menos severo.
Epidemiología
Con un pico de incidencia en los años 60 en Finlandia
asociado al uso de leche de vaca no maternizada, más recientemente se ha observado en niños más mayores con reacciones
tardías a la leche o con alergias múltiples.
Alérgenos implicados
Generalmente relacionada con leche de vaca, también se
han descrito casos asociados a soja, trigo y huevo, aunque
frecuentemente coexistiendo con APLV.
Edad de presentación
Se presenta generalmente unas semanas después del inicio
de la lactancia artificial, pudiéndose retrasar hasta los 9-12
meses de vida en lactante amamantados previamente.
Clínica
Los pacientes afectos se presentan con diarrea que puede
simular una GEA infecciosa, pero que se mantiene en el
tiempo. Pueden asociarse vómitos y fallo de medro hasta en
el 50% de los pacientes, junto con distensión abdominal y
sensación de plenitud precoz. Las deposiciones sanguinolentas
son infrecuentes, aunque puede existir sangre oculta en heces.
En ocasiones puede ser difícil de diferenciar la presencia de EIPA de un síndrome postenteritis, sobre todo porque
EIPA puede aparecer después de un cuadro de GEA infecciosa.
Además, la presencia de déficit de disacaridasas secundario
a la enteropatía puede manifestarse con síntomas sugerentes
de intolerancia a la lactosa, lo que puede enmascarar el diagnóstico.
Diagnóstico
Como en el resto de síndromes gastrointestinales no
mediados por IgE el diagnóstico definitivo se establece por la
sospecha clínica, la mejoría clínica a la retirada del alimento
sospechoso y la provocación con reaparición de los síntomas.
Habitualmente existen alteraciones de laboratorio como
anemia ferropénica, hipoalbuminemia y datos de malabsorción con alteración en factores de coagulación vitamina-K
dependientes y esteatorrea hasta en el 80% de los casos.
Las pruebas de sensibilización mediada por IgE (Prick e
IgEs específicas) son negativas y no se recomienda su realización. Tampoco se recomiendan realización de Patch-Test
o determinación sanguínea o en el pelo de IgGs específicas.
Se recomienda la realización de biopsia intestinal, donde
se encuentra inflamación crónica inespecífica con aumento
de linfocitosis intraepitelial y atrofia vellositaria leve o hiperplasia de criptas. Debido a las anomalías histológicas y las
características clínicas similares a la enfermedad celiaca, debe
realizarse determinación de anticuerpos antitransglutaminasa
tisular en lactantes con ingesta de gluten previo al diagnóstico
definitivo de EIPA.
La retirada del alérgeno lleva a resolución clínica aproximadamente en 1-3 semanas. Las lesiones histológicas mejoran
a partir del mes de la retirada, pero en ocasiones pueden
perdurar hasta 1-2 años.
La provocación puede realizarse de forma gradual en el
domicilio en pacientes con enfermedad leve-moderada realizando calendario de síntomas, siempre que no existan datos
de alergia mediada por IgE15. En casos claros, puede obviarse la
provocación tras el tiempo de retirada del alérgeno, pero será
necesario realizar provocación en el futuro para comprobar
la adquisición de tolerancia.
Tratamiento
La presencia de EIPA no se ha descrito en lactantes amamantados, por lo que debería mantenerse la lactancia materna
siempre que sea posible sin ninguna restricción en la dieta
materna.
Si esta situación no fuera posible o en casos de lactancia
mixta, se recomienda el uso de una fórmula extensamente
hidrolizada. No se recomienda como primera opción el uso
de fórmula de soja, aunque podría ser considerada en niños
mayores de 6 meses si el hidrolizado no es tolerado o existen
preferencias familiares (vegetarianos). En ese caso, se recomienda provocación previa con fórmula de soja para confirmar
la tolerancia1.
En EIPAs leves o moderadas, en menos del 10% de los casos
se producirá una intolerancia a la fórmula hidrolizada y será
necesario el cambio a una fórmula de aminoácidos (FAA). Esta
FAA puede utilizarse como primera opción en casos de EIPA
grave con malabsorción, fallo de medro o hipoalbuminemia1.
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No se recomienda el uso de leche de otros mamíferos ya
que existe importante reacción cruzada entre las diferentes
proteínas y pueden desencadenar síntomas similares. Además,
la composición de estas leches, que no están humanizadas, no
son recomendables nutricionalmente para los niños menores
de 2 años, lo que representa el mayor porcentaje de pacientes
con APLV.
La introducción de la alimentación complementaria debe
realizarse de forma similar a la de los lactantes no alérgicos
ya que no existe evidencia de que retrasar la introducción de
alimentos con alto poder alergénico prevenga el desarrollo de
alergia en el futuro. De hecho, el retraso en la introducción
de alimentos alergénicos puede provocar la sensibilización a
proteínas por otras rutas de exposición (piel y respiratoria)
Seguimiento
En comparación con el FPIES y la PA, la EIPA tarda más
tiempo en resolverse, aunque tiene un buen pronóstico y la
mayoría de los pacientes alcanza la tolerancia a los 2-3 años
de edad15.
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La enfermedad celiaca
Es desde siempre una enfermedad de moda, casi continuamente hay novedades y avances y aportaciones nuevas para su
prevención y diagnóstico. Actualmente sigue siendo complicada su confirmación diagnóstica con las nuevas formas de
presentación atípicas, así como la aplicación de nuevos criterios
propuestos por la ESPGHAN en 20121-3.
Por el contrario, si bien existe múltiples líneas de investigación, actualmente no existe debate respecto a su tratamiento
consistente en la exclusión definitiva y completa del gluten de
la dieta una vez confirmado el diagnostico1,3.
Tabla I. Enfermedades asociadas a la celiaquía.
(Modificado de diversos autores citados en texto)
Enfermedades
autoinmunes
Dermatitis herpetiforme (100%)
Diabetes mellitus tipo 1 (2-12%)
Déficit de IgA (2-8%)
Tiroiditis autoinmune (7%)
Enfermedad inflamatoria intestinal
Colangitis esclerosante primaria
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad de Addison
Síndrome Sjögren (14%)
Nefropatía por IgA
Hepatitis crónica autoinmune (12-40%)
Cirrosis biliar primaria (6%)
Artritis reumatoide
Arteritis autoinmune
Anemia hemolitica autoinmune (3%)
Psoriasis
Vitíligo
Alopecia areata
Trastornos
neurológicos y
psiquiátricos
Encefalopatía progresiva
Síndromes cerebelosos
Demencia con atrofia cerebral
Leucoencefalopatía
Epilepsia y calcificaciones occipitales
Miastenia gravis
Esclerosis múltiple
Esquizofrenia
Migraña
Otras
Síndrome de Down (6-16%)
Síndrome de Turner (2-5%)
Fibrosis quística
Síndrome de Williams (9%)
Enfermedad de Hartnup
Cistinuria
Colitis microscópica
Cardiomiopatía
Fibromialgia
Síndrome de fatiga crónica
Mujeres con infertilidad o abortos de repetición
Anemia de causa no filiada
Osteoporsosis de causa no aclarada
Hipoparatiroidismo.
Definición y concepto
La enfermedad celiaca (EC) se define en la actualidad como
una afección multisistémica, de tipo autoinmune desencadenada por el consumo de gluten y prolaminas relacionadas, que
aparece en individuos con predisposición genética (principalmente HLA DQ2 y DQ8), caracterizada por una expresividad
clínica muy variable, incluyendo tanto la afectación digestiva
como la extradigestiva y que persiste de forma permanente,
es decir, se mantiene durante toda la vida1-4. También se la
conoce como esprúe celíaco, enteropatía sensible al gluten o
esprúe no tropical5.
Etiopatogenia de la enfermedad celiaca
En la etiopatogenia participan factores de tipos genéticos
y ambientales entre los que, junto con el gluten, destacan la
microbiota intestinal y la respuesta inmune.
Diagnóstico
Como en otras patologías, el diagnóstico precoz es fundamental para evitar las complicaciones a largo plazo y es
sinónimo de mejora en la calidad de vida.
Hasta el 2012 el diagnóstico de EC incluía ratificar la existencia de una enteropatía mediante biopsia intestinal, siendo
la 2ª biopsia opcional y estando la provocación reservada solo
para los casos dudosos o en los que no se efectuó la 1ª biopsia. En dicho año se publican las actuales recomendaciones
ESPGHAN en las que se valoran y reconsideran los cuatro pilares o herramientas diagnósticas clásicas: clínica, anticuerpos,
genética y anatomía patológica. Destaca entre sus novedades
que en la infancia y adolescencia, la biopsia intestinal podría
omitirse en sujetos sintomáticos con títulos de anticuerpos
antitransglutaminasa-IgA superiores a 10 veces los valores
considerados como normales por la técnica empleada, veri-
En () el % de asociación descritos con Enfermedad Celiaca.
*Además se deben incluir todos los familiares de primer grado de
afecto de Enfermedad Celiaca.
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Algoritmo 1
PACIENTE CON SINTOMAS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD CELIACA
IgA total + IgA AAT
IgA normal
IgA AAT elevado
IgA normal
IgA AAT normal
Déficit de IgA
IgA AAT normal
Alta probabilidad de EC
Escasa probabilidad de EC
Valorar falsos negavos
-Inmunosupresión
-Escasa ingesta de gluten
IgG AAT
Alterada
Normal
Probabilidad intermedia de EC
DERIVACION A CONSULTAS DE GASTROENTEROLOGIA
AAT > 10 vn
AAT < 10 vn
HLA y AAE
HLA +
AAE +
HLA AAE -
¿Falso +
de AAT?
EC
Inicio DSG
HLA AAE +
HLA +
AAE -
¿Falso de HLA?
Búsqueda de otras eologías
Si persiste sospecha de EC
ficados por los anticuerpos antiendomisio y HLA DQ2 y/o
DQ8 positivos2,4,6.
En este supuesto, se podría realizar el diagnóstico e iniciar
el tratamiento con la dieta sin gluten sin biopsia intestinal
previa, Algoritmo 12,6,7. En trabajos de revisión recientes y de
acuerdo con las Directrices de 2012 ESPGHAN, la biopsia de
intestino delgado podía haberse evitado en más de la mitad
de los individuos sintomáticos sin necesidad de realizar una
provocación con gluten y sin que ello suponga un riesgo de
sobrediagnóstico de esta enfermedad3.
En el protocolo diagnóstico se establecen dos grandes
grupos de pacientes: por un lado los sintomáticos en los
que tenemos que hacer un diagnóstico diferencial según la
clínica dominante, y por tanto será necesaria la búsqueda
de síntomas que nos hagan sospecharla, y aquellos otros
que pertenecen a grupos de riesgo por estar afecto de unas
de las enfermedades a las que se asocian con frecuencia o
bien son familiares de primer grado de sujeto afecto de EC
aunque se encuentre asintomáticos en la actualidad (Tabla I)
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Marsh
0-1
Marsh
2-3
Seguimiento
¿EC latente?
EC
Inicio DSG
en todos estos supuestos es recomendable hacer un cribaje
de la misma.
Clínica
Los síntomas y signos por los que suelen consultar los
celiacos se describen en la Tabla II siendo diferentes dependiendo de la edad a la que se manifieste, pero en general se
debe considerar que:
• No existe un patrón común para todos los celíacos, ya que
su clínica es muy variada.
• Las formas de presentación de la EC más frecuentes son las
denominadas “no clásicas”, que predominan en los adultos,
pero que también aparecen en niños a cualquier edad.
• Las formas clásicas suelen aparecer en niños menores de
2 años.
• Las presentaciones clínicas son múltiples y variadas, con
presencia de uno o varios síntomas, signos y/o enfermedades asociadas, y variaciones en el mismo sujeto dependiendo de la edad.
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Tabla II. Sintomatología de la enfermedad celiaca. (Modificado de diversos autores citados en texto)
Niños
Adolescentes
Adultos
Síntomas
-Diarrea
-Anorexia
-Vómitos
-Dolor abdominal
-Irritabilidad
-Apatía
-Tristeza
-Laxitud
-Introversión
-Hipotonía
-Frecuentemente asintomáticos
-Dolor abdominal
-Cefaleas
-Artralgias
-Menarquia retrasada
-Irregularidades menstruales
-Estreñimiento
-Hábito intestinal irregular
-Disconfort abdominal
-Dispepsia
-Diarrea crónica
-Dolor abdominal
-Síndrome intestino irritable
-Vómitos
-Estreñimiento
-Astenia
-Dolores articulares y óseos
-Infertilidad
-Abortos recurrentes
-Parestesias
-Tetania
-Ansiedad,
-Depresión
-Irritabilidad
-Epilepsia
-Ataxia
Signos y
alteraciones
analíticas
-Malnutrición
-Distensión abdominal
-Hipotrofia muscular
-Retraso pondo-estatural
-Ferropenia
-Anemia ferropénica
-Hipoproteinemia
-Hipertransaminasemia
-Aftas orales
-Hipoplasia del esmalte
-Distensión abdominal
-Debilidad muscular
-Talla baja
-Artritis
-Osteopenia
-Ferropenia
-Anemia ferropénica
-Hipertransaminasemia
-Queratosis folicular
-Pérdida de peso
-Alteraciones de la piel y dentición
-Aftas orales
-Malnutrición con o sin pérdida de peso
-Edemas periféricos
-Talla baja
-Neuropatía periférica
-Miopatía proximal
-Ferropenia
-Anemia ferropénica
-Anemia megaloblástica
-Hipertransaminasemia
-Hipoesplenismo
-Osteopenia
-Disminución del tiempo protrombina
-Déficit de Ac fólico
-Déficit de vit. B12
-Hipoalbuminemia
• Es habitual presentar formas asintomáticas a pesar de estar
activa la enfermedad, especialmente durante la adolescencia.
La forma actualmente más frecuente de presentación de la
EC es la pauci o monosintomática según el Registro REPAC y
puede cursar con síntomas intestinales y/o extraintestinales.
Pruebas complementarias
En caso de sospecha de EC deberíamos solicitar:
1. Estudio analítico básico: Hemograma (descartar la presencia de anemia), Bioquímica sanguínea (comprobar
la existencia o no de ferropenia, hipertransaminasemia
y/o, hipoproteinemia) e Inmunoglobulina A (IgA) total. Es
importante su cuantificación de forma simultánea puesto
que los anticuerpos más utilizados en la detección de la
celiaquía son de tipo IgA, la existencia de un déficit de
IgA justificaría realizar la técnica corregida de serología
de anticuerpos antitransglutaminasa de clase IgG, aunque
sean menos específicos.
2. Estudio serológico: La determinación de los anticuerpos
de EC alcanza cifras de sensibilidad y especificidad superiores al 95%, pero su resultado solo es fiable cuando el
paciente sigue una dieta normal con gluten; resultando
importante para4,8:
• Seleccionar pacientes en los grupos de riesgo que puedan tener enfermedad, aún en ausencia de sintomatología.
• Identificar aquellos niños para los cuales la biopsia es
necesaria.
• Controlar la adherencia a la dieta.
• Facilitar el diagnóstico diferencial.
• Realizar estudios epidemiológicos de prevalencia de la
enfermedad.
Los marcadores de la EC no son análisis de carácter urgente,
puesto que la EC es una patología que se instaura y remite
gradual y progresivamente, por lo que el laboratorio puede
procesar el análisis con un tiempo de respuesta razonable
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(de 1 a 7 días), en función de la organización de las consultas o de las expectativas de los clínicos solicitantes3.
Para una correcta valoración de los resultados obtenidos
al determinar el nivel de anticuerpos, es necesario tener
en cuenta las siguientes premisas3,4:
• Nivel de IgA total.
• Administración de inmunosupresores o corticoides que
puedan condicionar la respuesta inmunológica.
• Contenido de gluten en la dieta, ya que un bajo aporte
puede ocasionar falsos negativos.
• Algunos test pueden dar falsos positivos en caso de
parasitación por Giardia Lamblia, por lo que si el paciente presenta diarrea crónica es conveniente realizar
un estudio de parásitos en heces para descartar esta
infestación.
• La serología es un paso previo a la histología en todos
los algoritmos para el diagnóstico de la EC.
Los anticuerpos antigliadina han sido empleados
desde hace muchos años en el diagnóstico de la EC. Se
determinan por técnica de ELISA comercial, y aunque su
sensibilidad es mayor que la de los anticuerpos antiendomisio y antitransglutaminasa en menores de dos años su
menor especificidad por encima de esta edad hace que no
sea recomendable su utilización con fines diagnósticos.
También son útiles para monitorizar el seguimiento de la
dieta sin gluten en niños, debido a que detectan mejor las
transgresiones ocasionales.
Los anticuerpos antitransglutaminasa: Es actualmente
el método serológico de elección para el despistaje y seguimiento de la EC, ya que tiene un elevado valor predictivo
(superior al 90-95%), una sensibilidad global entre 92-100%,
y una especificidad entre 91-100%. Se realiza mediante un
ELISA comercial, es cómodo, relativamente económico y se
puede automatizar por lo que son los que tienen un mejor
índice coste/efectividad. Existe un acuerdo generalizado para
su utilización como método de cribado de EC.
3. Estudio genético:
La susceptibilidad genética para el desarrollo de la EC
está fuertemente asociada a genes del complejo mayor de
Algoritmo 2. DIAGNÓSTICO DE ENFERMEDAD CELÍACA
(Niños asintomáticos pertenecientes a grupos de riesgo)
EC: enfermedad celiaca; Anti-TG2: anticuerpos antitransglutaminasa tipo 2
; IgA: inmunoglobulina tipo A; EMA: anticuerpos antiendomisio;
HLA: estudio genético HLA DQ2/DQ8; MARSH: clasificación de Marsh.
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histocompatibilidad, HLA tipo II, codificados en el cromosoma 6 pero el 25-30% de la población general tiene
dichos genes por lo que su valor en el diagnóstico de la
enfermedad es limitado. Lo que realmente importa es la
ausencia de estos marcadores al presentar un alto valor
predictivo negativo, lo que permite excluir la EC con un
99% de certeza y seleccionar individuos de alto riesgo de
desarrollarla en un futuro3,4,7, algoritmo 2.
4. Estudio histológico: Biopsia intestinal
La prueba de oro para establecer el diagnóstico definitivo
consiste en la práctica de una biopsia duodeno-yeyunal
(tomada mediante capsula peroral o por endoscopia), que
se efectuará siempre antes de iniciar la DSG, previa normalidad del estudio de coagulación. Como ya se ha referido
anteriormente, solo en niños sintomáticos con cifras de
anticuerpos antitransglutaminasa mayor de 10 veces lo
normal, verificados por los AAE y HLA DQ2 y/o DQ8
positivos es factible llegar a un diagnóstico sin necesidad
de efectuar biopsia intestinal2.
El informe anatomopatológico debe recoger: orientación
y grado de atrofia vellositaria, profundidad de las criptas,
relación vellosidad/cripta, número de linfocitos intraepiteliales observados y establecer el nivel de afectación
por la clasificación de Marsh: normal (0), infiltrativa (1),
hiperplásica (2), atrofia parcial (3a), atrofia subtotal (3b) y
atrofia total (3c). De esta forma se pretende evitar informes
parciales que puedan interpretarse erróneamente.
Bibliografía
1. Rodrigo L y Peña AS, editores. Enfermedad celíaca y sensibilidad
al gluten no celíaca. Barcelona, España: OmniaScience; 2013.
2. European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and
Nutrition Guidelines for the Diagnosis of Coeliac Disease. Husby
S, Koletzko S, Korponay-Szabo IR, Mearin ML, Phillips A, Shamir
R, Troncone R, Giersiepen K, Branski D, Catassi C, Lelgeman
M, Mäki M, Ribes-Koninckx C, Ventura A, and Zimmer KP, for
the ESPGHAN Working Group on Coeliac Disease Diagnosis,
on behalf of the ESPGHAN Gastroenterology Committee. JPGN.
2012; 54: 136–160.
3. Arranz Sanz E, Garrote Adrados JA: ENFERMEDAD CELÍACA. Introducción al conocimiento actual de la enfermedad celíaca. 3ª Ed.
Ed Ergon, Majadahonda (Madrid)-2016. ISBN: 978-84-1627093-4.
4. Coronel Rodríguez C, Espín Jaime B, Guisado Rasco MC: Enfermedad celíaca. Pediatr Integral. 2015; 19, 2: 122-138.
5. Wikipedia: Celiaquía. [Internet, fecha de consulta: 24/8/2016]
Url disponible en: http://es.wikipedia.org/wiki/Celiaquía.
6. Vitoria JC, Bilbao JR: Novedades en enfermedad celíaca. An
Pediatr (Barc). 2013; 78, 1: 1-5.
7. Miranda Díaz M, Alonso Romero L, De Castro Ochoa M, Millán
Jiménez A: Enfermedad celíaca, nuevos criterios diagnósticos.
Vox Paediatrica. 2012; 19,2: 28-33.
8. Galbe Sánchez-Ventura J y Grupo PrevInfad/PAPPS. Cribado de
enfermedad celíaca. En: Actualización en Pediatría. 2009; 45-54.
Caso clínico
Varón de 12 años de edad en el momento de la consulta.
Antecedentes familiares: Segundo hijo de padres no consanguíneos, abuela materna afecta de diabetes mellitus tipo
II, madre con tiroiditis de Hashimoto, padre con dermatitis
de contacto y hermano de 17 años, sano.
Antecedentes personales: Embarazo controlado, sin
incidencias y a término. Parto eutócico. Antropometría al
nacimiento normal. Lactancia materna 6 meses (exclusiva 5
meses). Introducción de la alimentación complementaria sin
incidencias. Introducción del gluten sin precisar.
Curvas de crecimiento de peso y talla oscilando sobre los
percentiles p45 y p75 respectivamente. Refiere una evolución
sin incidencias durante la infancia. Está vacunado según calendario oficial con pauta completa en todos los casos.
Enfermedad actual: Consulta por presentar deposiciones
diarreicas sin productos patológicos de 14 días de evolución.
Se acompaña de malestar general, halitosis y pérdida de peso
no cuantificada.
Refiere que toda la familia tras viaje de vacaciones de
verano ha presentado episodio de diarrea de carácter autolimitado a 2-3 días menos en el paciente que aún persiste.
Han consultado en dos ocasiones a los servicios de urgencias
siendo diagnosticado de gastroenteritis aguda y ha iniciado
tratamiento con racecatrodilo (Tiorfam®) y varios tipos de
probióticos. Durante todo el proceso no ha presentado episodios de vómitos, cefalea, mialgias, aftas, fiebre u otra sintomatología asociada.
A la exploración presenta un excelente estado general,
buena coloración e hidratación de piel y mucosas y sin otros
hallazgos de interés salvo dolor abdominal generalizado a la
palpación con aumento de borborigmo intestinal Antropometría: peso 31,5 kg (p=3), talla 147 cm (p30), índice de masa
corporal 14,577.
Pregunta 1
¿Qué actitud a seguir sería la recomendable?
1. Solicitud de marcadores de enfermedad celiaca.
2. Expectante y solicitud de coprocultivo, estudio de parásitos.
3. Solicitud de cuerpos reductores en heces y eliminación
lactosa de la dieta.
4. Indicar dieta astringente y nuevo ciclo de tratamiento con
racecatrodilo.
5. Enviara a urgencias de hospital para estudio y/o ingreso.
Respuesta 1
Solución: 2. Definición de GEA y algoritmo diagnóstico
de GEA.
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Causas de diarrea aguda
Causas
Menores de 5 años
Mayores de 5 años
Infecciones
entéricas
Rotavirus
Norovirus
Adenovirus
Campylobacter
Salmonella
Campylobacter
Salmonella
Rotavirus
Adenovirus
Infecciones
extraintestinales
Infecciones
respiratorias
Gripe
Infecciones virales
Alergia
alimentaria
Alergia a proteínas leche de vaca
Alergia a proteínas de soja
Trastornos de
absorción
Déficit de lactasa
Déficit de sacarasaisomaltasa
Enfermedad celíaca
Fibrosis quística
Patología
gastrointestinal
Endocrinopatías
Intolerancia a la
lactosa de tipo
adulto
primaria coprocultivo coprocultivo que es negativo, detección
de Ag de adenovirus y rotavirus con resultado negativo, en
el estudio de parásitos en heces no se detectan ni huevos ni
formas vengativas ni quistes.
Ante la persistencia de la diarrea (22 días ya) y pérdida de
peso constatada (800 g en estos 7 días) se solicita:
Pregunta 2
1.
2.
3.
4.
5.
¿Qué pruebas complementarias solicitamos?
Nuevo coprocultivo y estudio de parásitos en heces.
Hemograma, Perfil Bioquímico y reactantes de fase aguda.
Marcadores de enfermedad celiaca.
IgA total y phadiatop infantil.
Todos ellos.
Respuesta 2
Solución: 5. Todas y simultáneamente.
Colon irritable
Enfermedad
inflamatoria
intestinal
Hipertiroidismo
Diabetes mellitus
Síndrome de Addison
Pruebas complementarias de primer nivel
• Heces: coprocultivo y parásitos
• Hemograma
• Proteína C reactiva y velocidad de sedimentación globular
Neoplasias
Feocromocitoma
Síndrome carcinoide
Cuadros
quirúrgicos
Invaginación
Fármacos
Antibióticos
Laxantes
Intoxicaciones
Metales pesados (cobre, zinc)
Apendicitis aguda
• Bioquímica sanguínea: glucemia, sodio, potasio, cloro, calcio,
fósforo, proteínas totales, albúmina, colesterol, triglicéridos,
transaminasas, bilirrubina total, fosfatasa alcalina, ferritina,
inmunoglobulinas, vitamina B12, ácido fólico
• Hormonas tiroideas (TSH, T4L)
• Actividad de protrombina
• Serología de enfermedad celíaca: anticuerpos
antitransglutaminasa y antipéptido deaminado de gliadina
• Sistemático de orina y sedimento
Resultados de pruebas complementarias y
evolución
A los 7 días reconsulta y se le informa de la normalidad
de las pruebas complementarias: se solicitó desde atención
• Prueba terapéutica: respuesta clínica a la retirada de lactosa
(intolerancia a la lactosa) o de las proteínas de la leche de vaca
(intolerancia a las proteínas de la leche de vaca) y respuesta
clínica a la administración de antibióticos (sobrecrecimiento
bacteriano)
Causas más frecuentes de diarrea crónica, según la edad de presentación
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Inicio neonatal
<6 meses
6 meses-4 años
>4 años
Diarrea clorada congénita
Intolerancia a proteínas
de la leche de vaca
Diarrea crónica
inespecífica
Giardiasis
Diarrea sódica congénita
Diarrea postenteritis
Giardiasis
Enfermedad celíaca
Enfermedad por inclusión
de microvellosidades
Intolerancia secundaria
a la lactosa
Enfermedad celíaca
Intolerancia racial a la lactosa
Displasia epitelial intestinal
Fibrosis quística
Fibrosis quística
Enfermedad inflamatoria intestinal
Malabsorción congénita de glucosa-galactosa
Inmunodeficiencia
Diarrea postenteritis
Síndrome de intestino irritable
Diarrea sindrómica
Enteropatía autoinmune
Deficiencias secundarias
de disacaridasas
Déficit congénito de lactasa
Alergia alimentaria
Malabsorción primaria de sales biliares
Errores dietéticos
CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
Pregunta 3
¿Qué marcadores de enfermedad celíaca son los que
debemos solicitar ante la sospecha de la misma?
1. Ac. Antiendomisio IgA.
2. Ac. Antigliadina IgA.
3. Ac. Antireticulina IgA.
4. Ac. Antitransglutaminasa tisular IgA.
5. IgA total, Ac antigliadina y Ac. Antitransglutaminasa IgA.
Respuesta 3
Solución: 5. IGA total, Ac antigliadina (en menores de 2
años) y Ac. Antitransglutaminasa IGA.
Resultados de las pruebas
• Hemograma normal, fórmula y recuento normal.
• Bioquímica sanguínea y perfil hepático normal. Ferritina:
15 ng/ml (normal >20).
• Phadiatop infantil negativo con el siguiente perfil (en
KUA/L):
- IgE ácaros < 0,35.
- IgE epitelios animales < 0,35.
- IgE pólenes < 0,35.
- IgE huevo < 0,35.
- IgE alimentos vegetales < 0,35.
- IgE pólenes maleza 1,03.
- IgE leche de vaca 0,38.
- <0,35 ku/L normal. 0,35-0,7 ku/L nivel bajo. 0,7-3,5
ku/L nivel.
- moderado. 3,5-17 ku/L nivel alto. >17 ku/L nivel muy alto.
• Ac Antitransglutaminasa IgA> 80 UI/ml (Valores de referencia: negativo <7 U/ml, equivoco de 7-10 y positivo
mayor de 10 U/ml).
• Estudio de parásitos en heces: quistes de Giardia lamblia
en las 3 muestras enviadas.
Pregunta 4
En el caso expuesto y ante la positividad de los
anticuerpos antitransglutaminasa y la existencia de
una giardiasis. ¿Qué tratamiento iniciaría? Señale la
CORRECTA
1. Realizaría tratamiento con mebendazol y dieta sin gluten.
2. Realizaría tratamiento con mebendazol y dieta sin gluten
y sin lactosa.
3. Retirar el gluten de la dieta e intentar reintroducirlo una
vez tratada y eliminada la infección.
4. Ninguna es correcta.
5. Todas son correctas.
Respuesta 4
Solución: 4. Ninguna es correcta.
La Giardia lamblia es un parásito capaz tanto de producir
la elevación de anticuerpos antitranglutaminasa, antigliadina
y antiendomisio, como de simular la clínica y los hallazgos
histopatológicos presentes en la enfermedad celiaca (EC).
Por regla general, la titulación de los anticuerpos no suele
ser muy elevada ni la lesión intestinal severa pero se considera
que ante un paciente con clínica y serología sugestiva de EC,
en el que además se detecten quistes de Giardia Lamblia en
las heces, siempre será necesario constatar la resolución de la
infección antes de establecer el diagnóstico definitivo e iniciar
una dieta exenta de gluten.
Pregunta 5
En el caso expuesto y ante la positividad de los
anticuerpos antitransglutaminasa y la existencia de
una giardiasis, ¿qué le parece más adecuado en relación
con las pruebas diagnósticas? ¿Qué deberíamos hacer
después?
1. Remitir a unidad de gastroenterología infantil y tratar la
giardiasis.
2. Solicitar Ios A,M,G, estudio de coagulación y nuevos marcadores de enfermedad celiaca.
3. Mandar a urgencias de hospital para ingreso y estudio.
4. Solicitar marcadores de enfermedad celiaca tipo IgG y anticuerpos antireticulina.
5. Solo a y b son correctas.
Respuesta 5
Solución: 5. Solo 1 y 2 son correctas.
Repetir los marcadores, podría ser una opción pero la posibilidad de error se reduce cuando existen unos títulos tan altos
en la serología, remitir a urgencias un cuadro para estudio no
está indicado puesto que no supone ningún avance ni indicación. Solo las dos primeras son correctas y complementarias
entre sí puesto que completamos el estudio y adelantamos
pruebas a realizar desde las Consultas externas de hospital
Evolución
Iniciamos tratamiento con metronidazol a dosis de 250
mg/12h/5 días para combatir la infestación y el niño permanece asintomático durante 15 días.
Reconsulta de nuevo por comenzar de nuevo con episodios
diarreicos, con heces liquidas con un olor distinto pero fétido
y se remite a Consultas externas de hospital de referencia al
servicio de digestivo.
Juicio clínico: Enfermedad celiaca vs falso positivo por
giardiasis intestinal.
Pregunta 6
Actualmente, debemos de derivar un niño a la unidad
de gastroenterología infantil en los supuestos siguientes:
1. Si marcadores inmunológicos negativos.
2. Si no mejora con dieta sin gluten.
3. Para la realización de analítica específica.
4. A todos los pertenecientes a grupos de riesgo.
5. En caso de sospecha de enfermedad celiaca.
Respuesta 6
Solución: 5. En caso de sospecha de enfermedad celiaca.
Evolución en consultas externas
Servicio de Gastroenterología de su Hospital de referencia: se recibe el segundo estudio analítico y se efectúa biopsia
intestinal mediante endoscopia, obteniéndose tras tres meses
del inicio del cuadro los siguientes resultados:
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Algoritmo 1
PACIENTE CON SINTOMAS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD CELIACA
IgA total + IgA AAT
IgA normal
IgA AAT elevado
Déficit de IgA
IgA AAT normal
Alta probabilidad de EC
Escasa probabilidad de EC
Valorar falsos negavos
-Inmunosupresión
-Escasa ingesta de gluten
IgG AAT
Alterada
IgA normal
IgA AAT normal
Normal
Probabilidad intermedia de EC
DERIVACION A CONSULTAS DE GASTROENTEROLOGIA
AAT > 10 vn
AAT < 10 vn
HLA y AAE
HLA +
AAE +
HLA AAE -
¿Falso +
de AAT?
EC
Inicio DSG
HLA AAE +
HLA +
AAE -
¿Falso de HLA?
Búsqueda de otras eologías
Si persiste sospecha de EC
ENDOSCOPIA CON BIOPSIA
Marsh
0-1
Marsh
2-3
Seguimiento
¿EC latente?
EC
Inicio DSG
- Parásitos en heces: Negativos. No se observan quistes de
parásitos en las muestras y en los controles repetidos.
- Marcadores enfermedad celiaca: persisten AAT IgA > 80
UI/ml, AAG > 80 UI/ml.
- Estudio de coagulación e inmunoglobulinas normales.
- E st ud io genét ico: HL A-DQA1*0501*0505; HL ADQB1*0201*0202*0301
- Endoscopia duodenal: Imagen de atrofia vellositaria.
- Informe anatomopatológico. Biopsia duodenal: Atrofia de
vellosidades intestinales, con hiperplasia críptica y linfocitosis intraepitelial con inmunofenotipo CD3/CD8 positivo
concordante con enfermedad celíaca con hallazgos propios
compatible con Marsh tipo IIIc según criterios ESPGHAN.
Juicio clínico: Enfermedad Celiaca.
Pregunta 7
Una vez confirmado el diagnóstico. ¿Qué se debería
hacer después con el niño?
1. Revisión en 3-6 meses y nuevo control analítico por la
unidad de gastroenterología infantil.
2. Si la evolución es favorable, procede Alta y seguimiento
por pediatra de Atención Primaria.
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3. Información de asociaciones de autoayuda (FACE).
4. Dar información dietética, listado de consejos y recomendaciones.
5. Todas son correctas.
Respuesta 7
Solución: 5. Todas son correctas. Ha quedado claro en
el tema que todos los niños con sospecha de EC hay que
remitirlos a una unidad de gastroenterología infantil y que
una vez confirmado el diagnóstico y descartado patología
asociada debe ser dado de alta para seguimiento por su pediatra. Igualmente se le debe proporcionar toda la información
disponible y poner en contacto con asociaciones de afectados
para completar información y experiencias.
Situación actual
Tras dieta de exclusión de gluten de la dieta desaparece
toda la sintomatología y existe una mejoría de los valores
antropométricos que a los tres meses de iniciar la dieta son:
peso = 39,2 kg (p37, -0,32DE), talla = 149 cm (p44, -0,16DE),
IMC: 17,66 kg/m2 (p37 -0,33DE). Índice nutricional de Shukla:
90,86%.
La normalización analítica con negativización de los marcadores serológicos se constata a los 7 meses del tratamiento.
Casos clínicos interactivos
Casos clínicos en Endocrinología
Manejo de la diabetes mellitus tipo 1 y sus complicaciones
agudas en el niño
Pablo Prieto Matos, Montserrat Martín Alonso
Unidad de Endocrinología Infantil. Hospital Universitario de Salamanca. Instituto de Investigación Biomédica de Salamanca
La diabetes mellitus tipo 1 es la enfermedad crónica metabólica más frecuente en la infancia1.
Desde el Diabetes Control and Complications Trial (DCCT),
el objetivo del tratamiento es mantener valores de glucemia y
de hemoglobina glicosilada A1c tan próximos a la normalidad
como sea posible, sin aumentar el riesgo de hipoglucemias2.
Además se ha comprobado que valores altos de hemoglobina
glicosilada (superior a 7%) se relacionan con aumento en los
factores inflamatorios y protrombóticos ya en la edad infantil3.
En el abordaje de la diabetes hay cuatro pilares fundamentales: insulinoterapia, autocontrol, dieta y ejercicio físico.
En insulinoterapia destacan la aparición de nuevas insulinas (Tablas I y II) que se adaptan más al perfil fisiológico
y la mejora en los sistemas de aplicación de la misma, tanto
en múltiples dosis (nuevas plumas de dosificación de medias
unidades) como en infusión continua subcutánea (nuevos
infusores sincronizados con sistemas de medición continua
y la posibilidad de administrar la insulina preprandial según
diversas pautas: bolo normal, bolo cuadrado y bolo dual
(Tabla III y IV).
En los sistemas de autocontrol: glucómetros que determinan glucemia y cuerpos cetónicos en sangre capilar, otros con
ayuda para el cálculo de bolo, así como sistemas de monitorización continua de glucosa intersticial. La incapacidad de
Tabla I. Insulinas de acción rápida
Molécula
Inicio de acción
Pico de acción
Duración
REGULAR
30 min
2-4 h
5-7 h
ASPÁRTICA
15 min
2.5 h
4h
LISPRO
10 min
1-2 h
3-4 h
GLULISINA
5 min
2h
2-5 h
Tabla II. Insulinas de acción lenta
Molécula
Inicio de acción
Pico de acción
Duración
NPH
1-3 h
5-7 h
8-13 h
DETEMIR
1-2 h
6-8 h
16-18 h
GLARGINA
1-2 h
4-5 h
20-24 h
DEGLUDEC
1-2 h
0
24-48 h
Tabla III. Preparados comerciales disponibles en España de interés
pediátrico
Molécula
Pluma precargada
Vial
REGULAR
Actrapid Innolet®
Actrapid®
Humulina Regular®
ASPÁRTICA
Novorapid Flexpen®
Novorapid Echopen® (1/2 UI)
LISPRO
Humalog KwikPen®
Humalog vial®
GLULISINA
Apidra SoloSTAR®
Apidra JuniorSTAR® (1/2 UI)
Apidra®
NPH
Humulina NPH KwikPen®
Insulatard FlexPen®
Humulina NPH®
Insulatard®
DETEMIR
Levemir FlexPen®
GLARGINA
Lantus SoloSTAR®
Lantus Junior STAR® (1/2UI)
TRESIBA
Tresiba Flex Touch®
Lantus vial®
detectar las fluctuaciones glucémicas es una limitación de las
tradicionales glucemias capilares. La variabilidad glucémica
se relaciona con la aparición de complicaciones agudas y
crónicas, con un empeoramiento en la calidad de vida de los
pacientes y con una mayor dificultad para la optimización
del tratamiento. Recientes estudios además relacionan mayor
vulnerabilidad en el desarrollo de la sustancia blanca en niños
pequeños con hiperglucemia crónica y amplia variabilidad
glucémica4. Desde el punto de vista estadístico, las desviaciones estándar que los valores de glucosa se separan de la
media serían el “gold standard” de medición de variabilidad
glucémica. Sin embargo, el índice MAGE (mean amplitude of
glycemic excursions) es probablemente más apropiado para
seleccionar los mayores cambios de glucemia y se calcularía
como la media aritmética de las diferencias entre picos y
valles consecutivos detectados en una monitorización continua de glucosa intersticial5.
La alimentación en el niño diabético debe tener la misma
distribución que la del niño no diabético. Se ha visto además
que los ácidos grasos libres que se derivan del catabolismo de
las grasas generan insulinorresistencia y aumentan la salida
hepática de glucosa. Las grasas además retrasan el vaciado
gástrico y disminuyen la liberación de incretinas6. Con lo cual,
podemos deducir que las grasas aumentan la glucemia horas
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Tabla IV. Últimos modelos de ISCI en el mercado español
Accu-Chek Spirit
(Roche)
BOLUS
*Mínimo (UI)
*Máximo (UI)
*Incrementos (UI)
*Normal
*Cuadrado
*Dual
*Ayuda
Paradigm 640
(Medtronic)
0,1
25
0,1
SI
SI
SI
SI (a través del
glucómetro)
0,05
35
0,05
SI
SI
SI
SI
0,025
75
0,025
SI
SI
SI
SI
BASAL
*Mínimo (UI/h)
*Máximo (UI/h)
*Incrementos
*Temporal
0,1
25
0,1
En %
0,025
25
0,025
En %
0,025
75
0,025
En % y UI
ALARMAS
*Sonido/Vibración
*Oclusión
*Batería baja
*Poca insulina
*Glucemia límite
*Tendencias
*STOP ante hipo
*STOP pre-hipo
SI
SI
SI
SI
NO
NO
NO
NO
SI
SI
SI
SI
SI (con sensor)
SI (con sensor)
NO
NO
SI
SI
SI
SI
SI
SI
SI
SI
OTROS
*Telemática
*Pantalla color
Smart Pix
NO
Diasend
SI
Carelink
SI
después de su ingesta, por lo que se necesita aportar insulina
a las 2-3h de la misma (bolo dual en terapia con ISCI). No
existen pues alimentos libres y lo que debemos es aprender a
manejarlos. El efecto de las grasas y las proteínas es aditivo y
además, las proteínas tienen un efecto protector en la aparición
de hipoglucemias7.
El ejercicio físico del paciente diabético debe ser diario,
regular, preferiblemente aeróbico y de 45 a 90 minutos de
duración8.
• Antes del ejercicio: lo ideal es estar entre 100-250 mg/
dL, en caso de estar por debajo se recomienda ingesta
de hidratos y retrasar la práctica del ejercicio, en caso de
estar por encima sin cuerpos cetónicos, con hidratación y
aplicación de un 50% del bolo corrector pertinente podría
llevarse a cabo la actividad.
• Durante el ejercicio: en ejercicios prolongados se recomienda la ingesta de 1-1,5 g de hidratos de carbono/ kg de
peso/ h de ejercicio y en pacientes no entrenados, reducir
los aportes de insulina un 20-50%.
• Después del ejercicio: es conveniente extremar el control
glucémico y aportar hidratos de carbono acompañados
de proteínas para evitar las hipoglucemias retardadas. Si
el ejercicio ha sido intenso, se podría hacer un descenso
de la dosis de insulina en 20-30%.
En caso de pacientes con ISCI se recomienda el uso de
basales temporales a la mitad de dosis el doble de tiempo
que dure el ejercicio comenzando desde 30-60 minutos antes
del mismo y terminando 30-60 minutos después del mismo.
156
Animas 2020
(Novalab)
(con
(con
(con
(con
sensor)
sensor)
sensor)
sensor)
Complicaciones agudas
1. Actitud ante hiperglucemia sin cetosis (<0,6 mmol/L): bolo
corrector con pluma o infusor teniendo en cuenta el índice
de sensibilidad del paciente (cantidad de glucemia que hace
descender una unidad de insulina de acción rápida y que
se calcula: 1700/dosis total de insulina), debiendo repetir
glucemia a la hora.
2. Actitud ante hiperglucemia con cetosis (>0,6 mmol/L):
más frecuente en tratamientos con ISCI al no haber depósito subcutáneo de insulina como lo hay en MDI, en este
caso el bolo corrector debe ser administrado siempre con
pluma o jeringa y se repetirá cada 2 horas mientras la
cetosis y la hiperglucemia persistan. Aporte de líquidos
no azucarados hasta que la glucemia descienda por debajo
de 250 mg/dL en que iniciaremos aporte de hidratos
de carbono a razón de 5-10 g a la hora aportando insulina para cubrir lo ingerido. Realizar controles horarios
de glucemia capilar y cada 2h de cetonemia. Cuando
la descompensación este controlada, hay que volver a
comprobar el correcto funcionamiento de la bomba de
insulina y cambiar el equipo de infusión y la zona de
punción (Fig. 1). En caso de que el paciente deba retirarse
la bomba y haya que pasar a MDI, aumentar la basal un
20-30% y administrarla como análogo de acción prolongada, las dosis preprandiales son las mismas en MDI
que en ISCI.
3. Actitud ante hipoglucemia: 5-10 g de hidratos de absorción
rápida en función del peso del niño y cuando se haya normalizado la glucemia, 5-10 g de absorción lenta. Cuando la
CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
Hiperglucemia inexplicable
Revisar sistema infusor y realizar cetonemia
Sistema correcto y
cetónicos <0,6 mmol/L
Problemas en el sistema infusor y
cetónicos <0,6 mmol/L
Cetonemia positiva
Bolus corrector
Cambiar el sistema y
bolus corrector
Corrección cada 2 horas
con BOLI
Glucemia horaria y
cetonemia cada 2h
Glucemia horaria y
cetonemia cada 2h
Bajando
Sin cambios
Bajando
Sin cambios
*Líquidos abundantes
*Con glucemia<250
añadir hidratos de
absorción rápida cada 30
min
Glucemia y cetonemia
normalizados
Reiniciar Infusor
Figura 1. Algoritmo ante un hiperglucemia inexplicable en un paciente con ISCI.
hipoglucemia se acompaña de síntomas neuroglucopénicos
y se es portador de ISCI detener la infusión de insulina
además de lo anterior. Si se acompaña de pérdida de conciencia: suspender la perfusión de insulina si es portador
de ISCI, ¼ ampolla de glucagón subcutáneo en menores
de 2 años, ½ ampolla en niños de 2 a 6 años y 1 ampolla
entera en mayores de 6 años y dar hidratos de absorción
rápida cuando recupere la conciencia.
4. Actitud ante enfermedad intercurrente: puede coexistir un
estado de insulinorresistencia en el periodo de incubación,
de estado y de convalecencia de cualquier enfermedad
infecciosa, por lo que a veces es preciso aumentar la dosis
de insulina o emplear bolos correctores según evolución.
En el caso de que existan vómitos hay más riesgo de hipoglucemia y a veces es preciso emplear minidosis de glucagón: 0,02 mL en menores de 2 años y 0,01 mL por año de
vida a partir de los 2 años hasta un máximo de 0,15 mL.
las niñas, produciendo lo que clásicamente se le ha llamado
mini-pubertad.
Esta GnRH sintetizada en el hipotálamo actúa sobre la
hipófisis induciendo la síntesis de LH y FSH, y éstas a su vez
actúan sobre la gónada masculina o femenina incrementando
su tamaño e induciendo la síntesis de las hormonas sexuales
por excelencia, el beta estradiol en las niñas y la testosterona
en los niños (Fig. 2). Pero no solo las hormonas sexuales son
la testosterona y el beta-estradiol y no solo son sintetizadas en
las gónadas. Existen otras hormonas con capacidad androgénica como la deshidroepiandrostendiona sulfato (DHEA-s), la
androstendiona, la 17-hidroxiprogesterona entre otras, o con
capacidad estrogénica como la estrona que sin estar en relación
La pubertad y sus variantes normales
La pubertad es un proceso muy complejo, que aún con los
descubrimientos de los últimos años continúa sin conocerse
en su totalidad9, implica múltiples genes y hormonas y tiene
como objetivo último adquirir la capacidad de reproducción.
En el varón el inicio puberal lo marca un tamaño testicular de
4 ml, mientras que en la mujeres es la aparición de la telarquia
la que marca el inicio puberal. Inicios puberales antes de los
9 años en los varones y 8 en las mujeres son considerados
pubertad precoz y precisan tratamiento.
Una las hormonas implicadas en la pubertad es la GnRH
que es sintetizada en el hipotálamo en forma de valles y picos
y es la responsable del inicio puberal. Ésta hormona no solo
se sintetiza en la pubertad si no que está activa durante la
época fetal alargando su síntesis durante los primeros meses
de vida en niños e incluso llegando a los dos años de vida en
Figura 2. Fisiología de la pubertad en varones y en mujeres.
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con el incremento de GnRH, LH y FSH son sintetizados en
la gónada o fuera de ella y pueden aparentar la existencia de
una pubertad dando lugar a las llamadas pubertades precoces
incompletas o variantes normales de la pubertad que se deben
diferenciar de otros cuadros que pueden precisar tratamiento.
La pubertad precoz central es una enfermedad de baja
prevalencia. Su etiología es muy variada pero en la mayoría de
los casos es idiopática. Aunque es una enfermedad rara no lo
son sus variantes que siendo muy frecuentes hacen necesario
que de forma habitual en las consultas de atención primaria
y endocrinología infantil se precise realizar un diagnóstico
diferencial entre una pubertad precoz verdadera y cualquiera
de sus variantes normales.
Para una correcta valoración de una pubertad con sospecha de patológica muchas veces solo será necesario un control
clínico mediantes los estadios de Tanner10,11 (Fig. 3)12, con
revisiones periódicas ya que el dato clave que debe definir
una pubertad es el de “progresión”, de manera que una
telarquia que no evolucione es muy raro que sea debida a
una enfermedad. El siguiente paso a realizar que nos servirá
de screening de enfermedad será la radiografía de mano
izquierda ya que presenta una alta sensibilidad y si es normal descarta variantes patológicas. Ante una exploración con
signos de pubertad que progresan y con edad ósea avanzada,
será necesario ampliar a otras pruebas complementarias que
en muchos casos precisarán asistencia hospitalaria (test de
ACTH, test de GnRH).
A continuación pasaremos a exponer estas variantes “normales” de la pubertad:
1. Telarquia prematura: definida como aparición de la telarquia antes de los 8 años, es un proceso muy frecuente
durante los primeros meses de vida y es secundario principalmente a la existencia de la mini-pubertad. A medida
que la niña se va haciendo mayor hace más improbable esta
etiología apareciendo otras posibles causas como quistes
ováricos o una excesiva sensibilidad a los estrógenos. Para
su valoración únicamente se precisará control clínico evolutivo y en aquellas niñas en las que la telarquia progrese se
solicitará una radiografía de mano izquierda que en el caso
de que esté significativamente adelantada hará necesario
descartar una pubertad precoz.
2. Pubarquia prematura: se define la pubarquia prematura
como la aparición de vello púbico antes de los 8 años en
niñas y de los 9 años en niños. Es frecuente que se acompañe de otros síntomas de hiperandrogenismo leve como
axilarquia, acné e incluso sudación apocrina. Puede ser
debido a múltiples etiologías teniendo todas ellas en común
una hiperproducción de andrógenos relativo, transitorio
Figura 3. Estadios de Tanner en mujeres (A) y varones (B). Tomado de: N Engl J Med 2008.
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o permanente. Hablaremos de relativo cuando exista una
hipersensibilidad a una concentración normal de andrógenos, situación inocente pero que puede dar lugar a un
hirsutismo en la edad adulta. Transitorio en el fenómeno
fisiológico de la adrenarquia (maduración precoz de la
suprarrenal) en el que puede existir un ligero incremento
de la velocidad de crecimiento y que presenta una edad
ósea normal y unos niveles de DHEAs normales. En ocasiones está adrenarquia puede acompañarse de una edad
ósea moderadamente adelantada y un ligero incremento
de andrógenos suprarrenales cosa que debe ponernos en
alerta de un posible hiperandrogenismo en la edad adulta.
Por último es fundamental descartar enfermedades subyacentes como la hiperplasia suprarrenal congénita no clásica
(HSCNC) o los tumores productores de andrógenos que se
suelen presentar como un hiperandrogenismo permanente,
exagerado y de rápida progresión (más marcado en los
tumores). La HSCNC, cuadro de presentación tardía (puede
ser asintomático) tiene la misma patogenia de afectación
enzimática suprarrenal que la forma clásica, pero de una
intensidad menor, presentando una pubarquia prematura
con un incremento de edad ósea y que en ocasiones puede
dar lugar a un adelanto puberal y a un hiperandrogenismo
en la edad adulta en forma de un síndrome de ovario
poliquístico.
3. Menarquia prematura: entidad que crea mucha ansiedad
a las familias y que puede presentarse de forma aislada o
incluso cíclicamente. Se la nombra como menarquia prematura aislada cuando después de una correcta investigación del cuadro no se llega a ningún diagnóstico etiológico.
En aquellas ocasiones en las que se llega a un diagnóstico
claro es frecuente encontrar infecciones de orina, vaginales
o cuerpos extraños y en menos ocasiones se pueden encontrar tumores, papilomas o entidades endocrinológicas raras
como el síndrome de McCune-Allbright. En cualquier caso
es frecuente que se precise una exploración ginecológica
bajo sedación para llegar a un diagnóstico correcto de este
cuadro13.
Como conclusión y a modo de resumen sobre la valoración de la pubertad y sus variantes normales exponemos a
continuación los aspectos que consideramos más importantes:
1. Hasta los 6 meses en niños y hasta los dos años en niñas
existe el fenómeno de la “Mini-pubertad” que es la responsable de muchas de las variantes normales de pubertad.
2. Para una correcta valoración de la pubertad solo será
necesario un control clínico solicitando en ocasiones una
radiografía como prueba complementaria de inicio y solo
pruebas analíticas en casos concretos.
3. Una pubarquia sin presencia de telarquia descarta inicialmente la existencia de pubertad, teniendo que descartar otras enfermedades que únicamente impliquen a los
andrógenos (hiperplasia suprarrenal congénita, ingestión
de andrógenos exógenos, tumores productores de hormonas…).
4. La realización de la edad ósea en el diagnóstico diferencial de enfermedades del crecimiento y desarrollo es fundamental ya que nos aporta información indirecta de la
existencia de hormonas sexuales, nos permite hacer aproximaciones de pronóstico de talla y nos permite enfocar
el diagnóstico hacia determinados síndromes.
5. El conocimiento de los estadios de Tanner continúa siendo
de obligado conocimiento de todo pediatra para poder
valorar adecuadamente la pubertad de sus pacientes.
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Introducción
Desde la introducción de los antibióticos en la práctica clínica, en la década de los años 1940, estos se han convertido en
medicamentos indispensables para el tratamiento de la mayoría de los procesos infecciosos bacterianos1. Pero el desarrollo
de resistencias a los antimicrobianos (RAM), especialmente
la aparición y diseminación de bacterias multirresistentes, y
la escasez de tratamientos alternativos son dos de los mayores
problemas de Salud pública.
Aunque son muchos los factores que favorecen la selección
y diseminación de la resistencia a los antibióticos2, el uso
inapropiado de los mismos el factor principal que contribuye
a este fenómeno3.
Existen grandes diferencias en las tasas de consumo de
antibióticos entre distintos países. Según un estudio del European Centre for Disease Prevention and Control (ECDC)4, se
estima que, en un día cualquiera, en torno al 30% de los
pacientes ingresados en los hospitales europeos reciben, al
menos, un agente antimicrobiano. Este estudio muestra que
España se encuentra por encima de la media europea, con unas
cifras estimadas del 46%, lo que nos sitúa en quinta posición
en cuanto al consumo de antibióticos en Europa en el ámbito
hospitalario. Por otro lado, el 90% del consumo de antibióticos
se produce en Atención Primaria (AP)5, donde una tercera
parte de las consultas están relacionadas con enfermedades
infecciosas y, de ellas, algo más de la mitad están relacionadas
con infecciones del tracto respiratorio6.
Un informe de la OCDE mostró que España tenía cifras
relativamente similares al resto de países de la OCDE en
cuanto al volumen prescrito de antibióticos, sin embargo,
esto no ocurría en la prescripción de cefalosporinas y quinolonas, donde España superaba al resto de los países de la
OCDE7.
El uso de antibióticos parece, por tanto, excesivo y frecuentemente inadecuado, tanto en AP como en la atención
hospitalaria. La instauración de tratamientos inadecuados
acontece en porcentajes cercanos o superiores al 50% del uso
de los antibióticos.
Se ha identificado que la gran complejidad intrínseca de
las decisiones en antibioterapia, la escasa información microbiológica y un conocimiento insuficiente de las enfermedades
infecciosas pueden conducir a una mala selección o duración de los tratamientos antibióticos y, por tanto, a un uso
inadecuado, que conlleva consecuencias muy graves, ya que
incrementa la morbilidad y la mortalidad de los procesos
infecciosos, contribuye a la diseminación de RAM, aumenta
la frecuencia de efectos adversos relacionados e incrementa
el coste de la atención sanitaria.
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A finales del siglo XX, los principales problemas de resistencia en nuestro país estaban causados por bacterias Gram
positivas, incluyendo Staphylococcus aureus resistente a meticilina, en el ámbito hospitalario, y Streptococcus pneumoniae
resistente a penicilinas y macrólidos, en el ámbito comunitario, con prevalencias en torno al 25-30% del total de ambos
agentes patógenos aislados. Otras bacterias Gram positivas,
como Enterococcus spp. resistente a glucopéptidos, empiezan
a cobrar relevancia en la última década; pero, sin duda, la
mayor amenaza en nuestro tiempo está determinada por las
bacterias Gram negativas, capaces de acumular resistencias a
todos o casi todos los antibióticos disponibles8, especialmente
las Enterobacterias, Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter
baumannii, y la creciente diseminación en nuestro país de
las Enterobacterias productoras de carbapenemasas, enzimas
capaces de inactivar los carbapenems, último escalón disponible para el tratamiento de muchas de las infecciones
bacterianas. Las consecuencias en salud de estas RAM son
abrumadoras, ya que la mortalidad de las infecciones invasivas causadas por estos microorganismos es del 40-60%. El
aislamiento de este tipo de microorganismos era testimonial
hasta el año 2009, pero los últimos datos disponibles indican
que su prevalencia global podría superar ya el 1%.
Son, por tanto, numerosos los datos que urgen a emprender acciones para combatir la selección y propagación de las
RAM, entre los que destacan:
• La rapidez de la propagación de las RAM entre países y
continentes, favorecida por el incremento del comercio y
de los viajes, que hace de éstas un problema global.
• Las infecciones causadas por microorganismos resistentes que no responden a los antibióticos tradicionales, lo
que se traduce en una prolongación de la enfermedad e
incluso en la muerte del paciente. Se estima que más de
25.000 muertes anuales en la UE son debidas a bacterias
multirresistentes2.
• Nos enfrentamos a infecciones por bacterias con riesgo de
convertirse en clínicamente incontrolables, retornando a
la era preantibibiótica.
Existe un consenso generalizado en la necesidad de mejorar
el uso de antibióticos que, sin embargo, no se ha traducido en
la adopción de medidas generalizadas y con la necesaria coordinación, que amplíen las posibilidades de éxito. Por ejemplo, en el ámbito hospitalario, el resultado de una encuesta
nacional llevada a cabo en 2011, indica que únicamente el
40% de los hospitales encuestados llevan a cabo actividades
de monitorización y mejora del uso de antibióticos9. Como
se ha comentado previamente, dado que la mayor parte del
SEMINARIO
uso de antibióticos se realiza en el medio comunitario, su
uso racional en este ámbito debería considerarse prioritario6.
Hay evidencia científica de que las intervenciones que
pueden realizarse para mejorar el uso de antibióticos reducen
la presión antibiótica y contribuyen al control de las resistencias. Como ejemplo, los resultados de un estudio muy
reciente10, cuyo objetivo era evaluar de forma prospectiva
durante un año la idoneidad de las prescripciones, así como
el consumo de antibióticos, indican que tras la implantación
de un programa institucional para la optimización del tratamiento antimicrobiano, se redujeron de forma significativa
la proporción de prescripciones inadecuadas (de un 53% se
redujo al 26,4%) y el consumo de antibióticos (de 1.150 dosis
diarias definidas (DDD) por cada 1.000 estancias en el primer
trimestre, se pasó a 852 DDD en el cuarto). Esta reducción del
consumo por un uso apropiado de antibióticos supuso una
disminución total en los gastos directos de los mismos del
42%. Por tanto, la implementación de un programa institucional para la optimización del tratamiento antimicrobiano
eleva el nivel de conocimiento sobre antibióticos, mejora la
prescripción inapropiada, tiene un impacto directo sobre la
evolución clínica del paciente y es coste-efectivo.
En Atención Primaria, se ha observado que la disponibilidad de métodos de diagnóstico rápido en las consultas,
ayuda a un uso más racional de los antibióticos y a disminuir
su prescripción innecesaria, sobre todo en infecciones respiratorias6. Las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Comisión Europea (CE) indican
que, para tener éxito en la lucha contra la RAM, se requiere
un planteamiento global y multidisciplinario, en el que se
incluyan todos los agentes implicados, tales como: diferentes
profesionales sanitarios con capacidad para prescribir los
medicamentos, farmacéuticos, farmacólogos clínicos, microbiólogos, profesionales dedicados a la medicina preventiva
y profesionales de enfermería, así como los dedicados a la
vigilancia y al estudio de las RAM, profesionales con actividades en el campo de la veterinaria, entidades sociales que
favorezcan la difusión de los mensajes a la opinión pública y,
de manera muy relevante, responsables de la Administración
con capacidad de implementar estas estrategias de control.
El Ministerio de Sanidad, Servicios sociales e Igualdad,
por mediación de la Agencia Española de Medicamentos y
productos Sanitarios (AEMPS), ha creado un Grupo de Trabajo
multidisciplinario para el desarrollo del Plan Estratégico y de
acción para reducir el riesgo de selección y diseminación de
resistencias a los antimicrobianos (PRAN). Se trata de una
iniciativa extraordinariamente ambiciosa, de carácter multidisciplinario y transversal, en la que participan múltiples
instituciones y en las que yo tengo el honor de representar
a la SEPEAP.
El papel del Pediatra de AP en el control de las
resistencias a antibióticos
Cuando se enfrenta a una infección, el pediatra de AP tiene
un doble reto, habitualmente manejado desde el empirismo,
pero que, en muchas ocasiones debería basarse, idealmente,
en pruebas objetivas:
1. La diferenciación entre infección bacteriana, susceptible
de ser tratada en ocasiones con antibióticos, e infección
por otras etiologías, generalmente víricas, para evitar en
este caso tratamientos antibióticos innecesarios.
2. El diagnóstico etiológico de infecciones bacterianas que
permitan identificar al microorganismo causal y adecuar de
este modo el tratamiento antibiótico cuando esté indicado.
En este seminario vamos a contemplar las situaciones clínicas más comunes en las que el pediatra debe tomar decisiones relacionadas con dar/no dar antibióticos, y en caso
afirmativo qué antibióticos dar, y lo abordaremos desde la
doble perspectiva del manejo empírico o del manejo basado
en pruebas objetivas.
La base de una buena toma de decisiones estará siempre
en la precisión diagnóstica.
Situaciones clínicas
Síndrome febril sin focalidad aparente
La fiebre es uno de los motivos de consulta más frecuentes en atención primaria pediátrica y el principal motivo de
consulta a servicios de urgencia hospitalarios (SUH) pediátricos. Cuando un pediatra de atención primaria (AP) o en
el SUH atiende a un niño con fiebre, practica una anamnesis
detallada y una exploración física exhaustiva en la que desea
encontrar rápidamente lo que llamamos el “foco” de la fiebre,
muy especialmente si el niño tiene menos de 3 años, edad de
mayor riesgo para la bacteriemia oculta (BO). La evidencia de
un foco que justifica la fiebre tranquiliza al profesional y a sus
padres, es casi siempre garantía de una visita rápida, permite
ofrecer explicaciones concretas a los padres, y en ocasiones
indicar una terapéutica específica11. Por el contrario cuando
el foco no es evidente, se define el proceso como síndrome
febril sin focalidad aparente (SFSF), lo que comporta entrar en
un terreno menos definido, en el que después de muchos años
de exhaustivos estudios, no hay aún un consenso universal de
actuación, pero que a partir de la introducción de las vacunas
conjugadas frente a Haemophilus influenzae tipo b y frente a
neumococo, orientan, al menos de manera provisional, hacia
prácticas más conservadoras12,13.
- Hay consenso general en aceptar que la fiebre documentada
en el grupo etario de 0-28 días requiere una conducta
diagnóstica agresiva intrahospitalaria, incluso ante la
presencia de focalidad (bronquiolitis, resfriado...), dada
la alta incidencia en este grupo de infección bacteriana
invasiva grave (IBG), conducta consistente en general en
la práctica de cultivos y la protección antibiótica hasta
disponer de los resultados de los mismos.
- El grupo de edad de 1-3 meses sin focalidad aparente
requiere también en general de evaluación hospitalaria,
aunque la incidencia de IBG es marcadamente inferior. Un
10-15% de estos niños presentan IBG y un 5% bacteriemia14. En este grupo la evaluación analítica puede definir
sin embargo unos criterios de poco riesgo para IBG (“criterios de Rochester”), en cuyo caso se hace recomendable
una espera de cultivos sin protección antibiótica15. También
en este grupo se puede adoptar una conducta expectante y
de seguimiento estrecho en AP si hay buen estado general y
se objetiva una focalidad clara y tranquilizadora (resfriado,
gastroenteritis leve, bronquiolitis, otitis media aguda, evidencia de gripe).
- Mucha más discusión genera la conducta a adoptar en el
grupo etario de 3-36 meses con SFSF y con buen estado
general/aspecto no tóxico. En este grupo hasta un 30%
de cuadros febriles no presentan focalidad en la visita
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inicial (que en nuestra práctica cada vez es más precoz,
dificultando el diagnóstico) y hay un riesgo significativo
de BO, entre el 1,5% y el 4%, en niños con temperatura
documentada superior a 39ºC. Este riesgo es muy inferior
(0,5%) en niños inmunizados correctamente frente a neumococo y Haemophilus influenzae tipo b (Hib). Aunque la
mayor parte de pediatras prácticos han manejado tradicionalmente esta situación en base a la conducta expectante
y al control evolutivo posterior, aplicando el principio de
“la segunda oportunidad”, según el cual habrá posibilidad
de un diagnóstico concreto posterior si el niño empeora,
ésta práctica no está exenta de riesgos. Uno de cada mil de
estos niños desarrollará una meningitis, y se ha recomendado clásicamente que se les practicase un hemograma,
y en caso de hallar una cifra de leucocitos superior a
15.000 x mm3 se obtuviese un hemocultivo y se iniciase
protección ATB. Otras alternativas propuestas han sido
la obtención directa de un hemocultivo con protección
ATB (ceftriaxona) o sin ella, con control evolutivo a las 24
horas. Se han propuesto otros parámetros considerados
sugestivos de BO: número de neutrófilos superior a 10.000
x mm3, número de bandas superior a 500 x mm3 y una
VSG superior a 30. Estos criterios, que nunca tuvieron
una gran aceptación práctica, han ido perdiendo sustento,
dada su escasa sensibilidad y especificidad16. Falta elaborar
pautas específicas de atención a niños vacunados frente
a neumococo y Hib, aunque parece razonable en estos
niños la abstención inicial de cualquier medida que no
sea la observación y el seguimiento posterior. Posteriormente han recibido atención los reactantes de fase aguda,
como la proteína C reactiva (PCR), y más recientemente
la procalcitonina (PCT).
Algoritmodel
diagnóstico
del SFSF
con pruebas en AP
Algoritmo diagnóstico
SFSF con pruebas
complementarias
complementarias en AP
sfsf (>39 rectal)
+ beg
periodo
epidémico de
gripe (octubremarzo)
no periodo
epidémico de
gripe
TDR para gripe
PCR en sangre
capilar
positivo:
información y
seguimiento
negativo: PCR en
sangre capilar
> 30 mg/l:
derivación
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información y
seguimiento.
valorar ITU
La PCR se sintetiza en el hígado en respuesta a niveles altos
de citocinas, a partir de las 4-6 horas del inicio de la inflamación o agresión tisular y va doblando sus valores cada 8 horas
hasta llegar a un pico a las 36 horas. Actúa como modulador
inmunitario, promoviendo la síntesis de complemento por la
vía clásica y favoreciendo la fagocitosis. En recientes estudios
la PCR, con un nivel de corte propuesto de 32 mg/L se ha
mostrado con similar precisión diagnóstica que la PCT, considerada generalmente como más sensible y específica, concepto
no obstante proveniente de estudios en los que hay un sesgo
de gravedad, con una alta tasa de IBG más grave como sepsis
o meningitis17,18. Se considera a partir de estos datos que la
PCT sería más un marcador de la severidad de la infección
bacteriana que un diferenciador básico de enfermedad viral o
bacteriana. Si bien la PCT tiene la ventaja de que se eleva más
precozmente que la PCR, que puede presentar una ventana
silente de unas 8 horas, el coste de determinación de la PCR
es sensiblemente inferior.
Se aceptan y se establece a modo orientativo los siguientes
niveles de corte en relación a la PCR y la probable etiología
del proceso infeccioso:
• <30 mg/L: infección probablemente vírica.
• 30 a 70 mg/L: infección de etiología dudosa.
• 70 mg/L: infección probablemente bacteriana.
Recientemente incluso se vuelve a proponer la PCR como
un parámetro complementario útil en la diferenciación etiológica de la neumonía adquirida en la comunidad19,20 y en la
clasificación de las ITU en probablemente altas (>70 mg/L)
o probablemente bajas (<70 mg/L).
La posibilidad de practicar PCR en la consulta de AP es de
gran utilidad para una valoración más precisa del SFSF en el
grupo etario de riesgo de BO (niños de 3 a 36 meses) y en
la valoración etiológica de la sospecha clínica de neumonía
adquirida en la comunidad, con la disminución consiguiente
de la derivación hospitalaria innecesaria, optimizar el manejo
en AP, evitar la indicación de pruebas complementarias y la
prescripción, muchas veces empírica, de antibióticos.
Debe tenerse siempre muy presente que la PCR no establece
ningún diagnóstico, es exclusivamente una herramienta complementaria para el profesional, que debe tenerla en cuenta
siempre en el contexto de la clínica del paciente y bajo su
juicio clínico.
Las nuevas técnicas de determinación rápida de la PCR en
sangre capilar son muy cómodas para el niño, tienen un bajo
coste y permiten disponer del resultado en pocos minutos, por
lo que se pueden tomar decisiones prácticas en el mismo acto
médico21,22. Están disponibles técnicas que permiten la determinación cuantitativa de la PCR en sangre capilar de forma
rápida en la consulta, con resultados en tan solo 5 minutos.
Faringitis aguda
La faringitis es la inflamación (en forma de eritema, edema,
úlceras o vesículas), generalmente debida a infección, de las
membranas mucosas de la garganta. Otras causas son debidas
a factores ambientales (polución, cáusticos, tabaco, alimentos
o líquidos muy calientes, alérgenos...), antiguamente conocidas como faringitis irritativas. Contrariamente a la creencia
popular, el líquido frío moderado no induce a faringitis irritativas ni predispone a las infecciosas, sino que es un excelente analgésico para el dolor de garganta. Es un diagnóstico
sobreutilizado en AP, al catalogar así en muchas ocasiones un
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Diagnóstico
confiebre
fiebre
Algoritmo
diagnósticodel
delniño
niño con
Fiebre
Anamnesis detallada
Descartar hipertermias fisiológicas
Examen físico completo
Edad
< 1 mes
1-3 meses
3-24 meses
24-36 meses
> 36 meses
Derivar
Foco banal
+
posibilidad de seguimiento
Focalidad
Focalidad
Focalidad
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Tratar
derivar
Tratar
Buen estado general
Tratar
Buen estado general
Tratar
Buen estado general
Si
No
Si
No
Si
No
T rectal > 39
Derivar
T rectal > 39.5
Derivar
Observar
Derivar
Si
Derivar
No
Observar
Observar
resfriado común, simplemente por la visualización de una
faringe congestiva. Si bien hay faringitis en cualquier infección
de vías altas y en muchas de vías inferiores, nos referiremos
en este apartado a la faringitis sensu estricto como la infección
viral o bacteriana circunscrita a la faringe, y no a la hiperemia
faríngea que se produce en el transcurso de un cuadro catarral
vírico de vías altas (rinofaringitis aguda o resfriado común,
gripe, laringitis) o bajas (bronquiolitis, bronquitis). Es recomendable unificar la terminología y describir simplemente
como faringitis una patología que recibe nombres distintos
(amigdalitis, faringoamigdalitis, tonsilitis…). Esta unificación de criterios tiene una importancia que trasciende de la
semántica y que puede tener implicaciones terapéuticas, con
la finalidad de disminuir la utilización indiscriminada de ATB
que se hace en esta enfermedad, dado que el término “amigdalitis” se utiliza habitualmente como sinónimo de faringitis
bacteriana o en expresión coloquial “anginas” o “anginas con
pus”. La faringitis aguda es la primera causa de utilización de
Si
Derivar
No
Observar
Observar
ATB en todas las edades y en todo el mundo, sin embargo,
solo un máximo de un 15% de faringitis (en época epidémica)
son producidas por estreptococo betahemolítico del grupo A
(EBHGA) en edad pediátrica23. Se han propuesto escalas clínicas de clasificación empírica de faringitis en probablemente
víricas o probablemente bacterianas, en las que sustentar el
diagnóstico y la toma de decisiones terapéuticas24,25, así como
la indicación de practicar o no un test objetivo. La experiencia obtenida con el uso habitual de los test de diagnóstico
rápido (TDR) nos permite afirmar que en muchas ocasiones
se produce un solapamiento clínico que impide que dichas
escalas tengan el nivel de sensibilidad/especificidad (S/E) suficiente como para basarse únicamente en ellas a la hora de
tomar decisiones, aunque pueden ser de utilidad orientativa
en ausencia de métodos diagnósticos objetivos. Sin embargo,
estas escalas tienen aspectos muy discutibles: son antiguas,
proceden de la adaptación pediátrica de un diseño dirigido
a adultos, y tienen ítems obsoletos, como el que puntúe la
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ausencia de tos, cuando en realidad la faringitis estreptocócica
cursa frecuentemente con este síntoma, se llegue a afirmar
que la presencia de síntomas virales “anula” la indicación de
realizar un test objetivo, conceptos con los que no estamos
en absoluto de acuerdo, y no valoren la presencia, altamente
predictiva, de uvulitis o escarlatina. La capacidad predictiva
de la etiología de la faringitis (vírica versus bacteriana) de un
pediatra experimentado es del 75% en faringitis víricas, pero
solo del 50% en faringitis bacterianas26-27.
La práctica empírica conduce a un sobretratamiento
antibiótico en faringitis mayoritariamente víricas. Es fundamental que el tratamiento antibiótico de la faringitis se
sustente en una prueba objetiva que demuestre su etiología
estreptocócica. El cultivo del frotis faríngeo en agar sangre
de oveja ha sido considerado desde hace décadas el patrón
de oro del diagnóstico, y su utilización ha sido general en
la práctica de AP en Norteamérica y otros países desarrollados. Sin embargo, sus resultados diferidos a 48-72 horas le
restan practicidad y han dificultado mucho su incorporación a nuestra cultura asistencial, muy centrada en la toma
de decisiones empíricas inmediatas y mucho menos en las
conductas diferidas de “observar y ver”, generales en otros
ámbitos asistenciales.
La sensibilidad de los TDR ha ido incrementándose progresivamente hasta llegar a los valores que ofrecen las modernas
técnicas inmunocromatográficas, cercanas al 95% y comparables al cultivo. Y pese a que en la mayor parte de textos de
referencia y guías de práctica clínica se sigue recomendando
el cultivo de los casos en los que el TDR sea negativo pero la
clínica sea muy sugestiva de infección estreptocócica28, en
nuestra opinión esta recomendación es anacrónica si se utiliza una técnica moderna, y sobre todo, si la metodología de
recogida de la muestra y procesamiento de la misma se sigue
escrupulosamente.
Sin embargo, el disponer del TDR puede generar la tentación de utilizarlo indiscriminadamente. Cuando evaluamos a
un niño con faringitis aguda, debemos valorar cuidadosamente
los aspectos clínicos y epidemiológicos antes de practicar un
test diagnóstico. Esta evaluación puede ser automática y basada
en la experiencia del clínico (como preferimos y recomendamos), o cuantificada en una escala clínica, con las limitaciones
que hemos expuesto anteriormente, cuando la hacen profesionales menos expertos. Si esta evaluación va en contra de la
etiología estreptocócica, la baja probabilidad de un resultado
positivo, que además posiblemente reflejaría un estado de
portador (15% de niños en edad escolar), y la escasa incidencia actual de FR y otras complicaciones graves secundarias a
la infección por EBHGA en nuestro medio, no justificaría el
coste de la utilización indiscriminada del test ante cualquier
proceso de faringodinia/hiperemia faríngea, mayoritariamente de causa viral y asociado a un resfriado común. En
cambio, la valoración pre-test de una alta probabilidad clínica
y/o epidemiológica de faringitis estreptocócica, tiene muchos
falsos positivos, incluso hecha por pediatras muy experimentados, por lo que el test estaría indicado fundamentalmente
en estos casos, con el objetivo de utilizar adecuadamente los
ATB, reduciendo sensiblemente su uso.
Los TDR tienen un coste inferior al cultivo tradicional del
frotis faríngeo y ofrecen una rapidez que permite reducir la
diseminación del EBHGA y favorecer la incorporación rápida
del niño a su actividad normal, factores ambos que aunque
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más difíciles de cuantificar que el coste del test, tienen un
impacto económico indudable.
Estamos convencidos de que la tendencia futura va a ser la
de considerar los resultados negativos de los modernos tests
como suficientemente fiables, sin necesidad de confirmarlos con cultivo, por muy sospechosa que sea la clínica, al
menos en áreas de baja prevalencia de FR, como en nuestro
medio. En un estudio auspiciado por la American Academy
of Pediatrics29 se demostró que con la utilización de un TDR
inmunocromatográfico no era necesario el cultivo en los casos
negativos, y que esta práctica no supuso un aumento en las
complicaciones supurativas y no supurativas asociadas a la
infección estreptocócica. Finalmente, un reciente metaanálisis30 de estudios comparativos entre TDR y cultivo desde 1996
hasta 2013, concluye que la sensibilidad de los TDR permite
tomar decisiones absolutamente fiables y cerradas en áreas
con baja incidencia de FR.
Los TDR inmunocromatográficos son capaces de detectar
los antígenos hasta 48 h después de iniciado el tratamiento, lo
que los hace útiles para suspender en este plazo tratamientos
ATB incorrectamente instaurados en faringitis presuntamente
virales, a partir de diagnósticos empíricos sin confirmación
etiológica (faringitis del “fin de semana”). Por tanto, el TDR
también es un instrumento útil en la aplicación de políticas de
“desescalamiento” (suspensión de un antibiótico cuando hay
evidencia de que no está indicado), en un obligado contexto
de uso juicioso de ATB.
Tratamiento de la faringitis estreptocócica
La penicilina sigue siendo el tratamiento de primera elección, puesto que su actividad frente EBHGA es universal. En
los últimos años se ha comunicado una tendencia creciente
de fracasos en la erradicación (hasta del 30%), pero no en la
respuesta clínica. Este hecho se ha intentado explicar por factores tales como incumplimiento terapéutico, estado crónico de
portador, eliminación de la flora protectora de estreptococos
alfahemolíticos (que ejercen un papel protector, dado que
compiten con el EBHGA por el mismo nicho ecológico pero
no son patógenos) debida al tratamiento ATB o tolerancia del
EBHGA a la penicilina (concentración bactericida mínima más
de 4 veces superior a la concentración inhibitoria mínima). La
teoría más aceptada es la de la copatogenicidad indirecta, según
la cual gérmenes cohabitantes de la faringe y productores de
betalactamasa inactivan la penicilina. Diferentes metaanálisis
han coincidido en sugerir la superioridad de las cefalosporinas
en la respuesta bacteriológica, pero no en la respuesta clínica.
Sin embargo en muchos de los estudios analizados hay errores
metodológicos, y no se justifica por el momento la sustitución
sistemática de la penicilina por otras opciones de más amplio
espectro, pero sí su consideración en casos seleccionados.
La penicilina V, sal potásica de la fenoximetilpenicilina, es
el tratamiento más recomendable en Pediatría, considerando
su eficacia, precio, buena tolerancia, y espectro limitado. Tiene
una buena absorción que permite obtener niveles plasmáticos
semejantes al de la inyección intramuscular. Su sabor amargo
dificulta el cumplimiento, si bien ha mejorado significativamente. La presentación en sobres constituye otro problema
para su utilización en niños pequeños, que difícilmente aceptan el fármaco antes de los 5-6 años. La pauta simplificada de
tratamiento ha mejorado mucho el cumplimiento terapéutico,
sin disminuir la eficacia en la respuesta clínica ni en la erradicación bacteriológica:
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- En niños de menos de 27 kg: 250 mg cada
12 horas durante 10 días.
- En niños de más de 27 kg: 500 mg cada
faringitis
12 horas durante 10 días.
La penicilina V debe administrarse una hora
antes o 2 horas después de las comidas y debe
faringitis con clinica y/o
faringitis con clínica y/o
insistirse a la familia sobre la necesidad de proexploración sugestiva de strep o
exploración sugestiva
longar el tratamiento durante 10 días, única forma
de clasificación dudosa
de etiología vírica
demostrada de prevenir la FR, para lo que es muy
importante que dispensemos la cantidad de mediedad superior
faringitis vírica
menor de 18
18-24 meses
camento necesaria para completar la pauta. Es
(no practicar
a 24 meses
meses
obligado aislar al niño durante 24 horas desde el
TDR)
inicio del tratamiento antibiótico, periodo en el
faringitis
no
que es contagioso. Se ha demostrado que el inicio
practicar
escolarizado
virica (no
escolarizado
TDR
del tratamiento antibiótico 48 horas después del
practicar
diagnóstico mejora la erradicación bacteriológica
TDR)
sin comprometer la prevención de la fiebre reumáfaringitis
tica. La inflamación de las amígdalas es superior a
vírica (no
practicar
practicar
partir de las 48 horas y ello favorece la penetración
TDR
TDR)
del ATB. El pediatra deberá contraponer este hecho
al retraso en la incorporación a la escuela que la
aplicación de esta recomendación comporta forzosamente. Obligada en periodos vacacionales…
Escala de Centor modificada por Mc Isaac
La penicilina benzatina es muy dolorosa y debe reservarse
1
a pacientes de alto riesgo de no cumplimiento o con intole- Temperatura >38ºC
Exudado amigdalar
1
rancia evidente a la vía oral:
Ausencia de tos
1
- Niños de menos de 27 kg: 600.000 ui. im dosis única.
Adenopatías laterocervicales dolorosas
1
- Niños de más de 27 kg: 1.200.000 ui. im dosis única.
Edad: 3-14 años
1
En niños que no acepten la penicilina V, la mejor opción
Considera sugestiva de etiología estreptocócica una puntuación
es la amoxicilina:
igual o superior a 3
- 50 mg/kg/día en 3 dosis, durante 10 días. Estudios recienOMA
tes muestran que la dosis total diaria fraccionada en dos
Es muy conveniente clarificar los términos con los que
tomas es equivalente a tres. Se ha comunicado que 50 mg/
kg (máximo 1 g) durante 10 días en una sola toma es equi- nos referiremos a las distintas variantes de esta enfermedad,
valente a dos tomas sin aumentar los efectos secundarios dado que existe una gran confusión en la utilización de los
mismos32:
digestivos.
En niños alérgicos a la penicilina, debe utilizarse un - Se define como otitis media la inflamación de la mucosa
del oído medio, acompañada generalmente de la presencia
macrólido, preferentemente de 16 átomos, con menor índice
de líquido en dicha cavidad. El oído medio es una cavidad
de resistencias en nuestro medio que los de 14 (eritromicina,
aérea en la que la existencia de cualquier líquido (sea exuclaritromicina) y 15 (azitromicina). Josamicina y midecamidado, trasudado, pus o sangre) es siempre patológica.
cina son equivalentes en esta indicación: 50 mg/kg/día en dos
- Si hay sintomatología clínica aguda atribuible a esta predosis, durante 10 días.
sencia de líquido hablamos de otitis media aguda (OMA).
En busca de mejorar el cumplimiento, se han propuesto
varias pautas que reduzcan el número de dosis y/o los días - Si no hay sintomatología clínica aguda, la otitis media
recibe el nombre de otitis media secretora, con efusión,
de tratamiento. Dos recientes estudios han mostrado que la
exudado o derrame (OME). Suele ser un evento evolutivo
amoxicilina en dosis única (50 mg/kg o 750 mg) durante 10
post infección aguda y generalmente se relaciona con la
días es equivalente a penicilina V en 3 o 4 dosis. Cefuroxima
presencia en oído medio de citoquinas y otros mediadores
axetil 5 días es equivalente a 10 días. Cefpodoxima proxetil,
de la inflamación.
2 dosis diarias durante 5 días se ha mostrado incluso superior a penicilina. Ceftibuteno, dosis única diaria durante 5 - Hablamos de otitis media persistente en dos situaciones:
cuando persiste la sintomatología aguda (otalgia y/o fiedías ha mostrado también su eficacia. Azitromicina, 1 dosis
bre) más allá de 48-72 horas en el curso de un tratamiento
diaria (12 mg/kg) durante 5 días o 20 mg/kg/día durante 3
antibiótico (fracaso terapéutico) o cuando se presenta un
días (60 mg/kg en total, dosis dobles a las recomendadas para
nuevo episodio agudo antes de 14 días de la finalización
otras patologías) es equivalente a penicilina, pero en nuestro
del tratamiento antibiótico por un episodio anterior (OMA
medio no es una opción adecuada, dado que hasta un 20% de
recidivante). En estas dos situaciones es más probable que
EBHGA son resistentes a macrólidos de 14 y 15 átomos. Hay
se cultive el mismo germen aislado en la timpanocentesis
que recomendar reservar estas opciones para situaciones espeinicial. A partir de este límite, un nuevo episodio agudo
ciales en las que por motivo de horarios familiares, actividad
supone más frecuentemente una reinfección o recurrencia
del niño, etc., parezca imprescindible su utilización. No debe
por otro germen que una recidiva por el mismo, y debe
utilizarse nunca trimetoprim-sulfametoxazol, ineficaz en la
considerarse un ataque diferenciado del anterior.
erradicación de EBHGA.
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Algoritmo de valoración de la faringitis en ausencia de TDR
Faringitis
Presencia de dos o más:
sibilancias, estridor, conjuntivitis
tos productiva, temperatura < 39
estornudos, rinorrea, obstrucción nasal
Infección
vírica de
vías altas
edad < 18 meses
faringitis adenovirus
Hiperemia intensa y/o exudado
edad 18 meses-2 años
escolarizado
no escolarizado
posible EBHGA
faringitis adenovirus
Conocer la flora bacteriana causante de OMA obliga a
hacer estudios en los que se cultive la secreción de oído medio
obtenida por timpanocentesis. No son útiles los cultivos de
exudado obtenidos en el conducto auditivo externo a partir
de OMA supurada con perforación, que mostrarán invariablemente flora saprofita y especialmente pseudomonas33. La
mayor parte de estos estudios provienen de USA, y muestran
coincidencia absoluta en el orden de frecuencia de las bacterias responsables: neumococo, hemophillus influenza (HI)
no capsulado (con incidencia similar en todas las edades) y
moraxella catarralis. A mucha distancia, estreptococo pyogenes y estafilococo. Los escasos estudios análogos realizados en
España34 muestran la casi total ausencia de moraxella, por lo
que a efectos prácticos de plantear un tratamiento empírico,
se considerarán únicamente neumococo y HI. Estreptoco se
aísla más frecuentemente en otorreas espontáneas y en mayores de 5 años, y estafilococo (con creciente incidencia de
meticilin resistentes adquiridos en la comunidad/MARSA) en
otorreas en niños portadores de drenajes. En ambientes con
altas coberturas de vacunación antineumocócica conjugada
se ha producido un desplazamiento en las frecuencias etiológicas, con mayor importancia de HI. El papel de los virus
como agentes etiológicos en OMA podría suponer un 10% de
todos los casos35. Es muy frecuente la asociación bronquiolitis
VRS-otitis media. La coinfección virus-bacteria es un factor
añadido de riesgo de fracaso terapéutico en un tratamiento
antibiótico, dado que los virus favorecen la adhesión bacteriana al epitelio respiratorio y alteran la farmacocinética de
los ATB. Es interesante resaltar la frecuente asociación entre
VRS y HI, y entre virus de la gripe y neumococo.
La OMA aparece habitualmente a los pocos días del inicio
de un resfriado común, pero no es excepcional que lo haga
súbitamente, sin signos catarrales previos aparentes o cuando
la infección respiratoria ya parecía haberse resuelto. El síntoma
capital, de mayor especificidad, es la otalgia, en ausencia
de la cual o de sus equivalentes no debería diagnosticarse
OMA. Sin embargo, su presencia tampoco es patognomónica
de OMA: puede ser debida a otitis externa, dolor irradiado a
partir de una faringitis, flemón dentario, disfunción tubárica
con presión negativa en oído medio, o miringitis. Es más frecuentemente de aparición nocturna, dado que el cambio de
posición del niño al encamarse favorece una mayor presión del
derrame sobre la membrana timpánica. Puede ser muy intensa,
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edad 2-3 años
posible EBHGA
edad > 3 años
probable EBHGA
y es un frecuente motivo de consulta nocturna a los servicios
de urgencia. La fiebre es inconstante (30-60%) pero puede ser
elevada, especialmente en lactantes. Otros síntomas, menos
específicos pero de alto valor predictivo, son la irritabilidad
en lactantes, que en ocasiones tiran de los pabellones auriculares hacia abajo o se los frotan con las manos. Se considera
equivalente a la otalgia. Los vómitos y/o diarrea, en niños de
menos de 3 años acompañan frecuentemente a la OMA, pero
son totalmente inespecíficos. Cuando la membrana timpánica
se perfora, se visualiza la secreción, que puede ser purulenta
o sanguinolenta. La perforación suele seguirse de disminución o desaparición del dolor. La abundante irrigación de la
membrana timpánica favorece una rápida cicatrización, a veces
en 24-72 horas, que puede condicionar un nuevo acúmulo
de secreciones y la reaparición de la sintomatología aguda.
La hipoacusia en niños mayores es un signo que acompaña
frecuentemente a la OMA y si es de corta evolución tiene gran
especificidad. Si bien se consideró clásicamente que la OMA
neumocócica tenía una presentación más aguda y la causada
por HI solía ser de inicio y evolución más lentos, en la actualidad se considera que el cuadro clínico no permite hacer
valoraciones diferenciales en cuanto a la probable etiología36.
Pese a ser uno de los más frecuentes que hace un pediatra
de AP, el diagnóstico de OMA es muy difícil, puesto que
depende de la combinación de una sintomatología clínica
en ocasiones inespecífica y de la adecuada visualización e
interpretación de las anomalías en la membrana timpánica
mediante la práctica de la otoscopia. La otoscopia es una exploración difícil y de valoración subjetiva, por lo que hay que
practicarla en las mejores condiciones, con la correcta inmovilización del niño, utilizando el espéculo más ancho que
permita el conducto auditivo, con ausencia o poca cantidad de
cerumen y utilizando una fuente de luz adecuada, puesto que
cuando se utilizan otoscopios portátiles, unas pilas medianamente gastadas muestran imágenes de hiperemia timpánica.
Desgraciadamente, muchas consultas de pediatría de AP no
ofrecen las condiciones mínimas para que esta exploración
se realice con garantías. La presencia de cerumen obstructivo
(posible causa de tos crónica) es uno de los problemas más
frecuentes que encuentra el pediatra de AP para realizar una
otoscopia correcta. La limpieza directa con curetas se hace
a ciegas, con el riesgo de provocar heridas en el conducto
auditivo. El lavado directo sin reblandecimiento previo suele
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ser doloroso, habitualmente ineficaz y debe hacerse con absoluta certeza de la integridad timpánica. El reblandecimiento
pre-lavado requiere de varios días, lo que lo invalida como
método para el diagnóstico del cuadro agudo. Existen curetas
con fuente de luz incorporada que permiten una extracción
guiada y la visualización inmediata de la membrana timpánica en más del 50% de casos en que el cerumen lo impedía
inicialmente.
Es fundamental hacer un breve recordatorio de aspectos
básicos de la otoscopia:
- La membrana timpánica normal es ligeramente cóncava y
presenta un color gris perla o rosado pálido, siendo ligeramente transparente y permitiendo una cierta visualización
de las estructuras de oído medio.
- Es de valoración especialmente difícil en el periodo neonatal, por la estrechez del conducto y la opacidad de la
membrana timpánica.
- La hiperemia aislada sin otros signos acompañantes (abombamiento, matidez, coloración azul o amarilla) no tiene ningún valor, especialmente si el niño llora. Puede significar
simplemente miringitis (inflamación de la membrana timpánica), que frecuentemente acompaña a un proceso catarral
vírico, sin derrame asociado en oído medio. La miringitis
puede ser una fase inicial de la OMA, por lo que el niño que
la presente debe ser seguido evolutivamente, u observarse
en la fase de resolución de una OMA. La forma ampollosa
(miringitis bullosa) es una forma de presentación de OMA,
con la misma etiología, aunque en este caso un posible
agente etiológico adicional es mycoplasma pneumoniae.
- La no visualización del triángulo luminoso no tiene ningún
valor.
- El color azul o amarillo son sugestivos de otitis media. El
tímpano azulado se visualiza más frecuentemente en OME,
y el amarillo en OMA, pero esta regla no es patognomónica.
- La hiperemia asociada a matidez es sugestiva de otitis
media.
- Las placas blancas en la membrana suelen traducir procesos
crónicos o cicatriciales (timpanoesclerosis).
- La retracción timpánica marcada es sugestiva de OME.
- Son casi patognomónicos de OMA el abombamiento
timpánico (excepcionalmente presente en otitis media
con efusión) y la presencia de una supuración aguda
procedente de oído medio.
- Los clásicos signos “del trago” o “del pabellón” no tienen
valor en el diagnóstico de OMA. En cambio, son altamente
sospechosos de otitis externa.
- Si estos signos otoscópicos se acompañan de sintomatología
clínica aguda, y fundamentalmente de otalgia o su equivalente de irritabilidad en lactantes, se hará el diagnóstico
de OMA.
La otoscopia neumática, extensamente descrita en la
literatura internacional, es poco utilizada en nuestro medio,
sorprendentemente ni por los especialistas. Su posible valor
estaría en mejorar la sensibilidad de la otoscopia visual en la
detección de OME, acercándose a los resultados de técnicas
objetivas como la impedanciometría o la reflectometría acústica. La técnica es muy sencilla, puesto que se trata de adaptar
un insuflador de goma a la toma de aire que tienen los otoscopios. Con el espéculo más ancho que permita el conducto del
niño se aplica presión negativa (introducción del insuflador
totalmente colapsado en el conducto auditivo y dilatación
posterior del mismo, que debe mostrar aproximación de la
membrana timpánica hacia el examinador), y luego positiva
(contracción del insuflador, que debe mostrar alejamiento de
la membrana timpánica del examinador), observando la movilidad de la membrana timpánica. La disminución o abolición
de la movilidad a la aplicación de presión negativa es sugestiva
de presión negativa en oído medio. La disminución o abolición
de la movilidad a la aplicación de presión positiva es sugestiva
de OME. Al igual que en la otoscopia convencional, es preciso
que el conducto esté limpio de cerumen para una adecuada
valoración. La combinación de los hallazgos obtenidos con
otoscopia visual y la valoración de la movilidad timpánica
aumentan la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativos en el diagnóstico de otitis
media, pero sigue sin presentar la correlación suficiente con
los resultados obtenidos con técnicas de detección objetiva de
exudado en oído medio. La otoscopia neumática sigue siendo
una exploración de valoración subjetiva y se necesita experiencia para poder obtener información adecuada, y un grado de
sujeción del niño aún mayor, puesto que la duración y la ligera
molestia de la exploración es algo mayor, pero la inocuidad y
nulo coste de la técnica la hace altamente recomendable en la
habitual ausencia de métodos de detección objetiva de OME.
Por la frecuencia del diagnóstico de otitis media, las condiciones generalmente precarias en las que éste se produce, y
las enormes repercusiones en salud pública que comporta el
errar en el mismo (generalmente por exceso), es muy recomendable que el pediatra de AP pueda disponer en sus consultas de técnicas de detección objetiva de exudado en oído
medio. La timpanometría/impedanciometría es una técnica
no invasiva suficientemente validada que permite predecir la
presencia de dicho exudado con una sensibilidad y especificidad que la aproxima al patrón de oro en el diagnóstico, que
es la timpanocentesis, técnica invasiva que debe reservarse a
situaciones muy seleccionadas. Debemos describir brevemente
la timpanometría, puesto que el pediatra de AP debería familiarizarse con su uso e interpretación en la consulta diaria37.
Se basa en la transferencia de energía acústica de un medio
aéreo con poca resistencia (impedancia) a un medio líquido
con gran impedancia (cóclea). Si en el oído medio hay líquido
que aumenta la resistencia al paso del sonido, se producirá
un rebote de energía sonora nuevamente hacia la membrana
timpánica, situación que será detectada por el aparato. El timpanómetro aplica automáticamente en una sola exploración
diferentes presiones que modifican la rigidez de la membrana
timpánica. Los cambios pueden verse en una curva llamada
timpanograma, con 3 registros básicos: normal, con una curva
picuda y centrada, DTE (curvas desplazadas hacia la izquierda)
y OME (curvas planas o indetectables). Además, el timpanómetro nos da información sobre las presiones en oído medio,
lo que nos permite valorar la presencia de DTE (presiones
negativas en oído medio, causa frecuente de otalgia, en muchas
ocasiones asociada a un resfriado común, no acompañada de
exudado de oído medio, y por tanto no susceptible de ser
tratada con ATB) y sobre el volumen del conducto auditivo
externo. Cuando hay perforación, se produce una continuidad de cavidades entre oído medio y oído externo, con un
registro de volumen aumentado (>1 mL hasta los 7 años y >
a 2 mL en mayores de 7 años), y diagnóstico de perforación
timpánica. Este dato es de extraordinario valor para hacer
el diagnóstico diferencial, clínicamente no siempre sencillo,
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entre una otitis media supurada (volumen alto) y una otitis
externa con otorrea (volumen normal). La timpanometría
nos permite también diferenciar entre miringitis asociada a
un proceso catarral (hiperemia de la membrana timpánica,
con otalgia intensa, posiblemente con presión negativa en
oído medio o DTE, pero sin derrame asociado) y OMA. Una
curva totalmente plana, registro muy frecuente en OME, nos
indica derrame en oído medio y presión negativa (DTE). La
timpanometría ofrece resultados fiables a partir de los 7 meses
de vida, puesto que la distensibilidad del conducto auditivo
externo en menores de esta edad disminuye algo su sensibilidad, pero se mantiene su especificidad. Los timpanómetros
modernos son altamente manejables, de poco peso, portátiles,
no mucho mayores que un otoscopio convencional, lo que
permite incluso su transporte en un maletín de urgencias, y la
exploración es rápida, pudiendo optar por imprimir el registro
obtenido, o bien visualizarlo e interpretarlo en directo en la
pantalla del aparato. Las gráficas obtenidas son de valoración
sencilla, fácilmente interpretables con una mínima formación
previa, y el examen es totalmente indoloro, siendo muy bien
aceptado tanto por los niños como por sus padres. La timpanometría objetiva la presencia de derrame de oído medio, pero
no permite diferenciar entre OME y OMA, diferenciación que
debe basarse en la interpretación de la clínica.
Tratamiento antibiótico de la OMA
Ha sido siempre un tema controvertido. Varios metaanálisis han coincidido en concluir que, si bien la mayor parte
de OMA se resuelven espontáneamente, el tratamiento ATB
tiene un efecto significativo aunque modesto en la mejora de
la sintomatología aguda (desaparición de la fiebre y otalgia).
Según diferentes estudios habría que tratar entre 8 y 17 casos
de OMA con ATB para obtener una mejora sintomática en
uno. En la actualidad se considera que la principal utilidad de
la utilización de ATB está en la prevención de complicaciones
a corto (mastoiditis) y largo plazo (otitis media crónica con
hipoacusia de transmisión y retraso del lenguaje y del rendimiento escolar), pese a que esta complicación está siendo
actualmente puesta en entredicho. La llamada “pauta holandesa”38,39, nombre que se debe al hecho de que la conducta
observacional se empezó a aplicar en Holanda, consistente
en la observación durante 3 días sin tratamiento antibiótico
inicial con una segunda valoración para tomar una decisión
definitiva, o en algunos casos, con la –a nuestro parecer– poco
recomendable prescripción “diferida” de ATB (“y si no mejora
en 3 días, empiece a darle...”), que presupone una capacidad
de valoración evolutiva e interpretación de los síntomas por
parte de los padres que muchas veces no se da, se ha relacionado inicialmente con un ligero aumento en el número de
mastoiditis en los países en que se aplica masivamente. La
valoración del impacto real de este hecho está siendo objeto
de fuertes discusiones, y no parece confirmarse en estudios
recientes. Ciertamente, en los países que tratan las OMA con
la “pauta holandesa” (Holanda, Escandinavia...) hay una tasa
de resistencia de neumococo ante la penicilina muy inferior a
aquellos en que la OMA es tratada sistemáticamente, pero no
queda claro si esta menor tasa se debe al no tratamiento inicial
de la OMA o a una política general de uso de ATB mucho más
juiciosa. En nuestra opinión, se trata de lo segundo. Por otra
parte, reputados expertos han llamado la atención recientemente sobre las conclusiones de los metaanálisis que valoran
el efecto de los ATB en la evolución de la OMA. En muchos de
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los trabajos analizados no hay criterios claros en la definición
de la OMA. Es muy probable que muchos casos incluidos en
estos trabajos sean en realidad OME, en las que el efecto del
ATB es mucho menor o nulo, condicionando una marcada
similitud con el grupo control de no tratados40. Son necesarios
más estudios que determinen definitivamente qué factores
están relacionados con la resolución espontánea y ausencia
de complicaciones para dejar las OMA inicialmente sin tratamiento ATB. No hay datos concluyentes al respecto, pero con
las evidencias actuales parece razonable suponer que en niños
mayores de 2 años, con una clínica leve (otalgia leve y/o fiebre
inferior a 39) y sin factores de riesgo generales (enfermedad
crónica, inmunodeficiencia...) o locales (perforación timpánica con supuración, antecedentes de OMAR, procedimientos
quirúrgicos relacionados con patología del oído medio, como
timpanostomía, drenajes transtimpánicos, adenoidectomía) y
OMA unilateral, el riesgo de no tratar inicialmente con ATB una
OMA es menor, y probablemente pueda asumirse con seguridad. En la guía de práctica clínica de la AAP41 se reduce esta
edad mínima de inicio de la conducta observacional hasta los
6 meses, considerando esta posibilidad entre los 6 y 24 meses
cuando el diagnóstico de OMA sea incierto, y tratando con
ATB cuando haya seguridad en el mismo. Recientemente se ha
demostrado que la presencia de OMA bilateral se relaciona con
mayor frecuencia que la unilateral con presencia de bacterias en
el exudado de oído medio, especialmente HI, mayores signos
inflamatorios timpánicos, menor edad y mayor persistencia
de la sintomatología sin tratamiento ATB, lo que puede ser un
factor más a considerar en la toma de decisiones42,43.
Una vez planteada la necesidad del tratamiento ATB, la
duración del mismo también es motivo de controversia. Clásicamente se han tratado durante 10 días, por extrapolación
del tratamiento de la faringitis estreptocócica. Sin embargo, el
estreptococo supone menos del 5% de la etiología de la OMA.
Hay estudios que demuestran resultados clínicos semejantes
con pautas de 3, 5, 7 y 10 días44,45. En cambio hay más dudas
sobre el efecto de tratamientos cortos en la prevención de
recidivas y secuelas a largo plazo. Dado que estas secuelas son
más frecuentes en niños de menos de 2 años, que están poco
representados en los estudios de pautas cortas, la recomendación actual está en tratar durante 10 días a estos niños, y a
los de cualquier edad con OMA supurativa (con perforación
timpánica), historia de OMA de repetición, otitis media crónica o procedimientos quirúrgicos relacionados con hipoacusia de transmisión (adenoidectomía, drenaje transtimpánico,
miringostomía) y reducir la duración a 5-7 días para niños
mayores sin factores de riesgo.
- Amoxicilina: debe ser considerada como el tratamiento de 1ª
elección, por su espectro de actividad, seguridad, tolerancia
y coste. Sus concentraciones inhibitorias mínimas (CIM)
ante neumococo son las más bajas de todos los ATB orales.
En nuestro medio hay pocos estudios de timpanocentesis y
cultivo del exudado de oído medio. Los datos disponibles
permiten suponer una frecuencia del 25% de HI como
agente causante de OMA en la era prevacunal, pero el
aumento de las coberturas de vacunación antineumocócica
desplaza la frecuencia etiológica hacia el predominio de HI.
Algunos autores han defendido la inocuidad y resolución
espontánea de las OMA producidas por HI no capsulado
como argumento para recomendar tratar únicamente el
neumococo. Sin embargo hay estudios46 que muestran el
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importante papel de HI en la producción de recidivas y
secuelas crónicas y contrariamente a la creencia común, el
cuadro clínico no es diferenciable del producido por neumococo. Algunos autores proponen la utilización inicial de
la asociación amoxicilina+ ácido clavulánico en cuadros
graves (fiebre superior a 39 y/o otalgia severa) pero la
mayor intensidad de los síntomas no está relacionada con la
etiología por HI. Sea cual sea la amoxicilina escogida (sola
o en asociación), deberá utilizarse a dosis no inferiores
a 80 mg/kg/día, fraccionada en 3 tomas y administrada
previamente a la ingesta de alimento, con lo que mejora
sensiblemente la tolerancia. No es preciso usar una pauta
estricta de cada 8 horas. El fraccionamiento de la dosis total
en 3 tomas de intervalos irregulares ofrece los mismos
resultados. La utilización de dosis altas está especialmente
indicada en niños menores de 2 años escolarizados y en los
que han recibido recientemente un betalactámico. En otras
circunstancias puede ser correcto iniciar un tratamiento
con dosis convencionales40-50.
Cefuroxima axetil: tiene la mayor actividad antineumocócica de todas las cefalosporinas orales, pero tanto en potencia como en penetración en oído medio es muy inferior a
amoxicilina. Es una opción a considerar en las frecuentes
historias de dudosas alergias a la penicilina con antecedentes de clínica no anafiláctica en las que se prefiera utilizar
un betalactámico a un macrólido, en aquellos pacientes no
conocidos o no habituales en nuestra consulta, catalogados
anteriormente, probablemente de manera errónea, como
“alérgicos a la penicilina”. Es un antibiótico poco aceptado
por los niños, pero recientemente se ha mejorado algo su
sabor.
Cefixima: tiene pobre actividad frente neumococo con
sensibilidad intermedia o resistente a la penicilina. En
cambio tiene la mejor actividad frente HI de todos los
ATB orales, por lo que puede ser primera elección, dada
su tolerancia y comodidad posológica, cuando se sospeche
fuertemente su presencia, como en el síndrome OMAconjuntivitis purulenta homolateral.
Ceftriaxona: su potencia antineumocócica y su excelente
penetración en oído medio la convierten en una opción
muy interesante en el tratamiento inicial a dosis única
(50 mg/kg), indicación aprobada por la FDA, o bien en 3
dosis sucesivas cada 24 horas ante la sospecha de neumococo resistente a la penicilina en situaciones de fracaso
terapéutico, como último paso previo a la derivación para
timpanocentesis47. En cualquier caso, su uso debe ser individualizado y fuertemente restringido a situaciones muy
especiales. Es una opción a valorar especialmente en casos
de marcada intolerancia a la vía oral.
Azitromicina: debe considerarse tratamiento de 1ª elección de OMA en niños con alergia anafiláctica a la penicilina. Sin embargo no debe ser tratamiento de 1ª elección
en otras circunstancias pese a su comodidad posológica,
puesto que se ha mostrado claramente inferior a amoxicilina en la capacidad de erradicación de neumococo y
hemophillus de oído medio48,49. La pauta de 3 días y la de
5 se han mostrado con eficacia similar. El creciente uso de
macrólidos ha comportado un marcado aumento de neumococo y estreptococo pyogenes resistente. Al contrario
que en la resistencia de neumococo a betalactámicos, el
aumento de dosis no significa mejorar la actividad.
- Clindamicina: 30-40 mg/kg/día. Es una opción a considerar en niños con alergia anafiláctica a la penicilina que hayan
experimentado un fracaso terapéutico con macrólidos.
La creciente incidencia de gérmenes resistentes comporta
un aumento de los fracasos terapéuticos. Debe considerarse
esta situación cuando a las 72 horas de un tratamiento ATB
el niño sigue con dolor y/o fiebre. Esta situación se da en un
15% de ocasiones. En este caso se escogerá un ATB de 2ª línea
según la opción inicial y la sospecha del germen implicado.
Si no se produce respuesta en 48 horas, y siempre individualizando el caso, deberá derivarse al paciente para proceder a
timpanocentesis (que aliviará el dolor) y cultivo del exudado.
Otitis media aguda con supuración
La perforación de la membrana timpánica con evacuación de exudado purulento y eventualmente de sangre es
un evento tan común en la evolución de la OMA, que debe
considerarse una forma de presentación clínica más que una
complicación. Generalmente el dolor desaparece después de la
perforación. El manejo terapéutico deberá hacerse siguiendo
el mismo algoritmo de actuación de la OMA sin supuración, puesto que la presencia de supuración no tiene ninguna
repercusión en cuanto a la sospecha del germen implicado,
aunque en este caso aumenta el aislamiento de estreptococo
pyogenes y estafilococo. Un inicio muy agudo con otalgia
intensa y supuración rápida se relacionó clásicamente como
muy sugestivo de neumococo, pero esta evolución es compatible con HI y otros gérmenes. El tratamiento ATB deberá
prolongarse siempre durante 10 días, independientemente de
la edad del niño. No hay suficiente documentación que avale
el tratamiento inicial con ciprofloxacino ótico, que en cambio
es una excelente opción ante fracaso terapéutico y en otitis
medias supurativas crónicas (superiores a dos meses) que
antes eran subsidiarias de ingreso para tratamiento parenteral
antipseudomónico.
Sinusitis aguda
La sinusitis50 es la inflamación y/o infección, asociada a la
presencia de exudado, de la membrana mucosa que recubre los
senos. Su tortuosa anatomía comporta dificultades de acceso
de los antibióticos al foco infeccioso. Pese a su frecuencia, es la
gran olvidada de la patología infecciosa ORL pediátrica, al ser
considerada como un diagnóstico radiológico y al ser asimilada
su clínica a la propia de un adulto, con cefalea, dolor facial y
mal aliento, raramente presentes en pediatría. Se estima que
entre un 5-10% de infecciones de vías altas se complican con
sinusitis, pero es evidente que se diagnostican muchas menos.
La sinusitis aguda (< 30 días) y subaguda (30-90 días)
están producidas por los mismos gérmenes causantes de otitis media aguda, es decir, fundamentalmente neumococo y
hemophillus influenza no capsular, y muy secundariamente
moraxella catarralis, de dudosa presencia en nuestro medio, y
estreptococo pyogenes. Estafilococo aureus es poco frecuente,
pero se registra una incidencia creciente de cepas meticilin
resistentes (MARSA). La sinusitis crónica infecciosa (>90 días),
muy rara en pediatría, puede ser causada además por estafilococo y anaerobios (peptococos, peptoestreptococos, bacteroides, veilonella, prevotella). El serotipo de neumococo 19
A, con alta tasa de resistencia antibiótica, es causa común de
sinusitis crónica y sinusitis recurrente. Es frecuente una forma
de sinusitis crónica asociada a rinitis alérgica y asma bronquial,
que actúa como factor de exacerbación del mismo. Es más
frecuente en niñas, contrariamente a lo que sucede en la OMA.
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La sinusitis es una frecuente complicación del resfriado
común. Los senos paranasales tienen el mismo epitelio que
el resto del tracto rinofaríngeo y participan siempre de la
inflamación mucosa que se produce en el resfriado (rinosinusitis vírica), pero reservaremos el término sinusitis sensu
estricto a la sobreinfección bacteriana del moco presente en
los senos. El difícil drenaje de las secreciones a través de un
orificio estrecho comporta estancamiento de las mismas,
lo que favorece la sobreinfección. La participación de unos
u otros senos tiene relación con la edad en la que se airean.
En el primer año solo están aireados los senos etmoidales. A
partir de los 12 meses, pueden airearse los maxilares, que son
los más frecuentemente afectados. Sin embargo, en muchos
niños los senos maxilares no se airean hasta los 4 años. Entre
los 6 y 10 años se airean los senos frontales y esfenoidales.
La cefalea es rara, al contrario de lo que sucede en el adulto,
aunque puede presentarse en adolescentes. Puede aparecer al
flexionar la cabeza hacia delante. La percusión de los dientes
maxilares puede generar dolor. Algunos niños escolares y
adolescentes pueden referir sensación de ocupación paranasal y anosmia. La fiebre es poco habitual, de escasa cuantía y
curso intermitente. En raras ocasiones la sinusitis se presenta
como una fiebre de origen desconocido. Pueden presentarse
náuseas y vómitos. En lactantes puede haber irritabilidad y
anorexia. Se puede observar edema periorbitario. Sin embargo,
los síntomas predominantes son los nasales: la rinorrea puede
ser acuosa o purulenta, con un grado variable de obstrucción
nasal persistente. La descarga postnasal de moco, no siempre
visible a la exploración, causa tos seca e irritativa durante todo
el día, con empeoramiento nocturno (síndrome del goteo
nasal posterior) debido a la posición horizontal. Desde los
clásicos estudios de Wald51 se considera que debe sospecharse
sinusitis aguda:
- Cuando en el curso de un resfriado común no se produce
mejoría en alguno de sus síntomas (tos, obstrucción nasal,
rinorrea) a los 10 días del inicio de la sintomatología.
Esta es la forma más frecuente de presentación (forma de
sintomatología persistente). Se excluye de este concepto la
tos nocturna, que en muchas ocasiones es residual a una
infección aguda y en otras puede ser la forma de presentación de un asma bronquial.
- También es sugestiva de sinusitis la presencia de temperatura superior a 39 asociada a rinorrea purulenta de 3 o
más días de evolución (forma de resfriado grave).
- Ante el empeoramiento de la sintomatología de un resfriado cuando éste se encuentra en fase de mejoría, generalmente a partir de los 6-7 días.
- Estas dos formas de presentación son menos frecuentes que
la persistencia de sintomatología catarral. La etmoiditis del
lactante puede ocasionar celulitis periorbitaria. La sinusitis
frontal se relaciona más frecuentemente que la maxilar
con complicaciones severas intracraneanas52 (meningitis,
absceso cerebral, empiema epidural o subdural, trombosis sagital o cavernosa, osteomielitis craneal). La sinusitis
esfenoidal, más común en adolescentes y adultos, suele
formar parte de una pansinusitis.
El diagnóstico de esta patología en la edad pediátrica es
muy difícil, y hasta el presente se ha recomendado que se haga
fundamentalmente en base a la sintomatología clínica descrita
anteriormente. Es un diagnóstico de sospecha por anamnesis.
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Algoritmo terapéutico OMA
OMA
Periodo
neonatal
Derivación
hospital
Edad superior a
1 mes
Menor de 6
meses
Tratamiento
ATB
Mayor de 24
meses
6-24 meses
Diagnósco
incierto con
Clinica leve
Analgesia y
observación
48 horas
Clinica grave o
diagmosco
cierto
ATB
Clinica leve
Observación
Clinica grave
ATB
En la práctica pediátrica de AP, estas situaciones clínicas son
frecuentemente tratadas con ATB, con diagnósticos a menudo
ambiguos (“faringoamigdalitis”, “sobreinfección”...), pero muy
heterogéneamente (y en general escasamente) valoradas como
sospechosas de sinusitis bacteriana, y se comunican incidencias muy diversas, dependientes probablemente del grado de
sensibilización del pediatra hacia esta entidad: tan altas como
de un 6% de todas las infecciones de vías altas en una consulta
de AP, y tan bajas como del 0,24% de procesos infecciosos
catarrales en un servicio pediátrico de urgencias domiciliarias.
La radiología convencional de senos ha sido tradicionalmente la base donde se ha fundamentado el diagnóstico,
pero en pediatría la radiología de senos es una prueba complementaria sensible pero poco específica. Los signos más
frecuentemente encontrados, la opacificación de senos y la
hipertrofia de mucosa superior a 4 mm tienen escaso valor
predictivo positivo, puesto que son habituales en niños sanos,
o con resfriado común/rinosinusitis vírica o rinitis alérgica, el
primero especialmente si la exploración radiológica se practica cuando el niño llora. Entre un 35%-50% de niños sanos
entre 1-9 años presentan falsos positivos y hasta un 97% de
niños con un cuadro catarral concomitante o reciente. El nivel
hidroaéreo, de más valor y especificidad, es un hallazgo poco
frecuente. Por otro lado, la frecuencia de episodios clínicos
sospechosos de sinusitis en un niño, invalida la práctica de
exposiciones repetidas a radiación ionizante. La radiología
debería reservarse a situaciones de fracaso terapéutico, o clínica grave con sospecha de complicaciones intracraneales.
Algunos especialistas la proponen en el estudio complementario del niño asmático. La tomografía axial computerizada
(TAC) es más fiable, pero también ha presentado resultados
anormales en niños con cuadro catarral leve y sin sintomatología clínica sugestiva de sinusitis, y requiere en muchas
ocasiones de sedación y la irradiación necesaria supera a la de
la radiología simple. Sin embargo, si se precisa alguna técnica
de imagen, es la que ofrece mejor rendimiento diagnóstico y
se considera el gold standard. El TAC debe hacerse urgentemente
en caso de proptosis, alteración del movimiento ocular o de
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la visión, cefalea intensa, vómitos repetidos, convulsiones o
alteración del sensorio.
La resonancia nuclear magnética tiene un elevado coste y
también requiere frecuentemente de sedación. Define peor
que la TAC la estructura ósea del complejo ostio-meatal, aunque es más sensible en la detección precoz de complicaciones
intracraneales que pueden pasar desapercibidas inicialmente
y es útil en la diferenciación entre inflamación y tumor y en
la sinusitis crónica micótica, muy rara en niños.
La endoscopia ha mostrado correlación adecuada con los
hallazgos de la TAC, pero no es una técnica utilizable en AP.
La transiluminación o diafanoscopia, utilizada en adultos,
con poca correlación con la radiología, es aún menos fiable
en pediatría, dado que los senos son de pequeño tamaño, y
los hallazgos, difíciles de valorar y, en cualquier caso, aplicables solo a senos maxilares. La punción sinusal, pese a ser el
patrón de oro del diagnóstico, es una prueba invasiva, aplicable
únicamente a senos maxilares, requiere de anestesia general
en niños y solo está justificada su utilización en situaciones
muy individualizadas (falta de respuesta a múltiples cursos
antibióticos, dolor facial severo e intratable, en cuyo caso será
diagnóstica y terapéutica, complicaciones orbitarias o intracraneales, y evaluación de un paciente inmunodeprimido).
Mucho más prometedora es la ultrasonografía de senos
paranasales. Es una exploración rápida, simple y de carácter no
invasivo, utilizada en el diagnóstico objetivo de la sinusitis. El
procedimiento es indoloro, se puede repetir ilimitadamente,
es de interpretación sencilla y no irradia al niño. No obstante,
también tiene sus limitaciones: no sirve para el diagnóstico de
la sinusitis etmoidal, más propia del lactante, que debe seguir
fundamentándose en un grado elevado de sospecha clínica,
dado que las complicaciones son más frecuentes en este grupo
etario, ni de la sinusitis esfenoidal, más característica del adolescente, pero que habitualmente se presenta dentro de un
contexto de pansinusitis; por otro lado, su elevado coste dificulta la incorporación sistemática al utillaje del pediatra de AP.
Los principios físicos en los que se basa esta técnica consisten en la emisión de pulsos de energía ultrasónica, de una
frecuencia de 3 MHz, que se transmite a través de los tejidos
blandos y hueso, pero no a través del aire, y la recepción de
los ecos reflejados por obstáculos interpuestos. Si la cavidad
sinusal está llena de líquido, y este fluido tiene una continuidad entre la pared anterior y la posterior del seno, aparecerá
el eco de la pared ósea posterior. Este eco no se recibe si la
cavidad contiene aire o la posición de la cabeza impide que
haya continuidad líquida entre ambas paredes.
En la mayor parte de estudios, ha demostrado buena sensibilidad (>86%) y especificidad (>96%), superiores a la radiología, para determinar la presencia de exudado de los senos
maxilares, situación que en los estudios de correlación con
punción equivale a sinusitis bacteriana. No se ha mostrado
tan precisa como la radiología en la detección de pequeñas
hipertrofias de mucosa (sensibilidad máxima del 68%), situación de menor trascendencia clínica o terapéutica, dado que
se correlaciona con la presencia de una rinosinusitis vírica, y
en consecuencia con la no utilización inicial de antibióticos,
o con sinusitis crónica asociada a asma bronquial extrínseco.
Los senos frontales han recibido menor atención, pero los
resultados parecen igualmente favorables.
En un estudio de correlación de la sintomatología clínica
clásicamente considerada como sospechosa de sinusitis y los
hallazgos de la ultrasonografía de senos, hemos comunicado53,
en una gran muestra de pacientes pediátricos de AP, que la
clínica es poco sensible, aunque muy específica en el diagnóstico de sinusitis, y que el apoyo en técnicas de interpretación
objetiva parece cada vez más imprescindible en el manejo de
esta patología respiratoria común.
Los ATB son la única terapéutica que se ha mostrado eficaz54, si bien algún estudio reciente no muestra superioridad
con respecto a placebo55. Aunque un 50-60% de sinusitis se
resuelven espontáneamente, la no utilización de ATB comporta
una mayor duración de la sintomatología y mayor frecuencia
de complicaciones. La recomendación actual de la Academia
Americana de Pediatría es seguir tratando la sinusitis con
ATB56. El tratamiento empírico se establecerá según el mismo
esquema propuesto para la otitis media aguda:
- Amoxicilina, sola o asociada a ácido clavulánico en caso
de fracaso terapéutico o en ámbitos con una alta tasa de
hemophillus productores de betalactamasas, a altas dosis
(no inferiores a 80 mg/kg/día).
- Cefuroxima axetil en caso de alergia no anafiláctica o
historias dudosas de alergia a la penicilina.
- Azitromicina o claritromicina serían las opciones recomendables en caso de alergia anafiláctica a la penicilina.
- En muy excepcionales y seleccionados casos de intolerancia manifiesta a la vía oral, ceftriaxona (50 mg/kg/día,
3 días) es una alternativa correcta. La terapia se ha prolongado tradicionalmente durante 2-3 semanas, en base a
la dificultad de acceso del antibiótico al foco infeccioso.
Otros expertos proponen 7 días desde la mejoría de la
clínica. Existen datos que sugieren que 7 días son igualmente eficaces, pero faltan estudios con el diseño adecuado
para permitir conclusiones definitivas al respecto. En un
estudio del autor57, con monitorización de la respuesta al
antibiótico controlada con ecografía, se ha demostrado
que la mayor parte de sinusitis se resuelven en 4 días sin
que el suspender el tratamiento en este momento aumente
las complicaciones ni recidivas, en comparación con un
grupo control de duración convencional (2 semanas).
Antibiótico tópico versus sistémico
Otorrea en el niño portador de drenajes transtimpánicos
La otorrea ocurre en un 20-50% de los niños portadores de
drenajes. La otorrea aguda debe considerarse como un episodio
más de OMA. Los gérmenes responsables son los mismos que
en niños no intervenidos, debiendo considerar asimismo la
flora que proviene del conducto auditivo externo (pseudomona aeruginosa, estafilococo dorado y proteus mirabilis).
Hay un creciente aislamiento de estafilococo resistente a la
meticilina adquirido en la comunidad (MARSA). La utilización
de ciprofloxacino tópico es de primera elección58, pues se ha
mostrado tan eficaz como amoxicilina/clavulánico y superior
en erradicación bacteriológica, con nulos efectos secundarios
ni inducción de resistencias. En casos recidivantes o persistentes se ha ensayado con éxito la combinación de ambos tratamientos, tópico y sistémico. Estudios recientes sugieren que
la asociación de uso tópico de ciprofloxacino con corticoides
es superior al ciprofloxacino solo.
Otitis externa
Otitis aguda externa difusa (“Otitis de las piscinas”)
La humedad persistente en el conducto auditivo altera los
mecanismos inmunitarios locales. Sin embargo, la sequedad
extrema, la ausencia total de cerumen (que actúa contra la
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también son factores predisponentes a la otitis externa. La
etiología puede ser bacteriana, generalmente por pseudomona
(80%) y estafilococo, pero también por enterobacterias (proteus mirabilis), difteroides o citrobacter, micótica (cándidas en
inmunodeficientes y aspergillus en diabéticos) o vírica: herpes
simple y varicela-zóster (síndrome de Ramsay-Hunt). La otitis
externa difusa aparece también como frecuente complicación
de la otorrea en portadores de drenaje transtimpánico.
La clínica se caracteriza fundamentalmente por el dolor,
precedido a veces de prurito, con los clásicos signos del trago y
del pabellón, muy positivos. Suele ser unilateral. Habitualmente
hay disociación clínico-otoscópica, puesto que el niño tiene un
dolor muy superior a los escasos o nulos signos inflamatorios
que pueden visualizarse en fases iniciales. El dolor intenso se
debe a la inervación del conducto auditivo externo por 4 pares
craneales. Posteriormente aparecen hiperemia de intensidad
variable de la piel del conducto auditivo externo y estrechamiento hasta del 50% de la luz del mismo, con dificultades para
visualizar la membrana timpánica. Es frecuente la hipoacusia y
no es rara la supuración. La fiebre no es común y cuando aparece suele traducir infección mixta estafilococo-pseudomona.
Puede acompañarse de adenopatías preauriculares.
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El diagnóstico diferencial con la OMA no siempre es fácil,
especialmente cuando hay supuración que impide la visualización de la membrana timpánica. El dolor suele mejorar
cuando hay perforación en la OMA y en cambio empeora
con la otorrea en otitis externa. En caso de duda, el timpanómetro es un aliado imprescindible, al verificarnos si existe o
no perforación timpánica con la valoración del volumen de
oído medio. Los signos del trago y del pabellón son propios
de la otitis externa y no de la OMA. En la OMA suele haber
un antecedente catarral y es más frecuente la fiebre. La otitis
externa es más propia del verano. Si la otitis externa cursa con
edema periauricular, debe diferenciarse de la mastoiditis, en la
que suele haber un episodio previo de OMA, hipoacusia, dolor
a la presión de la apófisis mastoidea y ausencia de signo del
trago. En la otitis externa se conserva el surco postauricular,
que puede borrarse en la mastoiditis.
El tratamiento fundamental es el analgésico, puesto que
el dolor es el signo capital. La utilización de paracetamol o
ibuprofeno a dosis adecuadas suele ser suficiente. Es útil el
calor local. En casos más importantes se obtiene buena respuesta con la asociación de paracetamol y codeína. Si hay
mucho material orgánico y exudado, debe procederse a una
limpieza del conducto auditivo con cureta o irrigación, y si no
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es posible hacerlo en la consulta, el paciente debe ser remitido
al especialista ORL. De no hacerse esta limpieza el ATB tópico
no va a contactar con la pared del conducto y el tratamiento
va a fracasar. Si el conducto está permeable, hay que administrar ATB local. Clásicamente se han utilizado preparados que
asocian aminoglucósidos (neomicina, polimixina o colistina)
con corticoides, a razón de 2 gotas, 4 veces al día durante 7
días. No hay estudios que comparen la ventaja adicional de la
utilización de corticoides con respecto al uso solo de ATB. Para
el uso de estos preparados clásicos hay que tener la absoluta
certeza de que la membrana timpánica no está perforada,
lo que puede ser difícil si hay secreción si no se dispone de
un timpanómetro, puesto que se ha descrito ototoxicidad en
raras ocasiones. Estos preparados llevan propilenglicol y ácido
acético, que resultan irritantes y pueden causar eczema de
contacto. Por otra parte se han descrito reacciones de sensibilización a los aminoglucósidos tópicos. El ciprofloxacino ótico
es igualmente eficaz, y pese a que su coste es muy superior,
parece la opción más recomendable en la actualidad59, por su
mejor tolerancia, dosificación más cómoda (2 veces al día) y
ausencia de efectos secundarios y sensibilización. El niño con
la habitual otitis externa leve puede seguir bañándose, siempre
que no bucee en el curso del tratamiento.
Pese a su teórica banalidad, la otitis externa no está exenta de
potenciales complicaciones, por lo que el pediatra de AP deberá
derivar toda otitis externa con fiebre, que requerirá de cultivo
de la secreción y probable tratamiento parenteral, y siempre
que no se obtenga mejoría con 7 días de tratamiento local.
La prevención de las recidivas es fundamental en el niño
practicante de natación. Hay que educarle para que proceda al
secado cuidadoso del conducto después del baño, utilizando
la punta de la toalla, puesto que la humedad es el principal
caldo de cultivo para el sobrecrecimiento de pseudomona. Es
muy útil en casos recidivantes la instilación de unas gotas de
ácido acético (vinagre común de cocina) diluido al 50% en
agua, en el conducto auditivo externo al salir de la piscina,
dado que la reducción del pH en el conducto auditivo impide
la proliferación bacteriana, especialmente de pseudomona. Se
han comercializado recientemente secadores eléctricos para
conducto auditivo externo, pero un secador de pelo convencional muestra también su utilidad. La utilidad del uso de
tapones es controvertida.
Otitis aguda externa circunscrita
(Forúnculo del conducto auditivo externo)
Causada por estafilococo dorado, debe recibir tratamiento
inicial sistémico con cloxacilina o ATB con actividad antiestafilocócica, asociado a analgesia suficiente. Si el cuadro es
grave o no responde al tratamiento en 3 días, deberá derivarse
al ORL para proceder a drenaje.
Bibliografía
1. Armstrong GL, Conn LA, Pinner RW. Trends in infectious disease
mortality in the United States during the 20th century. JAMA.
1999; 281(1): 61-6.
2. European Centre for Disease Control/European Medicines
Agency.(September 2009). ECDC/EMEA Joint Technical Report.
The bacterial challenge: time to react. Stockholm: EMEA doc.
ref. EMEA/576176/2009.
3. Martínez-Martínez L, Calvo J. Desarrollo de las resistencias a los
antibióticos: causas, consecuencias y su importancia para la salud
pública. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2010; 28 Suppl 4: 4-9.
4. European Centre for Disease Prevention and Control. (2013).
Point prevalence survey of healthcare associated infections and
antimicrobial use in European acute care hospitals. Stockholm:
ECDC.
5. Palop Larrea V, Melchor Penella A, Martínez Mir I. Reflexiones
sobre la utilización de antibióticos en Atención Primaria. Aten
Primaria. 2003; 32(1): 42-7.
6. Llor C, Hernández S. Infectious disease in primary care: 1-year
prospective study. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2010; 28(4):
222-6.
7. OECD (2013), Health at a Glance 2013: OECD Indicators, OECD
Publishing.
8. Magiorakos AP, Srinivasan A, Carey RB, et al. Multidrug-resistant,
extensively drug-resistant and pandrug-resistant bacteria: an
international expert proposal for interim standard definitions for
acquired resistance. Clin Microbiol Infect. 2012; 18(3): 268-81.
9. Paño-Pardo JR, Padilla B, Romero-Gómez MP, et al. Monitoring
activities and improvement in the use of antibiotics in Spanish
hospitals: results of a national survey. Enferm Infecc Microbiol
Clin. 2011; 29(1): 19-25.
10.Cisneros JM, Neth O, Gil-Navarro MV, et al. Global impact
of an educational antimicrobial stewardship programme on
prescribing practice in a tertiary hospital centre. Clin Microbiol
Infect. 2014; 20(1): 82-8.
11.Mc Carthy P. Fever without aparent source on clinical
examination. Curr opin Pediatr 2005; 17: 93-110.
12.Bandyopadhyay S, Bergholte J, Blackwell C. Risk of serious bacterial infections in children with fever without a source in the
post HI era. Arch pediatr adolesc Med 2004; 156: 512-517.
13.Herz AM, Greenhow TL, Alcántara J. Changing epidemiology
of outpatient bacteremia in 3 to 36 month old children after
the introduction of the heptavalent conjugated pneumococcal
vaccine. Pediatr Infect Dis J 2006; 25: 293-300.
14.Baraff LJ, Bass JW, Fleischer GR. Practice guidelines for the management of infants and children 0-36 months of age with fever
without a source. Ann Emerg Med1993; 22: 1198-1210.
15.Jaskiewicz JA, Mc Carthy CA, Richardson AC. Febrile infants
at low risk for serious bacterial infection. An appraisal of the
Rochester criteria and implications for management. Pediatrics
1994; 94: 390-396.
16.Berssan S, Gómez B, Mintegi S, Da Dalt L, Blázquez. Olaciregui
I et al. Diagnostic performance of the lab score in predicting
severe and invasive bacterial infections in well-appearing young
febrile infants. Pediatr Infec Dis J 2012; 31: 1239-1244.
17. Andreola B, Bressan S, Callegaro S, Liverani A, Plebani M, Da Dalt
L. Procalcitonin and C-reactive protein as diagnostic markers of
severe bacterial infections in febrile infants and children in the
emergency department. Pediatr Infect Dis J 2007; 26: 672-677.
18.Isaacman DJ, Burke DL. Utility of the serum C-reactive protein
for detection of occult bacterial infection in children. Arch
Pediatr Adolesc Med 2002; 156:905-909.
19.Flood RG, Badik J, Aronoff SC. The utility of serum C-reactiveprotein in differentiating bacterial from non bacterial pneumonia
in children. Pediatr Infect Dis J 2008; 27: 95-99.
20.Galettto-Lacour A, Alcoba G, Posfay-Barbe KM, CeveyMacherel M, Gehri M, Ochs MM, Brookes RH, Siegrist CA,
Gervaix A. Elevated inflammatory markers combined with
positive pneumococcal urinary antigen are a good predictor of
pneumococcal community-acquired pneumonia in children.
Pediatr Infect Dis J 2013; 32: 1175-1179.
21. Oh YK, Joung HA, Han HS, Suk HJ, Kim MG. A three-line lateral
flow assay strip for the measurement of C-reactive protein
covering a broad physiological concentration range in human
sera. Biosens Biolectron 2014; 61: 285-9.
173
SEMINARIO
22.Cheng X, Pu X, Jun P, Zhu X, Zhu D, Chen M. Rapid and
quantittaive detection of C-reactive protein using quantum dots
and immunochromatographic test strips. Int J Nanomedicine
2014; 9: 5619-26.
23.Shaikh N, Leonard E, Martín JM. Prevalence of streptococcal
pharyngitis and streptococcoccal carriage in children: a metaanalysis. Pediatrics 2010; 126: e557-64.
24.Centor RM, Witherspoon JM, Dalton HP, Brody CE, Link K. The
diagnosis of strep throat in adults in the emergency room. Med
Decis Making. 1981;1:239-46.
25.McIsaac WJ, Kellner JD, Aufricht P, Vanjaka A, Low DE.
Empirical validation of guidelines for the management
of pharyngitis in children and adults. JAMA. 2004; 291:1587‑95.
26.Park SY, Gerber MA, Tanz RR, Hickner JM, Galliher JM, ChuangI,
et al. Clinicians’ management of children and adolescentswith
acute pharyngitis. Pediatrics. 2006;117:1871-8.
27. Rossignoli A, Clavenna A, Bonati M. Antibiotic prescription and
prevalence rate in the outpatient paediatric population:analysis
of surveys published during 2000-2005. Eur J ClinPharmacol.
2007;63:1099-106.
28.Ayanruoh S, Waseem M, Quee F, Humphrey A, Reynolds T.
Impact of rapid streptococcal test on antibiotic use in a pediatric
emergency department. Pediatr Emerg Care 2009;25:748-50.
29.Piñeiro R, Hijano F, Alvez F, Fernández A, Silva JC, Pérez C, Calvo
C, Cilleruelo MJ. Documento de consenso sobre el diagnóstico
y tratamiento de la faringoamigdalitis aguda. An Pediatr (barc).
2011; 75(5): 342.e1-342.e-13.
30.Gerber MA, Shulman ST. Rapid diagnosis of pharyngitis caused
by group A streptococci. Clin Microbiol Rev 2004; 17: 571-580.
31. Lean WL, Arnup S, danchin M, Steer AC. Rapid diagnostic tests
for group A streptococcal pharynitis: a meta-analysis. Pediatrics
2014; 134 (4): 771-81.
32.Bluestone CD, Klein JO. Otitis media in infants in children. 4ª
ed. 2007. BC Decker. Hamilton.
33.Brook I, Gober AE. Reliability of the microbiology of
spontaneously draining acute otitis media in children. Pediatr
Infect Dis J 2000; 19: 571-572.
34.Del Castillo F, Baselga B, Baquero F, García MJ. Estudio prospectivo de 122 aislamientos de otitis media aguda en niños. Acta
Pediatr Esp 1999; 57: 465-469.
35.Chonmaitree T, Ruohola A, Hendley JO. Presence of viral nucleic
acids in the middle ear. Acute otitis media pathogen or bystander? Pediatr Infect Dis J 2012; 31: 325-330.
36.Leibovitz E, Satran R, Piglansky L, Raiz S, Press J, Leiberman A,
Dagan R. Can acute otitis media caused by Haemophilus influienzae
be distinguished from that caused by Streptococcus pneumoniae?
Pediatr Infect Dis J 2003; 22:
37. De la Flor J, Parellada N. Correlació d’otoscòpia visual, otoscòpia
pneumàtica i timpanometria en la detecció de disfunció de
trompa d’Eustaqui i d’exudat d’oida mitjana. Pediatr Catalana
2003; 63: 62-68.
38.Anthonsen K, Hostmark K, Hansen S, Andreasen K, Juhlin J,
Homoe P, Caye-Thomasen P. Acute mastoiditis in children: a
10 year retrospective and validated multicenter study. Pediatr
Infect Dis J 2013; 32: 436-440.
39.Mc Cormick DP, Chonmaitree T, Pitmann C. Nonsevere acute
otitis media: A clinical trial comparing outcomes of watchful
waiting versus immediate antibiotic treatment. Pediatrics 2005;
115: 1455-1465.
40.Spiro DM, Arnold DH. The concept and practice of a wait-andsee approach to acute otitis media. Current opinion in pediatrics
2008; 20: 72-78.
174
41.Pichichero ME, Casey JR. Diagnostic inaccuracy and subject exclusions render placebo and observational studies of acute otitis
media inconclusive. Pediatr Infect Dis J 2008; 27: 958-962.
42.American Academy of Pediatrics, Subcommitte on Management
of Acute Otitis Media: diagnosis and management of acute otitis
media: Pediatrics 2004; 113: 1451-1465.
43.Leibovitz E, Asher E, Piglansky L. Is bilateral acute otitis media
clinically different than unilateral acute otitis media? Pediatric
Infect Dis J 2007; 26: 589-592.
44.Mc Cormick DP, Chandler SM, Chonmaitree T. Laterality of acute
otitis media: different clinical and microbiologic characteristics.
Pediatric Infect Dis J 2007; 26: 583-588.
45.Cohen R, Levy C, Boucherat M, Langue J, Autret E, Gehanno P,
De la Rocque F. Five vs. ten days of antibiotic therapy for acute
otitis media in young children. Pediatr Infect Dis J 2000; 19:
548-463.
46.Hoberman A, Paradise JL, Cohen R. Duration of therapy for
acute otitis media. Pediatr Infect Dis J 2000; 19: 471-474.
47. Musher D, Dagan R. Is the pneumococcus the one and only in
acute otitis media. Pediatr Infect Dis J 2000; 19: 399-400.
48.Leibovitz E, Piglansky L, Raiz Single, Press J, Leiberman A, Dagan
R. Bacteriologic and clinical efficacy of one day vs. three day
intramuscular ceftriaxone for treatment of nonresponsive acute
otitis media in children. Pediatr Infect Dis J 2000: 19: 1040-1045.
49.Dagan R, Johnson CE, McLinn Single, Abughali N, Feris J, Leibovitz E, Burch DJ, Jacobs MR. Bacteriologic and clinical efficacy of
amoxicillin/clavulanate vs. azithromycin in acute otitis media.
Pediatr Infect Dis J 2000; 19: 95-104.
50.Pappas DE, Hendley JO. Sinusitis. En Kliegman RM, Stanton BF,
St. Geme III JW. Schor NF. Nelson textbook of paediatrics. 20ª
ed. Elsevier. Philadelphia. 2016. Págs 2014-2017.
51.De Muri GP, Wald ER: Acute bacterial sinusitis in children. N
Engl J Med 2012: 367:1128-1134 22992076.
52.Germiller JA, Monin DL, Sparano AM. Intracranial complications
of sinusitis in children and adolescents and their outcomes. Arch
Otolaryngol Head Neck Surg 2006; 132: 969-976.
53.De la Flor J, Parellada N. Correlación entre sintomatología clínica
sospechosa de sinusitis y presencia de hipertrofia de mucosa
y/o exudado de senos maxilares, y de exudado de senos frontales, detectados con ultrasonografía portátil en una consulta
de pediatría de atención primaria. Pediatría Catalana 2005; 63:
65-76.
54.Cronin MJ, Khan S, Saeed S: The role of antibiotics in the
treatment of acute rhinosinusitis in children: a systematic
review. Arch Dis Child 2013; 98:299-303. 23418037.
55.Arroll B, Kenealy T: Are antibiotics effective for acute purulent
rhinitis? Systematic review and meta-analysis of placebo
controlled randomized trials. BMJ 2006; 333:279-280 16861253.
56.Wald ER, Applegate KE, Bordley C, Darrow Dh, Glode MP, Marcy
SM, Nelson CE, Rosenfeld RM, Shaikh N, Smith MJ, Williams PV,
Weinberg ST: American Academy of pediatrics. (Clinical practice
guideline for the diagnosis and management of acute bacterial
sinusitis in children aged 1 to 18 years). Pediatrics 2013; 132(1):
e262-80.
57. De la Flor J, Parellada N. Monitorización con ultrasonografía
portátil de la respuesta al tratamiento antibiótico de la sinusitis
en Atención primaria. Pediatría Catalana 2005; 65: 224-230.
58.Goldblatt EL. Efficacy of ofloxacin and other otic preparations
for acute otitis media in patients with tympanostomy tubes.
Pediatr Infect Dis J 2001; 20: 116-119.
59.Ruben RJ. Efficacy of ofloxacin and other otic preparations for
otitis externa.
Seminario
Indicaciones de las fórmulas especiales/nuevos
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La necesidad de que existan fórmulas infantiles
Con independencia del éxito en la promoción de la lactancia materna siempre se necesitarán fórmulas infantiles, porque
hay madres que no pueden o quieren amamantar a sus hijos.
En esos casos hemos de poder ofrecer la mejor alternativa
posible, que será siempre inferior al modelo: la leche materna.
La leche materna es un fluido dinámico, que cambia con el
momento de la gestación, de una madre a otro o incluso a lo
largo de la misma toma.
En los últimos 30 años hemos asistido a mejoras progresivas en la composición y en la seguridad de las fórmulas
infantiles, de tal manera que de una forma eficaz y segura
cubren los requerimientos de los lactantes sanos durante el
periodo de lactancia exclusiva1. Las fórmulas infantiles son
productos diseñados para la alimentación de los lactantes en
sus primeros meses de vida y su composición regulada de
una forma estricta2,3.
¿Una fórmula para todo el primer año? ¿Una
fórmula para cada etapa?
En la actualidad en Europa se distinguen dos tipos de fórmulas infantiles: las fórmulas o preparados para lactantes,
diseñados para los lactantes hasta los seis meses de edad, y preparados o fórmulas de continuación, por encima de esa edad.
La razón fundamental de esa diferencia está que esta segunda
forma parte de una dieta progresivamente más variada y que
las necesidades de algunos nutrientes, en especial el hierro,
son distintas en esa edad. En Estados Unidos, por el contrario,
solo existe un tipo de fórmula para todo el primer año de vida.
A pesar de las recientes modificaciones y los nuevos
ingredientes en las fórmulas infantiles, existen diferencias
en resultados clínicos a corto y a largo plazo entre los lactantes amamantados y los que reciben una fórmula infantil.
Algunos autores propugnan que parte de esas diferencias se
deben a que mientras que los cambios más importantes que
ocurren en la composición de la leche materna ocurren a lo
largo de los primeros cuatro a seis meses, las fórmulas para
lactantes tienen una composición estable y definida para este
periodo y proponer hacer distintos tipos de fórmulas para
esos primeros seis meses (staging)4. Entre las variaciones más
importantes están la disminución del contenido proteico (de
2,7 g/kg/d en el primer mes a 1,1 g/kg/d en el sexto), el
mayor contenido en grasa, la modificación en su contenido
en ácido docosahexaenoico (DHA) a lo largo del tiempo, el
contenido en oligosacáridos, entre otros. Para esos mismos
autores, al menos conceptualmente, la posibilidad de disponer de distintas fórmulas para cada una de las etapas (0-3,
3-6, 6-12 meses) aproximaría más los aportes a las necesidades de nutrientes de cada etapa, aunque para otros1, incluso
la necesidad de que exista más de un tipo durante el primer
año es científicamente cuestionable, y no haría más que dificultar la tarea de elección de las madres, ya complicada en la
situación actual, y que sería mucho más interesante prestar
más atención a la alimentación complementaria.
Proteína parcialmente hidrolizada en fórmulas
para lactantes sanos
Aunque inicialmente se desarrollaron para su uso en la
prevención de las manifestaciones atópicas en lactantes de
riesgo, el uso de proteínas parcialmente hidrolizadas se ha
ido extendiendo en fórmulas para lactantes sanos.
Las fórmulas hidrolizadas se obtienen a partir de procedimientos enzimáticos (proteasas, pepsina, tripsina y quimotripsina) que rompen las proteínas naturales en porciones
más pequeñas. De acuerdo con el grado de hidrólisis nos
referiremos a hidrolizados parciales o hidrolizados extensos.
En estos últimos el objetivo es la obtención de péptido de
pequeños tamaño molecular (<3 kD), con muy baja posibilidad de desencadenar una respuesta inmune y no son objeto
de esta revisión. En los hidrolizados parciales un porcentaje
variable pero importante de los péptidos residuales tiene un
tamaño mayor a 18 kD. Existen pocos estudios en los que se
estudie el metabolismo de las fórmulas a base de hidrolizados
parciales5, aunque su empleo puede considerarse seguro.
Entre sus ventajas posibles estaría un vaciamiento gástrico
más rápido y, por tanto, una mejor tolerancia digestiva6,
aunque no demostrado en otros estudios. Su papel en la
prevención de la dermatitis atópica en lactantes de riesgo ha
sido objeto de controversia en los últimos diez años, aunque
algunos estudios bien diseñados apuntan a un papel favorable7,8, incluso en población sin riesgo alérgico. Algunos de
sus efectos a largo plazo sobre la maduración intestinal o el
metabolismo necesitan estudiarse con más profundidad9.
Adición de grasa láctea: la membrana
del glóbulo graso
Gran parte del debate sobre la composición lipídica de
las fórmulas infantiles de las últimas décadas se centró en
la necesidad de añadir o no ácidos grasos poli-insaturados
de cadena larga (LCPUFAS) a las fórmulas para lactantes,
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Figura 1.
Aunque el debate científico continúa, la reciente legislación
que señala la necesidad de que contengan DHA, ha limitado
la discusión.
Dos son los grandes temas que centran la innovación en
el cuerpo graso de la leche: por una parte la estructura de la
emulsión lipídica, por otra, los componentes de la membrana
del glóbulo graso que tradicionalmente se desechaban durante
el procesamiento de la leche de vaca para obtener una fórmula
infantil.
Existen grandes diferencias entre las gotas de grasa en
su forma natural y las emulsiones submicrónicas procesadas
de las fórmulas infantiles. Esta diferencia puede modificar
la cinética de la digestión y el metabolismo de los lípidos en
el recién nacido10. Se está investigando en una fórmula con
una estructura de la membrana del glóbulo graso similar al
presente en la leche materna11.
El otro aspecto innovador es el uso de los componentes
de la membrana del glóbulo graso (MGG) de la leche, que
con anterioridad se retiraba en la fabricación de las fórmulas
infantiles. La glándula mamaria rodea y envía los lípidos de
una forma particular: el núcleo de triglicéridos rodeado de una
monocapa de fosfolípidos/colesterol con proteínas incorporadas que se forma en el citoplama, se rodea de la membrana
plasmática al formarse la vesícula secretoria. Este glóbulo de
grasa tiene al formarse una capa trilaminar, incorporando
una bicapa de fosfolípidos/colesterol junto con proteínas y
glicoproteínas procedentes de la membrana celular (Fig. 1). Esa
triple capa es lo que se conoce como MGG, en el que la relación
lípidos:proteínas es alrededor de 1. La fracción lipídica de la
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MGG es rica en fosfolípidos (esfingomielina, fosfatidilcolina
y fosfatidiletanolamina) y colesterol, mientras que el componente proteico consta de más de 240 proteínas distintas. SE
piensa que algunos de estos componentes, además del ácido
siálico –un azúcar de 9 átomos de carbono que forma parte
de gangliósidos, glicoproteínas y oligosacáridos, tienen alguna
función en el desarrollo y maduración cerebral12.
Se han realizado, hasta la fecha, seis ensayos clínicos explorando los efectos de la suplementación con MGG en la dieta
de lactantes y niños, en los que además de comprobar la seguridad de la adición se encontraron algunos efectos positivos
sobre el número de infecciones o en mejores rendimientos
en la cumplimentación de escalas de desarrollo (Bayley)13-15.
Estudios iniciales en modelo animal han mostrado también
el interés metabólico de la MGG, al priorizar la absorción
rápida de ácidos grasos de cadena media y corta preservar de
la digestión a algunas moléculas o estructuras de proteínas y
lípidos que pueden contribuir a la salud intestinal y sistémica16.
Oligosacáridos en fórmulas infantiles
Hasta la fecha la incorporación de oligosacáridos a las
fórmulas infantiles se ha realizado a partir de galacto-oligosacáridos (GOS) o mezclas de GOS de cadena corta con
fructo-oligosacáridos (FOS), con el objetivo de conseguir un
efecto prebiótico y obtener una flora bifidógena positiva. En
algunos, pocos, estudios clínicos la adición de GOS + FOS
ha demostrado un efecto beneficioso en la prevención de las
infecciones respiratorias y gastrointestinales en los primeros
años de vida, así como un efecto protector en el desarrollo
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de atopia. No obstante, los prebiótico empleados son muy
diferentes de los que se hallan en la leche humana.
Los oligosacáridos de la leche humana (OLH) están presentes en gran cantidad en la misma, 10 a 15 g/L (por encima de
las proteínas). Su estructura básica es lactosa elongada mediante
N-acetilglucosamina y galactosa, modificada a través de fucosa
y ácido siálico en distintas posiciones. Estos OHL tienen un
efecto bifidogénico conocido, en especial sobre determinados
grupos (B longum sbsp infantis). Desde muy recientemente se
dispone de oligosacáridos idénticos a los de la leche humana,
con los que han comenzado a realizarse estudios clínicos en
lactantes, con resultados prometedores.
En suma, aunque el hueco que existe entre la leche humana
y las fórmulas infantiles es todavía grande, algunos avances
tecnológicos, unidos a la investigación clínica, han permitido
disponer de nuevos ingredientes de gran interés en las fórmulas infantiles. Los componentes de la membrana del glóbulo
graso y los oligosacáridos similares a los de la leche humana
son las incorporaciones más recientes. Otros aspectos como
son el contenido proteico ideal o la estructura de la emulsión lipídica son también áreas de interés. Pese a disponer
de fórmulas infantiles seguras y eficientes en conseguir un
crecimiento y un desarrollo normales, el reto de obtener un
producto cada vez más parecido al modelo, continua siendo
un reto en la alimentación de lactantes que no puedan recibir
leche materna.
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Fórmulas de crecimiento
La lactancia materna es la forma ideal de alimentación
del lactante, especialmente en el primer semestre de la vida
y si es posible de manera exclusiva, aunque puede prolongarse al menos hasta los 2 años, asociada a otros alimentos a
partir de los 6 meses de edad. En caso de necesitarlo, existen
fórmulas adaptadas a la composición de la leche materna y a
las características fisiológicas del niño. Clásicamente se han
distinguido solo las fórmulas de inicio y de continuación,
circunscritas respectivamente al primer y segundo semestre
de la vida.
En 2005, por iniciativa del Codex Alimentarius de la
FAO, la Federación Internacional de Sociedades Pediátricas
de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición (FISPGHAN)
define las recomendaciones para la composición de una fórmula estándar1, recogidas por directivas europeas2. En 2013,
se publicó una nueva revisión de expertos de la FISPGHAN
sobre la composición de fórmulas de continuación3 y en 2014,
la Autoridad Europea sobre Seguridad de los Alimentos (EFSA)
ha publicado nuevas recomendaciones sobre las fórmulas de
continuación y de crecimiento4, según los requerimientos de
niños de 6 a 12 meses, y de 1 a 3 años, respectivamente5. La
EFSA considera que no es necesario añadir en las fórmulas de
continuación y crecimiento: ácido araquidónico, eicosapentaenoico, oligosacáridos, probióticos, simbióticos, fosfolípidos
como fuente de PUFA, nucleótidos ni otros elementos (taurina, carnitina, inositol, colina), que sí se suplementan en las
fórmulas de inicio2,5.
No se recomienda la leche entera de vaca antes del año de
vida, pero sí puede consumirse a partir de esa edad, donde
el niño tiene ya una alimentación variada y la importancia
de la ingesta de leche es mucho menor, con incorporación
progresiva a la dieta del adulto. La leche de vaca contiene una
elevada cantidad de grasas saturadas y baja de AAGG poliinsaturados, hierro, vitaminas D y C y folatos, con una excesiva
carga de solutos.
Posteriormente han aparecido las leches de crecimiento,
Junior o tipo 3, para niños de 1 a 3 años de edad. No existe
una directiva ni legislación específica sobre su composición,
por lo que la industria suele ajustase a las recomendaciones
para los preparados de continuación5,6, con disminución del
aporte graso, especialmente grasa saturada y colesterol, sustituida por grasa monoinsaturada y AAGG poliinsaturados de
cadena larga (LC-PUFA)7. Incorporan a veces otros elementos
como colina, taurina, carnitina, nucleotidos, selenio, cinc,
betacarotenos, prebióticos y probióticos.
No está establecido a qué edad es aconsejable introducir la
leche entera de vaca en lugar de una fórmula de continuación o
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de crecimiento, aunque para la ESPGHAN deberían tenerse en
cuenta los patrones alimenticios de la población, la ingesta de
otros alimentos ricos en hierro y el volumen de leche consumido8. De hecho, también recomienda no superar el consumo
de 500 ml/día de leche de vaca entera en este grupo de edad9.
Las leches de crecimiento serían un paso intermedio entre las
fórmulas de continuación y la leche entera de vaca, dentro de
una dieta diversificada, tratando de retrasar el consumo de esta
última por los problemas que podría generar, y la tendencia
actual es mantener una fórmula de crecimiento entre los 1-3
años de edad dentro de una dieta diversificada7.
Hay tanto presentaciones liquidas como en polvo, y sus
posibles ventajas serían:
- Reduce el aporte proteico y de sal. Un aporte excesivo de
los mismos en la primera infancia se ha asociado a un
mayor riesgo de obesidad y de hipertensión arterial.
- Aporta suficiente hierro, calcio, vitamina D, cinc, yodo,
folato y vitamina E.
- Disminuye el aporte de grasa, con aporte suficiente de
LC-PUFA. Esto podría contribuir a reducir el riesgo de
enfermedades cardiovasculares en la edad adulta.
Un niño de 1 a 3 años que consuma una dieta variada adecuada, no tiene por qué necesitar este tipo de leches, pudiendo
consumir leche entera de vaca. Pero en muchos casos esto no
se cumple, con un aporte excesivo de proteínas, energía, grasas
saturadas y sal, e ingesta baja de ácidos grasos poliinsaturados,
hierro, yodo y vitamina D, por lo que la leche de crecimiento
mejoraría dichos aportes. Como quiera además que no implican ningún riesgo, puede ser adecuado su consumo en esta
población, especialmente en familias de riesgo cardiovascular7. Pero el consejo del pediatra debe ser individualizado,
teniendo en cuenta el entorno familiar y socioeconómico, y
la ingesta real del niño. Las leches de crecimiento son caras,
aunque ligeramente más económicas que las de continuación.
Su precio de un litro supera en más de 1 euro el de la leche
entera, o algo menos las formas líquidas.
Leches para prematuros
Las necesidades especiales de un prematuro son bien conocidas, existiendo fórmulas específicas recomendadas hasta las
40 semanas de edad teórica o 2,5-3 kg de peso corporal.
Las principales características son: grasas sustituidas parcialmente por MCT, por el déficit relativo de sales biliares y
lipasa, y suplementadas en AAGG esenciales. Todas ellas llevan
obligatoriamente suplementos de LC-PUFA, tanto omega 6
(araquidónico) como omega 3 (docosahexaenoico), en una
proporción determinada. Son hiperproteicas, hipercalóricas
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(>70-75 kcal/100 ml), y con reducción de lactosa, que suele
suponer menos del 70 % del aporte hidrocarbonado, por la
hipolactasia relativa, y que es sustituida en parte por dextrinomaltosa y/o glucosa. Asimismo tienen un mayor contenido
en calcio y fósforo.
Fórmulas antiregurgitación (AR)
Aunque inicialmente se denominaron fórmulas antireflujo,
no debe utilizarse este término, ya que aunque disminuyen
las regurgitaciones y los vómitos, no mejoran la pH-metría,
y por lo tanto tampoco el reflujo ni sus consecuencias10,11. El
aumento de la viscosidad de la fórmula conlleva el riesgo de
prolongar el tiempo de contacto del material refluido con la
mucosa esofágica, con el consiguiente mayor riesgo de esofagitis12.
Contienen espesantes, que aumentan la viscosidad de las
mismas en el estómago, pero por lo demás tampoco son
fórmulas normales. Suele haber fórmulas AR de inicio y de
continuación. Las principales modificaciones que contienen
son12:
- Adición de un espesante: harina de semilla de algarrobo,
con efecto fibra, que puede dar heces más blandas y también producir dolor abdominal y diarrea leve, o almidón
de maíz o arroz, también con efecto prebiótico, y que
aumentan algo su valor calórico. Podrían inducir una
menor biodisponibilidad de calcio, cinc o hierro.
- Menor contenido en grasa, para favorecer el vaciado gástrico.
- La mayoría presenta una relación seroproteínas/caseína
diferente a las fórmulas de inicio (60/40) y parecidas a la
leche de vaca, a costa de un mayor contenido en caseína
que, aunque enlentece el vaciado gástrico en relación a las
proteínas séricas, aumenta su viscosidad y ejerce un efecto
tampón sobre el ácido en el estómago5.
- Por lo demás son similares a las fórmulas adaptadas, siendo
la lactosa el hidrato de carbono casi exclusivo.
No deben utilizarse en lactantes regurgitadores que crecen adecuadamente12, pero podrían utilizarse como prueba
terapéutica 2 semanas en el ámbito extrahospitalario, ya que
mejoran rápidamente los vómitos, especialmente en niños con
reflujo gastroesofágico no complicado. En caso de respuesta,
tendremos una elevada sospecha de reflujo, aunque deberíamos volver a una fórmula normal, ya que no está justificado
su uso crónico.
En los niños con sospecha de reflujo y pobre ganancia de
peso, también podrían estar temporalmente indicadas para
disminuir los vómitos y la pérdida de nutrientes, favoreciendo
la recuperación nutricional10,12, junto a otras medidas terapéuticas y bajo supervisión médica, pero se necesitaría otro
abordaje posterior diagnóstico, con realización de técnicas
especiales como pH-metría o endoscopia, o bien terapéutico
del reflujo, determinado por la sospecha o no de esofagitis y
enfermedad por reflujo.
Modificaciones de fórmulas para lactantes.
Modificaciones en proteínas
Antes de entrar en la explicación de otras fórmulas especiales, para simplificar su comprensión, indicaremos brevemente
las modificaciones habituales en los 3 principios inmediatos,
dejando aparte otro tipo de nutrientes.
• Hidratos de carbono. Las fórmulas contienen lactosa, y las
modificaciones pasarán casi siempre por su supresión,
siendo sustituida por otro disacárido con similares propiedades osmóticas y habitualmente bien digerido en
múltiples patologías, como es la dextrinomaltosa, o bien
pequeños polímeros de glucosa (en general de menos de
7 moléculas de glucosa), y en mucha menor proporción,
por sacarosa.
• Grasas. Una parte de los triglicéridos debe aportar los
requerimientos de imprescindibles AAGG esenciales,
siendo todos ellos de cadena larga (LCT). Sin embargo,
el resto de grasas puede ser sustituido en parte por triglicéridos de cadena media MCT, con mejor absorción
(más hidrosolubles, no precisan formación de quilomicrones, sales biliares ni lipasa), asegurando un fácil aporte
energético en muchas patologías, pero no tienen función
estructural, solo energética, con oxidación rápida. Tienen
mayor osmolaridad y peor sabor, y no es recomendable
sobrepasar el 40-50 % del total de grasas, por riesgo de
acidosis y diarrea.
• Proteínas. Ante un cuadro de malnutrición, maldigestión
y/o alergia alimentaria, deberemos evitar administrar la
proteína entera de vaca contenida en las fórmulas normales (fórmulas poliméricas). Para ello, existen varias
opciones:
- Sustituirla por una proteína de otro origen, casi siempre una fórmula de soja, aunque tiene un menor valor
biológico que las proteínas animales, o de arroz.
- Administrar la proteína original en forma de pequeños
péptidos sin capacidad antigénica, tras hidrólisis de la
misma, enzimática o por calor. Son los llamados hidrolizados (de caseína, proteínas sérica, o ambas) o “fórmulas
peptídicas”, con un porcentaje variable de aminoácidos
libres. La Academia Americana de Pediatría AAP define
un hidrolizado extenso (alto grado de hidrólisis) cuando contiene solo péptidos menores de 3000 daltons,
sin capacidad alergénica, aunque por encima de 1000
daltons pueden ser antigénicos. Estas fórmulas deberían
demostrar en estudios clínicos que con una confianza
del 95 %, no provocan reacciones alérgicas en el 90 %
de niños con alergia confirmada a leche de vaca13,14.
Su alto contenido en aminoácidos azufrados da mal
sabor a la fórmula y dificulta la aceptación por parte del
niño, y sus deposiciones son diferentes, generalmente
líquidas y verdosas. También existen hidrolizados de
proteínas vegetales (arroz), seguros y eficaces.
- En forma únicamente de aminoácidos sintéticos, tratando de reproducir el aminograma obtenido con la
leche materna.
Tanto las fórmulas hidrolizadas como las basadas en aminoácidos sintéticos serán útiles en los cuadros graves de malnutrición y maldigestión de cualquier origen, mejorando la
tolerancia, y favoreciendo la recuperación nutricional, pero
no así las fórmulas de soja.
Las fórmulas modificadas en los 3 principios inmediatos
(modificadas en proteínas, sin lactosa, y con un porcentaje
variable de MCT) estarán especialmente indicadas en la alergia a proteínas vacunas (APLV) en presencia de enteropatía y
malnutrición. Se denominarán fórmulas semielementales (FSE)
cuando la proteína esté en forma de péptidos (hidrolizados),
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o bien fórmulas elementales (FE), cuando se base únicamente
en aminoácidos libres.
Las indicaciones de las FSE sería la APLV, especialmente la
asociada a malnutrición y maldigestión, cualquier situación
de malnutrición grave (con la malabsorción secundaria que
conlleva), y en la malabsorción de cualquier origen (pancreático, hepatobiliar, etc.). Existen otras indicaciones no tan
unánimemente aceptadas: Prevención de la APLV en niños
de alto riesgo atópico hasta los 6 meses, si falla lactancia
materna; en la diarrea aguda grave en malnutridos en el
primer trimestre; en la transición de nutrición parenteral
a dieta normal; y en casos severos de cólicos del lactante a
título de prueba para descartar una APLV, aunque no está
justificado su uso indiscriminado, obteniéndose beneficio
en un porcentaje muy bajo.
Las FE en general se indicarán solo ante el fracaso de las
FSE, ya que son más caras, su tolerancia también puede ser
peor, por su mayor osmolaridad, e incluso pueden presentar
una peor absorción, por el efecto competitivo entre aminoácidos.
Para los casos de alergia inmediata a leche de vaca mediada
por IgE, con manifestaciones agudas, y sin malnutrición asociada, no sería imprescindible utilizar una FSE, sino que podría
utilizarse una fórmula de soja, o bien un hidrolizado de las
mismas pero no modificado en grasas y lactosa (y que salvo
la hidrólisis proteica, serían fórmulas normales) antes denominadas “extensivamente hidrolizadas”, o también “fórmulas con
alto grado de hidrólisis con lactosa”. Estas últimas estarían por
tanto especialmente indicadas en la APLV sin malnutrición,
cuando sea necesario un suplemento en la alimentación de los
niños con lactancia materna y alto riesgo de alergia alimentaria
(padre, madre o hermano con alergia demostrada), o como
tratamiento de prueba, durante 2-3 semanas, en niños con
cólicos de lactante severos (donde podrían utilizarse también
las FSE)5.
Finalmente, existen fórmulas denominadas “parcialmente
hidrolizadas”, o de “bajo grado de hidrólisis”, con péptidos
mayores de 5000 daltons, contraindicadas en el tratamiento
de la APLV, y su uso en la prevención de la misma está todavía
en revisión. El estudio GINI confirmó el efecto preventivo
de las mismas, aunque de manera similar a un hidrolizado
extenso de caseína, para la dermatitis atópica. Algunos autores
e instituciones recomiendan su uso para la prevención de las
manifestaciones alérgicas en niños de riesgo, cuando sea necesario suplementar la lactancia materna hasta los 4-6 meses15,16.
Fórmulas de soja
Contienen proteína aislada de soja (entera o hidrolizada).
Tienen menor valor biológico que las proteínas vacunas, aunque el más alto de las proteínas vegetales. En la APLV tiene la
ventaja de no provocar reacción cruzada. Son hipoosmolares,
bien toleradas, con mejor sabor y aceptación que los hidrolizados extensos de proteínas vacunas, y más baratas.
Son deficitarias en metionina y carnitina, y deben ser
suplementadas hasta alcanzar los niveles de la leche materna,
y proporcionan una menor biodisponibilidad de minerales
(calcio, cinc, magnesio, hierro y cobre), en parte debido a la
alta concentración de fitatos que pueden inhibir su absorción,
siendo suplementadas también en calcio y fósforo en una
relación entre 1,2 y 2, hasta el nivel de las fórmulas adaptadas,
así como en hierro y en cinc.
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Contienen dextrinomaltosa, polímeros de glucosa y/o
sacarosa como hidratos de carbono, y en algún caso pueden
contener almidón, pero carecen de lactosa, como todas las
fórmulas vegetales. Son hiperproteicas respecto a leche de
vaca (2,25 g vs 1,8 g/100 kcal), pero su aporte calórico es
similar. Las grasas son de origen vegetal, y algunas pueden
contener MCT.
Presenta una elevada concentración de algunos nutrientes cuyos posibles efectos a largo plazo se desconocen, como
manganeso, aluminio (por ello se desaconsejan en enfermos
renales) y fitoestrógenos (isoflavonas), probables disruptores
hormonales5.
Por todo ello, no se recomienda su uso en menores de 6
meses (por tanto tampoco en cólicos del lactante, o prevención
de enfermedades alérgicas), ni en presencia de manifestaciones
digestivas crónicas de alergia, siendo sus posibles indicaciones:
APLV mediada por Ig E sin malnutrición (aunque más de la
cuarta parte pueden manifestar alergia a la soja), en la galactosemia, la intolerancia a la lactosa, o finalmente en dietas
sin proteínas animales por razones familiares, por ejemplo,
familias vegetarianas5,8,17.
Fórmulas sin lactosa
La lactosa se ha sustituido parcial o totalmente por otro
hidrato de carbono que no presente problemas en su absorción, como dextrinomaltosa o polímeros de glucosa, pero por
lo demás son iguales a las fórmulas adaptadas. La lactosa es la
única fuente de galactosa, favorece el desarrollo de una flora
acidófila, y aumenta la absorción de calcio, por lo que en uso
prolongado, se aconseja suplementar en calcio. Eliminar la
lactosa de la dieta de forma prolongada tiene importancia y
debe estar justificado clínicamente.
Sus indicaciones serían lógicamente la intolerancia a la
lactosa, primaria o secundaria, en ésta hasta la recuperación
de la actividad enzimática (3-4 semanas en la diarrea del
niño previamente sano, o con la curación de la enfermedad
de mucosa intestinal de base:
S. postenteritis, celiaca, APLV, malnutrición, etc.). No está
indicada su exclusión en la realimentación inicial del niño
con diarrea aguda18, y solo la excluiremos ante la evidencia de
intolerancia secundaria, con diarrea persistente. No se usa en la
galactosemia, por la posibilidad de contener trazas de lactosa.
Fórmulas hipercalóricas para lactantes
Han supuesto un gran avance en nutrición infantil, ya que
permiten aportar dietas enteras desde el primer mes de vida
hasta el año y medio, con excelente tolerancia y sabor, facilitando mucho la recuperación nutricional del lactante enfermo
y del fallo de medro.
Son dietas completas, con alto contenido calórico en relación con las leches adaptadas (1 Kcal/ml) aunque similares a
preparados enterales de otras edades. Los carbohidratos suelen
estar representados aproximadamente al 50 % por dextrinomaltosa y lactosa, las grasas son triglicéridos de cadena larga,
con adición de LC-PUFA, y no contienen ni sacarosa ni gluten.
Las proteínas son proteínas vacunas enteras en una de las
fórmulas existentes (Infatrini®) con adición de galacto y fructooligosacáridos, proteínas séricas parcialmente hidrolizadas
en otro (Infasource®), ninguna de las cuales puede utilizarse
por tanto en la APLV, y finalmente en forma de hidrolizado
extenso de proteínas séricas (Infatrini Peptisorb®).
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Pueden utilizarse como único alimento, o como suplemento, por boca o por sonda, e incluso permiten la adición de
cereales, con los que aumentan aún más la densidad calórica.
Son hiperproteicas (2,6 gr/100 ml), permitiendo en malnutridos un mejor balance nitrogenado (leche materna 0,9-1,2
gr/100 ml, fórmulas 1,2-1,9 gr/100 ml). Su osmolaridad es
algo superior a una fórmula adaptada, pero inferior a una
ésta suplementada con módulos, y son bien toleradas desde
los primeros meses, aunque existe poca experiencia en el
recién nacido.
Hoy día constituyen la primera opción para enriquecer la
dieta en calorías y/o proteínas en lactantes19. Solo en situaciones concretas, como la insuficiencia renal, es preferible el uso
de módulos de hidratos de carbono y/o lípidos.
Otras fórmulas para problemas menores
Existen numerosas fórmulas para problemas frecuentes,
pero no graves, fundamentalmente digestivos5, sobre todo
estreñimiento, cólicos y/o regurgitaciones.
Fórmulas antiestreñimiento AE
Pueden tener una o varias de las siguientes modificaciones:
- Mayor proporción de β-palmitato, en posición central en el
triglicérido, similar a la leche materna (45 %)11. Las heces
de niños alimentados con fórmulas son más duras por un
mayor contenido en jabones cálcicos. La lipasa pancreática
no lo hidroliza en esa posición, por lo que el ácido graso
queda unido al glicerol, forma micelas mixtas con las sales
biliares y es fácilmente absorbido. En las fórmulas adaptadas, los AAGG están mayoritariamente en posición alfa y,
al ser hidrolizados por la lipasa, quedan libres, se absorben
peor y se unen al calcio formando jabones cálcicos insolubles, que aumentan la dureza de las heces5. Además de
ablandar las heces, permiten una mejor absorción de la
grasa, calcio y magnesio, y un enriquecimiento del contenido mineral óseo.
- En otros casos pueden contener mayor cantidad de magnesio por su efecto laxante y estimulante de la motilidad
intestinal a través del estímulo de la colecistoquinina. Las
heces también serán más blandas y con un menor contenido en jabones cálcicos.
- Adición de oligosacáridos, siendo los más importantes los
galactooligosacáridos (GOS) y fructooligosacáridos (FOS).
Con efecto prebiótico, favorecen el desarrollo de una flora
bifidógena, y provocan heces más blandas y aumento de
volumen del bolo fecal.
- Relación calcio/fósforo de 2, y empleo de lactosa como
único carbohidrato. Esto pretende reducir la formación de
jabones cálcicos, al lograr una mayor absorción de Ca11.
Fórmulas anticólico AC. Fórmulas confort
En estas fórmulas, las proteínas séricas están parcialmente
hidrolizadas para facilitar su digestión y algunas de ellas contienen menor cantidad de lactosa, sustituida por maltodextrina
para reducir el exceso de gas abdominal producido por la
fermentación colónica de la lactosa no absorbida en tramos
altos. También pueden contener FOS, para conseguir un efecto
prebiótico, y una mayor proporción de β-palmitato. La modificación de la cantidad de grasa se lleva a cabo en algunos
casos en forma de MCT.
Podrían ser eficaces en determinados casos sin patología
objetivable, pero también pueden inducir un efecto placebo,
no existiendo evidencias científicas ni una recomendación
general sobre su uso, precisándose estudios doble ciego que
confirmen los resultados.
Otras fórmulas
- Fórmulas saciantes. Pensadas para los lactantes “tragones”,
contienen hidratos de carbono de absorción lenta que busca
conseguir un nivel más constante de glucosa en sangre,
evitando las hipoglucemias, y un perfil lípido que favorece
asimismo la sensación de saciedad tras la toma. No existen
evidencias científicas sobre su utilidad.
- Fórmulas día/noche, con una concentración mayor de
triptófano, precursor de la melatonina, e hidratos de
carbono en la fórmula de noche para favorecer el sueño,
e incorpora MCT y nucleótidos uridina y adenosina. La
concentración de triptófano en la leche materna es mayor
durante la noche12. Estas leches contienen en la fórmula de
día ingredientes que favorecen el estado de vigilia, como
los nucleótidos citidina, guanosina e inopina, y un aporte
elevado de B12 y vitaminas antioxidantes A, C y E. Han
sido poco utilizadas, y en cualquier caso, aún están por
demostrar las propiedades de este tipo de fórmulas.
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Simposio
La leche de vaca como producto nutritivo
Venancio Martínez Suárez
Centro de Salud El llano, Gijón. Servicio de Salud del Principado de Asturias
La leche es el alimento completo por excelencia, debiendo
considerarse esencial como parte de una dieta sana a cualquier
edad. En relación a la recomendación sobre su consumo, la
pirámide NAOS aconseja la ingesta diaria y varias veces de leche,
yogur o queso en todas las edades, situando la leche y sus derivados al mismo nivel que el aceite de oliva. Y algunas instituciones y grupos de expertos establecen la cantidad deseable en
la infancia en 2-3 raciones cada día (Tabla I). Es un alimento, en
todo caso, de gran demanda y alta calidad nutricional.
forman parte más de 100 substancias que se encuentran ya
sea en solución, suspensión o emulsión en agua. En todos los
animales, el agua es el nutriente requerido en mayor cantidad.
Desde ese concepto debe señalarse que el agua es cuantitativamente su principal nutriente, ya que su contribución a la
composición de la leche de vaca es cercana al 90%. Por tanto,
su carácter de bebida nutritiva debe de ser destacado (Tabla II).
Tabla II. Principales fortalezas nutricionales de la leche
Tabla I. Ingesta recomendada de lácteos en función de la edad y
estado fisiológico47
Primera infancia (2-6 años)
Escolares (6-10 años)
Adolescentes (10-18 años)
Adultos
Mayores de 60 años
Embarazada
Lactancia
2 raciones
2-3 raciones
3-4 raciones
2-3 raciones
2-4 raciones
3-4 raciones
3-4 raciones
Ración de leche = 200-250 ml (1 taza); ración de yogur = 125 g;
ración de queso maduro = 40-50 g; ración de queso fresco = 125 g.
Su utilización por los humanos comenzó hace unos 11 000
años en oriente medio, siendo tenido como un elemento
impulsor de la revolución neolítica. De hecho, hoy se sabe
que la vaca fue el primer animal domesticado y explotado para
el consumo humano. Según la reciente hipótesis del genotipo
ahorrador esto supuso un cambio fundamental en los hábitos
alimentarios de las poblaciones cazadoras-recolectoras, que
pasaron de realizar ingestas abundantes pero esporádicas de
carbohidratos a recibir por medio del consumo de leche aportes diarios. Siguiendo esta teoría, esta novedad en la dieta tuvo
que ver con que las poblaciones euro-asiáticas se volviesen
más resistentes a la diabetes tipo 2 y más tolerantes a la lactosa en comparación con otras poblaciones humanas que solo
más recientemente conocieron los productos derivados de la
ganadería. Ha formado parte del sustento nutricional humano
corriente de casi todas las culturas, dando lugar a lo largo del
tiempo a numerosos productos lácteos comestibles, fácilmente
conservables y de transporte cómodo, como la mantequilla, el
queso y el yogur. Su tratamiento industrial está en constante
evolución y ha sido uno de los principales avances alimentarios
y que más ha influido en nuestra salud y el bienestar.
Leche como alimento humano
Su valor nutricional es superior al de la suma de todos sus
componentes, lo que se explica por su particular equilibrio o
balance nutritivo. Es un producto nutritivo complejo, del que
Disponibilidad, seguridad sanitaria, precio
Aporta una importante cantidad de agua
Proteínas de alto valor biológico
Fuente de calorías con valor nutritivo
Elevada concentración de ácido oleico
Principal fuente de calcio en la alimentación humana
Fuente de vitamina D1
Alta cantidad de fósforo
Rica en vitaminas del complejo B (riboflavina, B12, B6)
Rica en niacina
Fuente de yodo2
1:
a mayoría de las leches comercializadas en nuestro país son
L
enriquecidas con vitamina D.
2: Variable según el origen y procesamiento de la leche.
Composición proteica
La leche de vaca aporta una gran cantidad de proteínas:
con dos vasos de leche se alcanzaría un aporte equivalente al
30 y 34% de las necesidades de un adulto joven, según que se
trate de un varón o de una mujer, respectivamente. En nuestro
medio es la principal fuente de proteínas en el preescolar y la
segunda tras la carne y sus derivados en cualquier otro grupo
de edad. Proporciona proteínas fácilmente digeribles y de alto
valor biológico, ya que aportan aminoácidos necesarios para
cubrir los requerimientos humanos, incluidos los esenciales
(Tabla III). Es especialmente rica en leucina, isoleucina y lisina,
a los que aparte de su función anabólica en la síntesis de proteínas se les asigna aisladamente una función protectora frente
a algunas enfermedades. Dentro de las proteínas de la leche de
vaca se distinguen las caseínas (80% de las proteínas totales,
con gran cantidad de ácido glutámico, leucina y prolina), que
forman micelas en las que los diferentes grupos (caseínas αs1,
αs2, β, γ, k) se organizan e interaccionan con diferentes iones
para mantenerse estables; y las proteínas del lactosuero (20%
restante), con gran afinidad por el agua y solubilizadas en ella.
La caseína digerida en el tracto digestivo humano favorece la
absorción intestinal de calcio a través de la formación complejos solubles de caseín-fosfopéptidos/calcio que aumentan
la absorción y biodisponibilidad del mineral.
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Las lactoproteínas son la parte del componente proteico
que permanece en suspensión tras la acidificación o coagulación enzimática de la leche, siendo sensibles a los tratamientos térmicos y fácilmente desnaturalizadas. Dado su
enorme interés alimentario y su valor nutricional, se obtienen mediante procesos de ultrafiltración para ser utilizados en la elaboración de diversos productos, entre ellos las
fórmulas infantiles. Entre estas proteínas del suero vacuno
se encuentran la α-lactoalbúmina, β-lactoblobulina, albúmina sérica, proteasas-peptonas, inmunoglobulinas y otras
proteínas. La α-lactoalbúmina (de PM 16 kD y que constituye aproximadamente el 20% de las proteínas del suero),
interviene como factor de la síntesis de lactosa en la glándula
mamaria. La β-lactoglobulina (de unos 18 kD y la proteína
soluble más abundante de la leche de vaca) tiene un papel
fundamental en la regulación del metabolismo de los fosfatos
en la glándula mamaria. La albúmina (de 65 KD, 5% de las
proteínas séricas) participa en el transporte de ácidos grasos libres. Las proteasas-peptonas provienen de la hidrólisis
parcial de la β-caseína, habiéndoseles atribuido funciones
diversas. Las inmunoglobulinas tienen una función natural
protectora mediante transferencia de la madre al ternero a
través de la lactancia. Existen otras proteínas (denominadas
metaloproteínas por fijar de forma reversible hierro y cobre),
entre las que como futuros ingredientes nutricionales funcionales pueden incluirse la lactoferrina, la transferrina y
la ceruloplasmina. Por último, numerosas enzimas, como
lipasas, fosfatasas y proteasas, además de la lactoperoxidasa,
que participa en la formación de compuestos con actividad
antimicrobiana.
En los últimos años se han descrito fragmentos de proteínas
de la leche de vaca formados a partir de la digestión parcial
de todas estas proteínas y que aparte de su valor nutricional
pueden ser absorbidos a través de la mucosa intestinal y parecen tener una actividad específica a nivel gastrointestinal y
sistémico como inmunomoduladores y mediante sus propiedades antimicrobianas, antihipertensivas y antitrombóticas.
Algunos de estos fragmentos proteicos podrán ser aislados y
añadidos industrialmente a la leche como nutrientes funcionales y enriqueciendo su valor saludable.
Hidratos de carbono
La lactosa es el hidrato de carbono mayoritario de la leche
de vaca, donde mantiene una concentración relativamente
constante cercana al 5% (4,8-5,2%). Posee una función principalmente energética, que pasa por su hidrólisis intestinal
en los dos monosacáridos glucosa y galactosa. Además, tiene
un importante papel en la síntesis de glucolípidos cerebrósidos (esenciales en el desarrollo neurológico temprano) y
glicoproteínas. También actúa mejorando la eficiencia de la
absorción de calcio.
Aparte de la presencia de diferentes azúcares en la composición de moléculas complejas (nucleótidos, glucolípidos,
glucoproteínas), otros hidratos de carbono contenidos en
la leche de vaca aparte de la lactosa son los oligosacáridos. Estos son promotores de la flora bifidógena, y al no
ser digeridos por el aparato gastrointestinal constituyen la
fibra soluble de la leche, de manera que proveen sustrato
metabólico para las bacterias intestinales. Actuarían también
como receptores de patógenos, induciendo y reforzando la
respuesta defensiva frente a estos. No obstante, su presencia
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en la leche de vaca es significativamente menor que en la
leche materna humana.
Lípidos
La leche de vaca contiene unos 3,6 gramos de materia
grasa en 100 ml, lo que supone alrededor del 50% de su
valor energético. Es el elemento más variable de la leche, y
determinante de sus propiedades físicas y organolépticas. El
99% de esa materia grasa la forman los lípidos (de ellos 96%
triglicéridos; y el resto fosfolípidos –lecitinas, gangliósidos- y
lípidos simples: mono y diglicéridos, ésteres del colesterol).
Junto a los lípidos están las grasas insaponificables: colesterol, vitaminas liposolubles –A, K, D y E, en concentraciones
variables-, carotenoides y xantenos.
Aparte de su valor energético contiene cantidades elevadas
de ácidos grasos de cadena corta (de menos de 8 carbonos) y
media (hasta 16 carbonos), lo que mejora su digestibilidad.
Posee una concentración elevada de ácidos grasos saturados
(mirístico, palmítico y esteárico), que pueden representar hasta
el 65% del total de ácidos grasos. El único ácido graso insaturado presente en cantidades importantes en la leche de vaca es
el ácido oleico, de gran importancia como lípido estructural y
regulador de los lípidos plasmáticos, ya que parece disminuir
las concentraciones de colesterol plasmático, triglicéridos y
LDL-colesterol, pudiendo tener cierto efecto protector frente
a la enfermedad coronaria. En cambio, son escasos (menos del
4% del total de ácidos grasos) los poliinsaturados (linoleico,
α-linolénico). Los efectos específicos sobre la salud de cada
ácido graso de la leche ha sido extensamente estudiado en los
últimos años, y aunque puedan mantenerse ciertas controversias por falta de estudios bien diseñados puede afirmarse
que junto a algunas acciones beneficiosas de ciertos ácidos
grasos –antitumorales, antivíricas, antibacterianas y anticariesexisten otras neutras o no concluyentes y otras que señalan
para algunos de ellos un riesgo cuando se acompañan de otras
condiciones individuales, fundamentalmente modificando el
perfil de lipoproteínas plasmáticas en el sentido de un mayor
riesgo aterogénico. Y frente a la información inicial de varias
investigaciones disponemos de estudios epidemiológicos que
no permiten establecer una relación entre el mayor consumo
de leche y derivados con el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Debe recordarse que la concentración de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga (PUFAs) en la leche de vaca
es de aproximadamente 2g/l, siendo los principales el linoleico
y el α-linolénico; y la relación ω3/ω6 es más favorable que
en otros alimentos no marinos. Estas informaciones, junto a
una concentración de colesterol de 15-30 mg/100 ml ha sido
tenido en cuenta a la hora de establecer las recomendaciones
de consumo diario en los diferentes grupos de edad.
Minerales y vitaminas
Alrededor del 1% de los componentes de la leche son
minerales, presentes en forma tanto de sales orgánicas como
inorgánicas. Es, por tanto, una importante fuente de estos
elementos para suplir las necesidades de crecimiento y desarrollo, así como para mantener un adecuado equilibrio iónico
del medio interno. Estos minerales tienen importancia por
su valor nutricional y por su papel en el mantenimiento del
equilibrio iónico. En la leche de vaca existen cantidades significativas de fósforo, cinc, sodio y potasio, pero también de
yodo, selenio y cromo. No obstante, es el contenido en calcio
SIMPOSIO
• La adquisición de un pico de masa ósea adecuada en la
infancia disminuye el riesgo de osteoporosis en la edad adulta.
• Las necesidades de calcio para cada grupo de edad dependen
de los requerimientos fisiológicos variables con el desarrollo.
• La leche humana es la fuente óptima de calcio en los primeros
meses de vida.
• Las recomendaciones para la ingesta diaria de calcio son de
700 mg entre 1 y 3 años, de 1000 mg hasta los 8 años y 1300
mg hasta el final de la pubertad.
• Aportes superiores a 1300 mg no suponen ningún beneficio
para la salud.
• La adquisición de hábitos saludables de alimentación en
edades tempranas se asocia a consumos más adecuados de
calcio en edades posteriores.
Figura 1. Ingesta de calcio: Puntos clave.
el que convierte a la leche y sus derivados en la principal
fuente de este mineral para la especie humana, imprescindible para la vida y condicionante fundamental del estado
de salud (Fig. 1). Una ingesta suficiente de calcio desde las
primeras etapas de la vida favorece la salud ósea y dental,
habiéndose descrito también su actividad en la prevención de
la osteoporosis, hipertensión, de algunos tipos de tumores y
se relaciona con un mejor control de peso. Dos vasos de leche
diarios cubrirán el 60% y 68% de las necesidades de calcio y
fósforo, respectivamente, en un adulto joven.
La leche de vaca entera tiene importantes cantidades de
vitaminas hidrosolubles y liposolubles. Un porcentaje elevado de los requerimientos de vitaminas B12, riboflavina
(vitamina B2), vitamina A, niacina y piridoxina (vitamina
B1) se cubren con el consumo de leche recomendado según
la edad (Tabla III). Junto al selenio, las vitaminas A y E son los
Tabla III. Contribución de la leche al aporte recomendado
de nutrientes (%)
De 18 meses a 4 años
De 4 a 18 años
Proteínas
24
11
Vitamina A
30,5
10,9
Riboflavina (B2)
37,7
24,8
Vitamina B6
22.5
9,4
Vitamina B12
39,7
36,6
Calcio
46,9
28,3
Yodo
39,6
33,7
Magnesio
22,2
10,3
Fósforo
32,7
16,4
Potasio
25,6
13,0
Cinc
25,0
13,0
principales antioxidantes de la leche de vaca. La vitamina D es
añadida de manera rutinaria en la mayor parte de las leches
enteras comercializadas en nuestro país.
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GRUPO 1
O-001
¿ADOLESCENTES CONECT@DOS O ATRAP@DOS?
(ESTUDIO SOBRE ADICCIÓN A LAS TICS EN POBLACIÓN
ADOLESCENTE Y SU REPERCUSIÓN EN SALUD MENTAL)
Moral Ramírez, E.; Reverter García, E.; Gotzens Busquets, M.;
Gavilán Calmaestra, M.C.; Planas Sanz, E.; Villarejo Romero, V.;
Isan Codina, A.; Del Morral Valls, N.
ABS Apenins, Badalona
Objeto de trabajo: En un estudio previo, nuestra población pre-adolescente hacia un uso inadecuado de la TIC. A
raíz de esto decimos comprobar las repercusiones a nivel
de salud mental y las posibles adicciones que los expertos
describen cuando la situación de un uso incorrecto persiste
en el tiempo.
Material y métodos: Estudio descriptivo-prospectivocomparativo con encuestas auto-complementadas.
La muestra consta de estudiantes 2ª de secundaria del curso
2015-2016 de nuestra zona (n=89) + población de la misma
edad pero con características demográficas diferentes (n=200).
Resultados (preliminares faltan n=200):
• 55,3% chicas y 45,7% chicos.
• Estudios de los tutores 50% con superiores, 6% sin estudios
y 25% lo desconocen
• 79,8% con habitación propia.
• La edad de inicio en las TIC es inferior 12 años en videojuegos e Internet y 12 años en móviles.
• 9% adicciones a videojuegos (87,5% chicos-87,5% de fracaso escolar).
• 16,9% adicciones al móvil, preferentemente chicas y 60%
de fracaso escolar.
• 39,8% adicción moderada a Internet y 2,3% adicción grave,
sin diferencias entre sexos. Un 72,5% de fracaso escolar.
• Presentan 3 adicciones el 3,37% (100% chicos).
• Escalas de valoración salud mental (Youth Self Report, Brief
Self-Control Satisfacción Vital), pendiente resultados.
Percepción de la salud:
• 53,9% Buena. (La escogen el 50% de los adictos a videojuegos, 53% de adictos al móvil y el 54,28% de adictos
moderados Internet).
• 33,7% Muy Buena (12,5% de los adictos videojuegos, 20%
de adictos a móvil y 22,85% de adictos moderados de
Internet).
• 12,4% Regular. El 100% presenta como mínimo una adicción.
Su percepción de relación con las TIC:
• 10,11% son Stuck online”. (100% presentan adicción).
• 38,20% son “hago malabarismos” (61,7% presenta adicciones).
• 43,8% son “etapa completada”. (Encontramos con/sin adicción).
• 7,86% son “Matando el tiempo”. (71% adictos a Internet).
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Conclusiones (preliminares FALTAN n=200):
• La incidencia de adicción constata la necesidad de incorporar las Tics en el cribaje de atención primaria antes de
los 12 años.
• Hay relación adicción vs bajo rendimiento escolar.
• Confirmando mitos: chicos mayor adicción a videojuegos
y chicas a móviles,...
• Desmontando mitos (no predispone): disponer de habitación, edad de contacto con TICS, los estudios de los
padres,...
• El 75-100% de las pluriadicciones son chicos.
O-002
HÁBITOS E HIGIENE DEL SUEÑO EN ADOLESCENTES
PERTENECIENTES A UN CUPO DEL CENTRO DE SALUD DE
TRES CANTOS
Ramos De Diego, M.P. (1); Pujols, G.A. (1); Pérez Tabernero
Angoso, M.J. (1); Acevedo López, C. (2)
(1) CS Tres Cantos,Tres Cantos; (2) CS Gandhi, Madrid
Objetivos: Conocer los hábitos de los adolescentes, previo
al sueño y sus posibles consecuencias.
Material y métodos: Estudio descriptivo prospectivo,
mediante encuesta anónima en un periodo de 6 meses en
una consulta de Medicina Familiar y Comunitaria del Centro
de Salud de Tres cantos.
Hemos observado un número creciente de adolescentes
que solicitan tratamiento para el insomnio.
Diversos estudios sugieren que los adolescentes requieren
de nueve a nueve horas y media de sueño nocturno, y cuando
esto no ocurre son más propensos a presentar somnolencia
diurna con dificultad de concentración y atención.
Es común en esta etapa la aparición de un retraso en la
fase del sueño, que se ve muy favorecida por la utilización de
nuevas tecnologías en estas edades. En diferentes estudios se
encuentra una elevada prevalencia de alteraciones del sueño en
la adolescencia. Deseamos conocer mejor a nuestra población,
para programar una acción preventiva.
Resultados: Han sido valorados 34 adolescentes con una
edad media de 17 años y una media de 8 horas de sueño,
precisando para iniciar el sueño una media de 36 minutos.
Entre los hábitos destaca que el 53% utilizan el móvil justo
antes de ir a dormir. El 56% reconocen tener un sueño no
reparador y el 32% tener un sueño interrumpido. El 12%
reconocieron utilizar tila u otras hierbas y melatonina con la
finalidad de mejorar el sueño. El 12% estaba bajo tratamiento
con metilfenidato o atomoxetina por trastorno por déficit de
atención. En este último caso, ninguno tomaba coadyuvantes
para dormir.
Un 44% duermen una media de horas inferior a las 8 y de
éstos un 33% duermen menos de 7 horas.
Conclusiones: Es necesario realizar intervenciones educativas que incluyan medidas de higiene del sueño además
de información sobre la importancia y necesidad del sueño.
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O-003
ESTUDIO DE CALIDAD DE VIDA EN LA POBLACIÓN
PEDIÁTRICA HEMOFÍLICA EN NUESTRO MEDIO
De Ponga López, P.; Polanco Zea, P.M.; Pérez Gutiérrez, E.;
Fernández Fontecha, E.; Centeno Malfaz, F.
Hospital Universitario Río Hortega, Río Hortega
Objetivo: Evaluar la calidad de vida de la población pediátrica con Hemofilia de la provincia de Valladolid.
Material y métodos: Se recogen los datos de los pacientes menores de 15 años diagnosticados de Hemofilia, con
una muestra total de 12 pacientes. Se les realiza la encuesta
de calidad de vida EQ-5D-Y telefónicamente. Posteriormente se analizan los datos como indica la guía del grupo
EuroQol (creadores de EQ-5D-Y), mediante el programa
STATA.
Resultados: Del total de 12 pacientes varones con diagnóstico de Hemofilia en el momento del estudio, se logró
contactar con 10 (83%). La media de edad fue de 106,8
meses (P25-P75: 36-144). Como propone EuroQol, se dividió la muestra en dos poblaciones (menores y mayores
de 11 años) y se analizaron 5 variables de la vida diaria:
movilidad, autocuidados, actividades cotidianas, dolor y
preocupación. Las respuestas se dicotomizaron en “algún
problema’’ o “ningún problema’’. En las variables en las que
más diferencias encontramos entre ambos grupos son los
problemas de movilidad y la preocupación por la enfermedad (en ambos casos: 0% en menores de 11 años y 50% en
los mayores). Los mayores de 11 años también refieren con
mayor frecuencia limitación en sus actividades cotidianas
(50%) y dolor (25%), comparado con los menores de 11
años (33% y 17% respectivamente).
En la autovaloración de su salud del 1 al 10, la puntuación
media fue similar en ambos grupos (8,25 y 8,6).
Conclusiones: Objetivamos un empeoramiento de la calidad de vida del grupo de mayor edad, especialmente en lo
referido a las limitaciones de movilidad y a la preocupación
por su enfermedad. Consideramos por tanto importante valorar el impacto de la Hemofilia sobre la vida diaria de estos
pacientes durante su seguimiento clínico.
O-004
REVISIÓN CELULITIS ORBITARIAS Y PRESEPTALES EN LOS
ÚLTIMOS 5 AÑOS EN NUESTRO CENTRO
De Ponga López, P.; Polanco Zea, P.M.; Palacio Tomás, L.;
Cebrián Fernández, R.; Librán Peña, A.; Ortiz Martín, N.;
González Martín, L.M.; Pérez Gutiérrez, E.; Centeno Malfaz, F.
Hospital Universitario Río Hortega, Río Hortega
Objetivo: Con el propósito de actualizar nuestro protocolo
de celulitis preseptales y orbitarias, se realiza una revisión de
los casos diagnosticados en nuestro centro durante los últimos
5 años.
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo que
incluye pacientes con diagnóstico de celulitis orbitaria y preseptal atendidos en nuestro centro entre el 01/10/2012 y el
29/02/2016. Se utilizó un formulario estándar para recogida
de datos extraídos de los informes médicos de los pacientes.
El análisis de datos se realizó con el programa STATA.
Resultados: En el periodo de estudio se atendieron 165
pacientes con diagnóstico de celulitis orbitaria o preseptal, de
los cuales se pudieron recuperar datos de 111(68%).
No se encontraron diferencias entre ambos sexos. La media
de edad fue de 51.6 meses. Se diagnosticó de celulitis preseptal al 97% (107) precisando ingreso 1 paciente y recibieron
el diagnosticó de celulitis orbitaria un 3% (3) de los cuales
100% ingresaron. En un 25% de los casos se conocía la posible
etiopatogenia, siendo la más frecuente picadura (18%) seguida
de traumatismo (5%). 20 pacientes precisaron valoración por
Oftalmología y 1 por Otorrinolaringología.
Un 19% de los pacientes reconsultaron en pediatría por
la misma patología en las 48 horas siguientes al diagnóstico.
En el 96% de los casos se inició antibioterapia empírica,
optándose por amoxicilina-clavulánico en todos ellos. En los
pacientes ingresados los antibióticos elegidos fueron cloxacilina asociado a cefotaxima.
Conclusiones: La celulitis preseptal es una patología frecuente en la infancia que requiere un adecuado manejo desde
su inicio para evitar posibles complicaciones como la celulitis orbitaria. En nuestro estudio hemos comprobado una
importante tasa de reconsulta y de interconsulta con otras
especialidades como Oftalmología. Pretendemos con este estudio mejorar nuestra atención a estos pacientes para prevenir
complicaciones y prescindir de pruebas complementarias
innecesarias.
O-005
ENCUESTA EPIDEMIOLÓGICA SOBRE LA PERCEPCIÓN Y
HÁBITOS DE SALUD DE LAS FAMILIAS ESPAÑOLAS SOBRE
NUTRICIÓN INFANTIL
Coronel, C. (1); González, E. (2); Escolar, M. (2); Garre, A. (2);
Artica, G. (2); Hernández, A. (3)
(1) Centro de Salud Amante Laffón, Sevilla; (2) Laboratorios CINFA, Pamplona;
(3) Centro de Salud de Tacoronte,Tenerife
Objetivos: El sedentarismo y los nuevos estilos de vida
son algunas de las causas del exceso de peso en la población
infantil, que ya afecta al 44% de los niños españoles. El estudio pretende determinar la percepción que tienen los padres
sobre los hábitos nutricionales de sus hijos y dónde buscan
consejos e información.
Material y métodos: Encuesta epidemiológica realizada en
febrero de 2016. Muestra: 3000 progenitores con hijos entre 6
y 12 años de edad. Cuestionario On-line, adaptado del cuestionario validado del estudio Aladino. Análisis de resultados
de frecuencias y porcentajes con un error muestral del ± 1,8%
y con un intervalo de confianza del 95%.
Resultados: El 13,1% de los progenitores encuestados no
percibe el sobrepeso u obesidad real de sus hijos, mientras que
el 43,1% de quienes los consideran por encima o por debajo
del peso ideal no toma medidas para solucionarlo. El 82,8%
de los niños/as españoles no desayunan bien y el 93,1% de
ellos no duerme las horas recomendadas por los especialistas.
El 55,4% de los niños/as con un peso normal dedican más
tiempo al ejercicio que los niños obesos. El 51,9% de los padres
afirma que sus hijos realizan en el colegio alguna actividad
educativa relacionada con la alimentación saludable considerándola necesaria para el 94,6% de los progenitores. El 66,1%
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de los padres acude al pediatra para informarse sobre hábitos
de alimentación saludable; el 13,9%, al médico de Atención
Primaria y el 35,2% o no se informa o lo hace inadecuadamente (internet).
Conclusiones: Los hábitos nutricionales de los niños españoles no son adecuados así como tampoco el grado de concienciación de sus padres. Se hacen necesarias más estrategias
para mejorar la educación alimentaria en la población infantil
como vía de prevención de problemas de salud relacionadas
con la alimentación.
tos secundarios considerables, destacando únicamente una
ligera vasodilatación que se solventa con el uso de gafas de
sol ante una exposición a la luz solar intensa. Así mismo, la
formulación magistral, durante el mes de uso, es estable en
las condiciones estudiadas.
O-006
EVALUACIÓN DE UNA FORMULACIÓN DE ATROPINA AL
0.01% PARA EL TRATAMIENTO DE LA MIOPÍA EN NIÑOS Y
ADOLESCENTES
López Marcos, M. (1); De Felipe, B. (1); Olbrich, P. (1);
Sánchez, B. (1); Delgado-Pecellín, C. (1); Ferrari, A. (1);
Pavón Delgado, A. (1); Márquez, J. (2); Salamanca, C. (3);
Neth, O. (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla; (2) Hospital Universitario
Nuestra Señora de Valme, Sevilla; (3) Hospital Universitario Virgen Macarena,
Sevilla
Sánchez Ávila, A. (1); Zarzuelo Castañeda, A. (2); Maderuelo
Martín, C. (2); Medina Fenollar, R. (3); Dorado Andrés, J. (4);
Sánchez-Brunete Santos, J.A. (5)
(1) Farmacia Ávila/Facultad de Farmacia, Salamanca; (2) Facultad de Farmacia,
Salamanca; (3) Centro oftalmológico Las Claras, Salamanca; (4) Farmacia Ávila,
Salamanca; (5) Farmacia Sánchez-Brunete, Madrid
Justificación: Estudios recientes realizados en raza asiática, han puesto de manifiesto la utilidad de la aplicación de
solución oftálmica de atropina al 0,01% para frenar la miopía en niños y adolescentes. Ante la falta de respuesta de la
industria farmacéutica a esta necesidad de los oftalmólogos,
la formulación magistral ofrece una alternativa para abordar
dicho tratamiento.
Objetivos: Elaborar una solución oftálmica de sulfato de
atropina 0.01% en medio isoosmótico y evaluar tanto la estabilidad fisicoquímica como la eficacia terapéutica de la misma.
Material y métodos:
1. Elaboración de la formulación: A demanda del médico
prescriptor se preparan los colirios para el tratamiento de
los pacientes incluidos en el estudio aplicando la normativa
vigente sobre Preparaciones Oftálmicas y Elaboración de
Fórmulas Magistrales en Oficina de Farmacia. Adicionalmente se preparan unidades suficientes para abordar la
estabilidad fisicoquímica.
2. Evaluación fisicoquímica: Tras almacenamiento de la
formulación elaborada, durante dos meses, en las condiciones de temperatura y humedad fijadas por ICH (5ºC,
25ºC/60% HR y 40ºC/75% HR), se ha evaluado el aspecto,
ph, osmolalidad y riqueza de atropina sulfato, con el fin
de conocer la estabilidad fisicoquímica de la formulación
durante dicho tiempo.
3. Evaluación de la eficacia. 75 pacientes de edades comprendidas entre 6-21 años han sido tratados con el colirio
durante un periodo mínimo de 12 meses (1 aplicación/
día), evaluándose la eficacia del tratamiento con un IOLMaster.
Resultados y conclusión: Los resultados preliminares
han puesto de manifiesto que tras la aplicación de colirio
de atropina al 0,01%, se ha producido una deceleración del
crecimiento de la miopía en niños y adolescentes sin efec-
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O-007
CRIBADO NEONATAL DE LINFOPENIAS T Y B GRAVES.
ESTUDIO PROSPECTIVO
Introducción: El diagnóstico precoz de inmunodeficiencias graves, como la inmunodeficiencia combinada grave
(IDCG) y la agammaglobulinemia ligada al cromosoma X
(ALX), mejora el pronóstico de los niños afectados. La determinación de los T-cell receptor excision circles (TRECS) y
kappa-deleting recombination excision circles (KRECS) puede
identificar neonatos con linfopenias T y/o B graves.
Todavía no existen programas sistemáticos para el cribado
de las inmunodeficiencias primarias en Europa.
Métodos: Determinación de TRECs y KRECs mediante
PCR multiplex a tiempo real (ensayo TREC/KREC/β-actina) en
muestras de sangre seca de talón recogidas de forma prospectiva entre febrero de 2014 y abril de 2016 en el área sanitaria
de Sevilla. Los niveles de corte fueron TRECs <6/punch, KRECs
<4/punch y β-actina >700/punch y se incluyeron controles
internos y externos.
Resultados: Se analizaron 8582 muestras de sangre seca de
talón. El re-test fue necesario (β-actina <700) en 124 muestras (1.4%). Los neonatos pretérmino (EG<37 semanas) y los
neonatos con peso <2500 g mostraron niveles TRECs y KRECs
significativamente más bajos. La tasa de re-call (necesidad
de nueva muestra) fue del 0.1%, incluyendo recién nacidos
con cromosomopatía compleja, prematuridad extrema. Dos
neonatos cuyas madres recibieron azatioprina durante la gestación mostraron niveles normales de TRECs pero anormales
de KRECs, normalizándose posteriormente. No se han encontrado casos de IDCG. Los controles externos e internos fueron
identificados correctamente.
Conclusiones: Presentamos el primer estudio prospectivo realizado en España para identificar linfopenias graves.
Nuestro estudio demuestra su utilidad para identificar correctamente linfopenias T y B en la edad neonatal. Es necesario
optimizar la preparación de las muestras de sangre seca y su
almacenamiento para reducir la tasa “re-test”. La prematuridad
extrema y el tratamiento inmunosupresor materno pueden
ser causa de resultados falsos positivos. La implementación del
cribado para inmunodeficiencias está en fase de evaluación
por las autoridades sanitarias.
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O-008
Tratamiento con psicoestimulantes en pacientes
con Trastorno de Déficit de Atención e
Hiperactividad (TDAH) ¿es necesaria la evaluación
en Cardiología Infantil?
Castro Corral, L.; Abad Moreno, N.; Del Rey Tomás-Biosca, M.;
Plata Izquierdo, B.; García-Cuenllas, L.; Roncero Toscano, M.L.;
Sánchez-Villares Lorenzo, C.; Álvarez Álvarez, N.; Fernández
Luis, S.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción: TDAH es la alteración del neurodesarrollo más frecuente (prevalencia 7%) en edad infantojuvenil,
predomina en varones. La mayoría recibe tratamiento con
psicoestimulantes, el más utilizado es el metilfenidato. Existe
preocupación por posible asociación entre el metilfenidato y
aumento de incidencia de muerte súbita (MS) ¿Es necesario
derivar a los pacientes en tratamiento?
Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo del
1/1/2010 a 31/5/16, de pacientes remitidos a la consulta de
Cardiología Infantil en el contexto de TDAH en tratamiento
psicoestimulante asociado o no a otras causas de derivación.
Resultados: Se incluyeron 158 pacientes. Edad media 10+/2.42DS años. Predominan varones (81%). 18% remitido exclusivamente por TDAH y el 81% asociaba además otros datos:
9,5% síncope, 18,4% alteraciones en el electrocardiograma
(ECG) (fundamentalmente extrasístoles y arritmia respiratoria), 12% dolor torácico, 24,1% soplo, 8,9% palpitaciones y 5%
antecedente familiar. De ellos, solo en 5 pacientes se alcanzó
un diagnóstico incompatible con tratamiento psicoestimulante
(2 Wolff-Parkinson-White (WPW), Displasia arritmogénica
del ventrículo derecho, Taquicardia intranodal (TIN) y QT
largo. Se hizo ablación eficaz en los pacientes con WPW y
TIN, por lo que se pudo iniciar tratamiento del TDAH. Se
encontraron 17 pacientes seguidos por cardiopatía congénita
y posteriormente diagnosticados de TDAH sin que se contraindicara el tratamiento.
Conclusiones: La incidencia de MS en pacientes con TDAH
en tratamiento con psicoestimulantes no difiere de la población pediátrica general. Dada la baja incidencia de MS en
niños no se ha podido demostrar ni descartar esta asociación
en los distintos estudios. No se justifica realizar ECG ni otras
pruebas complementarias de forma sistemática. Se debe descartar, mediante historia clínica y exploración física, factores de riesgo de enfermedad cardiovascular. Si se encuentran
alteraciones está indicada la valoración cardiológica antes de
iniciar el tratamiento.
O-009
REVISIÓN DE LOS SOPLOS CARDIACOS DERIVADOS A LA
CONSULTA DE CARDIOLOGÍA INFANTIL, ¿CUÁL SERÁ SU
DIAGNÓSTICO?
Del Rey Tomás-Biosca, M.; Abad Moreno, N.; Castro
Corral, L.; Plata Izquierdo, B.; García-Cuenllas Álvarez, L.;
Gómez Recio, L.; Martínez Figueira, L.; Ramajo Polo, A.;
Rodilla Rojo, E.N.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción: Los soplos cardiacos constituyen el principal
motivo de derivación a la consulta de Cardiología Infantil. Su
presencia no siempre implica una causa orgánica subyacente,
siendo en un alto porcentaje inocentes o funcionales.
Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo de
revisión de historias clínicas durante el periodo 2015-2016
de los pacientes remitidos por auscultación de soplo cardiaco
aislado o acompañado de otro motivo de derivación.
Resultados: Se valoraron 464 pacientes, lo que constituye
el 42% del total de primeras consultas. El 88% fue remitido
por soplo y el 12% restante asociaba dolor torácico, palpitaciones, síncope o deporte federado. El 54% fueron varones,
predominando sobre el sexo femenino en el tramo de edad de
6-10 años (67%), sin alcanzar significación (p=0,057). La edad
media de derivación fue 3,97 +/- 4,12 DS años suponiendo los
pacientes entre 0-2 años el 44,6% del total. El 79% fue diagnosticado de soplo inocente, encontrando en un 21% anomalía
estructural cardíaca: 41 comunicación interventricular (CIV),
17 ductus arterioso persistente (DAP), 6 aorta bicúspide, 6
valvulopatía mitral y 28 otros diagnósticos menos frecuentes. Encontramos diferencias entre edad y presencia de soplo
orgánico (p<0,05), a expensas del tramo de 0-2 años donde
74 niños (35%) se diagnosticaron de cardiopatía estructural.
No encontramos diferencias (p=0,3) entre la presencia de
cardiopatía congénita y la remisión por soplo de forma aislada
o asociado a otros datos clínicos.
Conclusiones: La auscultación cardiaca constituye el
método inicial de diagnóstico de soplos inocentes. Por su
frecuencia, son el principal motivo de derivación a Cardiología
Infantil. La mayor práctica deportiva en varones explicaría su
predominio en el grupo de 6-10 años. Los menores de 2 años
con soplo sistólico requieren valoración con ecocardiografía para descartar cardiopatías estructurales más frecuentes,
siendo el grupo mayoritario en la muestra.
O-010
PALPITACIONES COMO MOTIVO DE DERIVACIÓN A
CARDIOLOGÍA INFANTIL ¿DE QUÉ LOS DIAGNOSTICAMOS?
Abad Moreno, N.; Del Rey Tomás-Biosca, M.; Castro Corral, L.;
Plata Izquierdo, B.; García-Cuenllas Álvarez, L.; Mínguez
Rodríguez, B.; Álvarez Álvarez, N.; Fernández Luis, S.;
Sánchez‑Villares Lorenzo, C.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción y objetivos: Las palpitaciones constituyen
un motivo frecuente de preocupación familiar, consultas en
atención primaria y derivación a cardiología pediátrica. A
pesar de que en la mayoría de los casos tienen carácter benigno
y autolimitado en ocasiones ponen de manifiesto alteraciones
cardíacas no conocidas previamente. Nuestro objetivo es analizar las características de estos pacientes y sus diagnósticos
finales.
Material y método: Estudio retrospectivo de revisión
de historias clínicas durante el periodo 2010-2015 de los
pacientes remitidos por palpitaciones sin anomalía estructural cardíaca.
Resultados: Se evaluaron 600 niños por sensación de palpitaciones. Se encontró patología en 84 de ellos (14%) con los
siguientes diagnósticos tras el estudio cardiológico completo:
46 extrasistoles (54,7%), 21 (25%) Wolff-Parkinson-White, 10
(12%) taquicardias intranodales (TIN), 4 (4,8%) taquicardias
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auriculares ectópicas (TAE) y 3 (3,5%) taquicardias ventriculares fasciculares (TVF). La distribución por sexo fue similar
(55,8% de varones). No hubo diferencias entre diagnóstico y
sexo (p 0,7). La edad media en años de la primera consulta fue
de 9,72 +/- 3,29 DS, sin que haya asociación tampoco con el
diagnóstico (p 0,09). En cuanto a las pruebas complementarias realizadas, el 100% de los pacientes se evaluó con electro
(ECG) y ecocardiograma, al 16,3% se le solicitó Holter-ECG
y al 8% ergometría.
Se realizaron 32 estudios electrofisiológicos para ablación
del sustrato arritmogénico con buenos resultados en el 81,3%
de los pacientes (dependiendo del tipo de arritmia (p< 0,05)).
Conclusión: En la evaluación del niño con palpitaciones
es fundamental tratar de diferenciar aquellas que pueden ser
patológicas a través de la historia clínica y el ECG. Estas dos
herramientas constituyen los pilares del diagnóstico. A pesar
de la realización de otras pruebas complementarias, en la gran
mayoría de los casos no encontraremos una causa que justifique los síntomas y la actitud será expectante.
O-011
LAS PRIMERAS CONSULTAS EN EL CARDIÓLOGO
PEDIÁTRICO. ¿CUÁNTA Y QUÉ PATOLOGÍA SE DESCUBRE?
Alonso Rubio, P.; Blázquez Gómez, C.J.; Ibáñez Fernández, A.;
Fernández Barrio, B.; Megido Armada, A.; Oreña Ansorena, V.A.;
Mangas Sánchez, C.; Fidalgo Alonso, A.; Carreras Ugarte, L.
HUCA, Oviedo
Objetivos: Analizar las causas de derivación a Cardiología
Pediátrica (CP), la epidemiología, las pruebas complementarias, el diagnóstico y la tasa de altas. Globalmente y por grupos
de edad (<2 años y >2 años).
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de
los pacientes que acudieron a consultas de CP de un Hospital de
Tercer Nivel durante 12 meses. Revisión de historias clínicas a
partir de base de datos del Hospital. Tras comprobación de normalidad, se utilizaron tests paramétricos. Significación: p<0.05.
Resultados: 976 primeras consultas. De todas las derivaciones, 73.4% procedían de Atención Primaria (AP), 20,4%
del Hospital y 6,1% de otros hospitales. El motivo de consulta
más frecuente fue el soplo cardiaco (65,8%), seguido de
antecedentes patológicos cardiológicos (8,1%), dolor torácico
(4.9%), síncope (4.4%), palpitaciones (3.5%) y taquicardia
(1.9%), con diferencias estadísticamente significativas por
grupo de edad, siendo más frecuente que los <2 años fueran
enviados por soplo (80.4% vs 58.4% p<0.05) mientras que los
>2 años lo hacían por dolor torácico, síncope o palpitaciones
(18.6% vs 1.2%, p<0.05). En todos los pacientes se realizó
anamnesis, exploración física, electrocardiograma (ECG)
(normal en 94.4%) y ecocardiograma (normal 74.9%). Un
75% no presentaron patología. Las patologías estructurales
identificadas fueron: foramen ovale (12,5%), comunicación
interauricular (3,7%), valvulopatías (3,1%), comunicación
interventricular (1,7%). Los mayores de 2 años presentaron
un ecocardiograma normal en un 90.6% y los menores en
un 45.4%.
Conclusiones: El soplo es el motivo de consulta más frecuente en la consulta de CP. En niños asintomáticos y en ausencia de patología no suele asociar alteraciones estructurales
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significativas en ninguno de los dos grupos estudiados. Los
soplos detectados en los >2 años raramente suelen asociar
patología estructural.
La exploración física y el ECG son herramientas básicas que
permitirían desde los centros de derivación hacer un primer
abordaje y seleccionar los pacientes de riesgo.
La consulta de CP presenta una elevada tasa de altas por su
baja detección de patología estructural cardiológica.
O-012
DEPORTE FEDERADO EN PEDIATRÍA: ¿QUÉ HACER Y
DÓNDE?
Del Rey Tomás-Biosca, M.; Castro Corral, L.; García-Cuenllas
Álvarez, L.; Plata Izquierdo, B.; Abad Moreno, N.; Gómez
Recio, L.; Rodilla Rojo, E.N.; Martínez Figueira, L.; Mínguez
Rodríguez, B.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción y objetivos: El reconocimiento cardiovascular predeportivo en pediatría se realiza en diversos centros
y por distintos profesionales. No existe una normativa común
dando lugar a una gran variabilidad en su manejo. Nuestro
objetivo es analizar el manejo y el riesgo de la práctica deportiva de alto rendimiento.
Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo de
deportistas federados reclutados en la Consulta de Cardiología
Pediátrica (2013-2015, registro incompleto).
Resultados: 92 pacientes (93,5% varones, edad media 11 ±
2,35 años). El deporte predominante fue fútbol (80%), seguido
de natación y atletismo. Fueron derivados por soplo 35%.
26 presentaban antecedentes familiares de interés (8 de ellos
muerte súbita). El electrocardiograma fue normal en 86%,
diagnosticando por primera vez 1 sospecha de displasia arritmogénica de ventrículo derecho (DAVD). El 78% presentaban
ecocardiograma normal y 20 pacientes realizaban seguimiento
por cardiopatía congénita: 9 aortas bicúspides, 4 comunicaciones interventriculares, 2 coartaciones aórticas, 1 Tetralogía
de Fallot, 1 drenaje venoso anómalo, entre otros. Solo 1 caso
de miocardiopatía hipertrófica (MCH) y otro caso de fístula
coronaria fueron de nuevo diagnóstico. La actitud fue: En un
94.5% aptos para la práctica de deporte federado. Restricción
de ejercicio en MCH, DAVD, Wolff-Parkinson-White (pendiente ablación), QT largo y síncopes con ejercicio.
Conclusiones: Existe un sesgo de selección que limita la
muestra, no obstante se puede concluir:
• La valoración predeportiva en el Centro de Salud es un
método de cribado óptimo mediante anamnesis, exploración física y electrocardiograma.
• Se deben remitir a Cardiología los casos dudosos o patológicos y aquellos con antecedentes de interés.
• La mayoría de pacientes no necesitarán restricción deportiva acorde a las guías actuales1 La colaboración entre
Atención Primaria y Atención Especializada sería capaz
de reducir el riesgo de muerte súbita asociada a deporte
en pediatría.
1Guía
Clínica de Evaluación Cardiovascular previa a la práctica deportiva en
pediatría. 2014. SECPCC. http://www.secardioped.org/modules.php?name=webstr
ucture&lang=ES&idwebstructure=40.
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GRUPO 3
O-013
NIVELES DE VITAMINA D EN UNA POBLACIÓN PEDIÁTRICA
CON ESPECIAL ATENCIÓN EN LOS NIÑOS DE ORIGEN
INMIGRANTE
Ortega Rodríguez, E. (1); Lajara Latorre, F. (1); De Luna
Navarro, M. (1); Porto Turiel, M. (1); Benítez Fuste, S. (1);
Parrón Lagunas, L. (1); Fuste García, D. (1); Gavilán
Calmaestra, M.D.C. (2)
(1) ABS Nova Lloreda, Badalona; (2) ABS Montigala, Badalona
En nuestro medio se ha descrito un aumento del déficit
de vitamina D y del raquitismo carencial. La suplementación
con vitamina D se centra casi exclusivamente en el primer año
de vida. No realizamos sistemáticamente la determinación de
vitamina D en la población inmigrante a riesgo.
Objetivos: Conocer el estado de vitamina D y su metabolismo en nuestra población infantil con especial atención a la
población inmigrante.
Material y métodos: Niños de 2 a 14 años pertenecientes
a un área urbana. Variables antropométricas y origen. Determinaciones: niveles vitamina D, calcio, fósforo, fosfatasas
alcalinas, paratohormona (PTH). Definiciones: suficiencia
vitamina D niveles >20 ng/ml, entre 15-20 insuficiencia y
<15 deficiencia. Encuesta alimentaria.
Resultados: 303 niños y niñas (58% y 42% respectivamente). 77 de origen inmigrante. El 54% prepuberales. La
siguiente tabla muestra algunas variables antropométricas y
analíticas por grupos:
En el análisis multivariante el ser inmigrante explicó el
280% de los niveles de vitamina D (Beta 0.155).
Conclusiones: El 32.7% de nuestra población presentó
niveles bajos de vitamina D, siendo el 71.4% en los inmigrantes. Deberíamos valorar los niveles de vitamina D rutinariamente en la población de origen inmigrante.
O-014
DISEÑO DE UNA APLICACIÓN ELECTRÓNICA EN FORMATO
JUEGO 2D COMO HERRAMIENTA PARA EL MANEJO DE LA
OBESIDAD INFANTIL EN ATENCIÓN PRIMARIA
Bachiller Luque, R. (3); Mulero Collantes, I. (1); De Luis
Román, D. (2); Rojo Cuesta, M.S. (3); Roldan Velasco, G. (3);
Choya González, C. (3)
(1) Hospital Río Hortega,Valladolid; (2) Hospital Clínico Universitario,Valladolid;
(3) Centro de Salud Pilarica,Valladolid
Introducción: La obesidad infantil supone uno de los problemas sanitarios más importantes, prevalentes y difíciles de
abordar en las consultas de pediatría de atención primaria. Las
nuevas tecnologías son de uso habitual la población infantil,
constituyendo una herramienta práctica y rápida que permitiría realizar una labor de educación sanitaria eficiente,
divertida y estimulante para el niño y un control objetivo de
los hábitos de alimentación y ejercicio físico para el pediatra
de Atención Primaria.
Objetivos:
1. Diseñar una app atractiva para la educación y autoevaluación en hábitos de alimentación saludables para el niño
obeso.
2. Diseñar una app para la educación y autoevaluación en
hábitos saludables de ejercicio físico para el niño
obeso.
n
Edad *
IMC DE *
Vit D *
PTH *
3. Posibilitar una herramienta objetiva para el pedia(años)
(ng/ml)
(pg/ml)
tra en la consulta de atención primaria y para el
Autóctonos 226 10.3 ± 3.4 0.4 ± 1.4 29.4 ± 9.9 21.5 ± 13.6
usuario del juego.
Material y métodos: 1º Se diseña una aplicación
Inmigrantes 77 8.9 ± 3.3 -0.6 ± 4.1 15.9 ± 10.3 35.6 ± 29.9
electrónica por un equipo multidisciplinar para el
Total
303 9.9 ± 3.4 0.1 ± 2.4 26.0 ± 11.5 25.0 ± 20.0
autocuidado de los niños obesos que compren* Diferencias significativas
derá varios apartados: Manejo de la alimentación.
Manejo del ejercicio físico. Tablas de percentiles
para autoaplicación y bloc de notas a modo de diario
No hubieron diferencias significativas en cuanto al sexo, y preguntas a modo de examen. Así como un juego en 2D
talla o peso en DE (desviaciones estándar), estadio puberal, para confeccionar el menú diario y realizar ejercicio (ambos
niveles de fosfatasas, calcio o fósforo. El consumo de lácteos virtuales), que serán contabilizados los aportes calóricos y
fue similar en ambos grupos y el de pescado fue superior en los consumos, con el fin de dar una idea al niño de su
los autóctonos.
balance energético y aumentar la adherencia al tratamiento
La siguiente tabla muestra el estado de la vitamina D en dietético. 2º Diseñar una app para la educación y autoevalas distintas poblaciones:
luación en hábitos saludables de ejercicio físico para el niño
obeso. 3º Evaluar la satisfacción, utilidad y accesibilidad para los usuarios
Vitamina D Autóctonos
Magreb
Asiáticos Sudamericanos
Total
de la aplicación informática.
Suficiencia
184(81.4%) 16(30.3%) 3(13.0%)
1(16.7%)
204(67.3%)
Resultados: Con apoyo de empresa
informática se diseña la App: “MOVE
Insuficiencia 26(11.5%)
6(12.5%)
2(8.7%)
1(16.7%)
35(11.6%)
STAR”, con un juego 2D, un diario con
Deficiencia
16(7.1%)
26(54.2%) 18(78.3%)
4(66.6%)
64(21.1%)
posibilidad de exportar a programas
para el pediatra.
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O-015
¿AYUDARÍA UNA ESCUELA DE PADRES EN ATENCIÓN
PRIMARIA A RESOLVER LOS PROBLEMAS EN LA CRIANZA
DE LOS HIJOS?
Maiques Tobías, E. (1); Sarabia Vicente, S. (2); Galdón Tornero, S.
(2); Sebastián Barberán, V. (2); Escuder Más, P. (2); Nebot Marzal,
C. (2); Graullera Millás, M. (2); Colomer Revuelta, J. (2)
(1) Dr. Peset,Valencia; (2) Fuente SLuis,Valencia
Objeto del trabajo: En las consultas de pediatría hemos
observado que cada día son más frecuentes preguntas sobre
hábitos de crianza, educación, relación parental, cuidados básicos y patología aguda banal, que en muchas ocasiones suponen
consultas frecuentes no demorables o urgentes.
Esto ha hecho que nos planteemos la posibilidad de realizar
una escuela de padres (EPS), con el objetivo de valorar si hay
una efectividad en la resolución de problemas de salud, con
la implementación de esta EPS en nuestro centro de atención
primaria.
Material y métodos: En una primera fase se realiza un
estudio descriptivo y transversal, elaborando una encuesta que
se pasó voluntariamente a padres o acompañantes de pacientes en edades comprendidas entre 0-14 años que acuden a
programa de supervisión del niño sano durante los meses de
enero a junio del 2016.
La encuesta comprende varios ítems sociodemográficos y
preguntas sobre la utilidad de la EPS.
La EPS se realizará durante los meses de septiembre 2016
a enero 2017. Se realizarán talleres teóricos y prácticos y se
entregará información sobre los contenidos teóricos de los
mismos. Se realizará listado de asistentes para comparar con
grupo control.
Una vez finalizado el periodo se pasará una nueva encuesta
de satisfacción.
En una segunda fase se realizará una encuesta a los asistentes a los talleres sobre la utilidad, también se realizará en
el mismo número al grupo control.
Resultados y conclusiones: Los resultados preliminares de
las encuestas (n=100) indican que los padres y cuidadores de
los niños están interesados y encuentran útil la implantación
de una EPS.
Los temas que más preocupan son aquellos relacionados
con patologías agudas, también aquellos relacionados con prevención y actuación ante accidentes infantiles.
En niños preadolescentes y adolescentes los temas que más
interesan son: el uso de redes sociales, comportamientos de
riesgo y problemas de alimentación.
O-016
¿ES LA HIPERPLASIA AMIGDALO-ADENOIDEA UNA
EXPRESIÓN DEL ABANDONO DE LA DIETA MEDITERRÁNEA
TRADICIONAL?
Calatayud Sáez, F. (1); Calatayud Moscoso Del Prado, B. (1);
Gallego Fernández-Pacheco, J. (1); González Mateos, J.A. (2);
Galiano Fernández, E. (3); Morales Arroyo, F. (1).
(1) Clínica “La Palma”, Ciudad Real; (2) Centro de salud nº1, Ciudad Real; (3)
Centro de salud nº2, Ciudad Real.
Introducción: Durante los primeros años de vida el tejido
linfoide oro-faríngeo va aumentando progresivamente de
192
tamaño, desarrollando con frecuencia una patología obstructiva, que ocasiona dificultad para respirar y a veces incluso
para comer. En nuestro medio el tratamiento habitual conduce
a la extirpación quirúrgica de amígdalas y adenoides. Hemos
estudiado los efectos de la Dieta Mediterránea Tradicional
(DMT), de baja carga antigénica y efectos moduladores de
la inflamación, en niños que presentaban obstrucción nasal
persistente con dificultad respiratoria.
Material y métodos: Estudio analítico, prospectivo de
comparación antes-después. Selección de pacientes de 2
a 8 años con obstrucción nasal persistente. Realización
del programa “Aprendiendo a comer del Mediterráneo”,
centrado en una reeducación alimenticia de ámbito familiar y basado en la DMT. Se estudiaron variables clínicas,
terapéuticas y antropométricas. Se utilizaron cuestionarios
de evaluación.
Resultados: Se reclutaron 79 pacientes (35 niñas y 44
niños). Edad media 4,6 años. Tras la intervención el número
de catarros con complicaciones bacterianas (CB) descendió un 40,5% (3,1 del año anterior frente a 1,8 del año
de intervención). El 60,7% no tuvo ninguna CB durante
el año de estudio. La utilización de antibióticos descendió
un 83,1%, de 2,9 veces/paciente/año a 0,5. El tratamiento
sintomático descendió un 55,4%. Durante el año de tratamiento disminuyó el grado de obstrucción nasal a más
del 90% de los pacientes. La mayoría de los pacientes no
precisaron intervención quirúrgica, y la evolución clínica
sugiere que ya no va a ser necesaria. Visitaron al especialista
de ORL 25 pacientes, de los cuales 15 fueron programados
para intervención quirúrgica. Finalmente a la vista de los
resultados obtenidos, solo 5 pacientes fueron intervenidos
quirúrgicamente.
Conclusiones: La aplicación de la DMT ha sido muy
efectiva para disminuir la obstrucción nasal persistente y el
número de pacientes que precisan intervención quirúrgica.
O-017
ESTREÑIMIENTO EN LA INFANCIA. EXPERIENCIA EN EL CS
AMANTE LAFFÓN
Romero Pérez, A.S. (1); Coronel Rodríguez, C. (2); Castro
González, L. (1); González Soria, M.D. (2)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla; (2) CS Amante Laffón, Sevilla
Introducción: El estreñimiento es un problema frecuente
en pediatría, motivando el 3-5% de consultas en atención
primaria. Su prevalencia se estima entre el 0,3%-29%, siendo
ésta variable a falta de un criterio diagnóstico universal. Se
presenta por igual en ambos sexos y en todas las edades, con
mayor incidencia entre los 2 y 4 años.
Material y método: Estudio transversal y descriptivo en el
que se revisaron las historias de pacientes menores de 16 años
que tuvieran asociado el diagnóstico “estreñimiento”, correspondiente a los códigos 564 y 250 en el sistema de intranet
de nuestro centro, Historia de Salud digital versión 4.7 (SAS).
Se analizaron las variables género, edad al primer y último
episodio de estreñimiento, número de reconsultas y correcta
codificación del diagnóstico.
Resultados: Se revisaron 332 historias, encontrando una
prevalencia del 11%.
COMUNICACIONES ORALES
Se observó que el 99% de los menores de 1 año consultaron
por estreñimiento, suponiendo el 50% del total de diagnósticos revisados.
La prevalencia en el resto de edades se distribuyó de la
siguiente forma:
• De 1 a 2 años: 18%.
• De 3 a 6 años: 8%.
• Mayores de 7 años: 2%.
En la distribución por género, el 56% de pacientes estreñidos fueron mujeres frente al 44% de varones.
Hasta en un 25% hubo errores en la codificación del diagnóstico al alta.
Conclusión: La prevalencia se corresponde con lo descrito
en la literatura. Se observa mayor frecuencia en menores de
1 año. Esto pudiera atribuirse a una infraestimación de la
prevalencia en el resto de edades, calculada usando la variable “edad al primer diagnóstico”, pudiendo omitir episodios
posteriores.
Encontramos incidencias de codificación del juicio clínico. A pacientes con estreñimiento se les asignó erróneamente el diagnóstico de “Diabetes Mellitus tipo II” por estar
el código 250 asociado a ambos diagnósticos en el sistema
informático.
fue el día de la semana que se realizaron más tratamientos
(35.6%) y el menor el miércoles (12.2%). Los menores de 6
años precisaron con más frecuencia aerosolterapia (69.8%) y
observación (68.7%). Las niñas con más traumatismos, necesitaron más curas (72.7%). Se resolvieron en CS un 95.2% de
las consultas urgentes, en el 68.4% en menos de 15 minutos.
Las derivaciones más frecuentes fueron a urgencias del Hospital (66.6%).
Conclusiones: Estos resultados indican que la mayor patología atendida es la respiratoria, seguida por las enfermedades
gastrointestinales e infecciosas. En pocos pacientes se realizaron pruebas complementarias. Nuestros datos son similares a
los referidos en estudios previos de nuestro entorno.
O-018
URGENCIAS PEDIÁTRICAS EN UN CENTRO DE SALUD:
TIPO DE PATOLOGÍA
Objetivos: Estudiar la tasa de hospitalización por Síndrome
Pertusoide en nuestro centro, para analizar el grado de correlación con los datos expuestos por la Red de Vigilancia Epidemiológica (RENAVE) y la Asociación Española de Pediatría
(AEP) a nivel nacional. En un segundo tiempo ampliaremos
el estudio, para comprobar si la vacunación de tos ferina en
el embarazo influye en el número de ingresos.
Metodología: Realizamos estudio descriptivo retrospectivo sobre la cohorte de pacientes ingresados en Pediatría del
Hospital de Salamanca, entre el 1 de enero de 2005 y el 31
de diciembre de 2015. Incluimos aquellos pacientes que son
diagnosticados de Síndrome Pertusoide. Las variables clínicas que se registran son: edad, fecha de ingreso y alta, sexo,
si existía aislamiento microbiológico del patógeno y de qué
organismo se trataba. El análisis estadístico se realizó mediante
el paquete SPPSS 20.0.
Resultados: En los últimos diez años han ingresado 55
pacientes por Síndrome Pertusoide, de ellos el 52.7% eran
varones. En el 40% de los casos se aisló como agente patógeno
Bordetella Pertussis y en un 9.1% Bordetella Parapertussis.
No hubo confirmación microbiológica en el 50.9% restante.
A los lactantes menores de 3 meses, le corresponde, con
un 76.4%, la mayor tasa de hospitalización. Se objetiva desde
el año 2008 un aumento progresivo de pacientes hospitalizados por tos ferina, alcanzándose un pico máximo de
incidencia en el año 2011 y 2015. Datos que se corresponden con el patrón epidemiológico nacional expuesto por la
RENAVE y AEP.
Conclusión: En nuestro hospital los ingresos por tos ferina
han sufrido un aumento progresivo en los últimos años,
siendo mayoritario en los menores de 3 meses. Por ello, las
acciones preventivas deben dirigirse fundamentalmente a este
grupo de edad; siendo responsable recomendar la vacunación
de la mujer embarazada como estrategia de protección del
recién nacido.
Serrano Crespo, N. (1); López Pacios, D. (1); Pérez Morán, A. (1);
Becerra González, E. (1); López González, M.I. (2); Marcos
Andrés, H. (3); Jañez Suárez, M.P. (2); Fidalgo Álvarez, I. (2)
(1) Centro de Salud Ponferrada III, Ponferrada; (2) Hospital El Bierzo, Ponferrada,
Ponferrada; (3) Centro de Salud de Villafranca del Bierzo,Villafranca del Bierzo
Objetivos: Conocer motivos de consulta (MC), patologías
más frecuentes, grupos de diagnóstico, pruebas complementarias (PC), tratamientos, resolución en atención primaria y
derivaciones.
Material y métodos: Estudio prospectivo, longitudinal,
durante 112 días laborables, entre 16 de diciembre 2015 y 31
mayo 2016, en dos consultas de pediatría, turno de mañana
en Centro de Salud (CS). La población adscrita es 2031 niños
de 0-14 años, el 47.8% niñas. Los datos de 9 variables se analizaron en SPSS 15.0.
Resultados: Se atendieron 757 consultas urgentes. Media
diaria 6.7±5.5 R(0-30) consultas. Las principales MC fueron fiebre junto otros síntomas (17.5%), catarro (12.0%), tos
(9.8%) y lesión cutánea (6.3%). En un 17.9% se realizaron
PC (pulsioximetría 5.7%, tira reactiva/urocultivos 3.7% y
radiografías 3.0%. Los grupos diagnósticos atendidos más frecuentes: enfermedades respiratorias (53.9%), urgencias ORL/
Oftalmológicas (15.8%), síntomas y signos poco definidos
(12.1%), enfermedades gastrointestinales (11.0%), enfermedades infecciosas (9.2%). Las patologías más diagnosticadas,
entre 10.7%-3.2%, fueron: infección de vías respiratorias altas,
solo tos, bronquitis/bronquiolitis, otitis media, gastroenteritis,
odinofagia, infección vírica, traumatismo de extremidades
y dolor abdominal. Se realizó tratamiento en CS en 75.6%,
siendo los tratamientos más frecuentes Aines (19.4%), observación (18.6%), antibióticos (16.8%) y aerosoles (11.0%). El lunes
GRUPO 4
O-019
SITUACIÓN EPIDEMIOLÓGICA DE LA TOS FERINA
EN NUESTRO CENTRO
López Torija, I.; Lázaro Ramos, J.; Gutiérrez Marqués, S.;
Gónzalez Gónzalez, M.; Parra Rodríguez, A.; Aparicio Ríos, P.;
García Iglesias, D.; Sánchez Moreno, S.; Criado Muriel, C.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
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O-021
¿COMEN LOS NIÑOS EN LOS CENTROS ESCOLARES DE
NUESTRA REGIÓN SEGÚN LAS RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES?
M.T. (1);
P.N. (1);
Montero Cebrián,
González Flores,
Martínez Lorente, M.I. (1); Rodríguez Molina, B. (1); Micol
Martínez, O. (1); Núñez López, M.I. (2); Mula García, J.A. (1);
Baños López, L. (1); Juárez Marruecos, P. (1)
(1) Hospital Rafael Méndez, Lorca; (2) Centro de Salud Totana, Lorca
Introducción y objetivo: La infancia es una etapa de la
vida en la que cualquier malnutrición (exceso o defecto) puede
tener repercusiones negativas para la salud a corto y largo
plazo. En España, la comida del medio día cubre el mayor
porcentaje de requerimientos nutritivos (35% de energía diaria), siendo esencial cuidar su composición. El modo de vida
familiar actual hace que un 20% de nuestros escolares usen
los comedores.
Nuestro objetivo es valorar el grado de cumplimentación
en colegios de nuestra región de las recomendaciones propuestas en el Documento de Consenso sobre la Alimentación
en los Centros Educativos (Ministerio de Sanidad) y en el Plan
de Calidad de Comedores Escolares (Consejería Murciana de
Educación).
Material y métodos: Estudio descriptivo, longitudinal a
partir de las hojas de los menús escolares de los centros con
comedor de nuestra región, entre enero-marzo 2016. Muestra: 46 colegios seleccionados aleatoriamente (30 públicos; 12
concertados; 4 privados). Análisis estadístico por SPSS.
Resultados: Frecuencia semanal: 100% cumplen las recomendaciones en ensalada, legumbres, hortalizas, verduras,
pescado y marisco. Entre 87-95% lo hacen en arroz, pasta,
carnes, fruta fresca y postres lácteos. Solo 32% incluye huevo
adecuadamente. Cantidad de alimentos: 8% ofertan 4 platos;
13% exceso de precocinados y 50% ofertan dulces o bollería
(exceso de grasas trans). Colegios concertados son los más
incumplidores.
Conclusiones: Los menús publicados, en general, cumplen
las recomendaciones de frecuencia en un porcentaje alto, pero
deberían mejorar la composición de principios inmediatos.
Los organismos oficiales y pediatras debemos contribuir
a elaborar los menús de los comedores escolares y no asistir
como espectadores al creciente aumento de enfermedades
como la diabetes u obesidad en niños.
La escuela constituye una oportunidad para adquirir
conocimientos teóricos y prácticos sobre hábitos saludables
de nutrición, siendo un pilar básico en la prevención de la
obesidad infantil.
O-022
PREVALENCIA Y FACTORES EPIDEMIOLÓGICOS
DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN UNA MUESTRA DE
155 NIÑOS SANOS MAYORES DE 3 AÑOS DE LA PROVINCIA
DE SALAMANCA
Mateos Diego, M.A. (1); Alonso, J. (2); García, J.E. (3); Bote, J. (4);
Alonso, M.S. (5); Manzano, A. (6); Pimenta, M.J. (7); Rivas, S. (8);
García, M.D. (9); Bernal Martín, M.T. (10)
(1) Garrido Sur, Salamanca; (2) Garrido Norte, Salamanca; (3) Capuchinos,
Salamanca; (4) Villares, Salamanca; (5) Tejares, Salamanca; (6) Fuentes de Oñoro,
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Salamanca; (7) San Juan, Salamanca; (8) Ledesma, Salamanca; (9) Peñaranda,
Salamanca; (10) Garrido Sur, Salamanca
Objeto: Conocer la prevalencia de sobrepeso y obesidad
en una muestra de niños sanos mayores de 3 años y los factores epidemiológicos asociados al aumento del índice de masa
corporal (IMC).
Material y métodos: 155 niños seleccionados aleatoriamente en las Revisiones de Salud de 3, 6 y 12 años, en 11
Centros diferentes de la provincia de Salamanca. Se recogieron
datos antropométricos y se cumplimentó una encuesta incluyendo diferentes factores epidemiológicos asociados clásicamente al sobrepeso y la obesidad infantil.
Se utilizaron los indicadores de la OMS como referencia
para sobrepeso y obesidad.
Resultados: En el estudio participaron 155 niños (40 de
3 años, 66 de 6 años y 49 de 12 años).
La prevalencia de sobrepeso y obesidad fue del 18,7% y
7,1% respectivamente. La obesidad aumentó de manera significativa (p 0,04) en lo niños mayores de 6 años, siendo en
este grupo del 11%.
El aumento en el IMC a rango de sobrepeso y obesidad se
asoció al tabaquismo paterno (p 0,007), al nivel de estudios
del padre (p 0,021) siendo menor en los hijos de padres con
estudios superiores (p 0,04) y con trabajos cualificados (p
0,014). Se ha encontrado asociación estadísticamente significativa con la higiene dental (p 0,01) aumentando la prevalencia
en niños que se lavan menos los dientes.
La obesidad de forma aislada se asoció inversamente (p
0,049) con la ausencia de deporte extraescolar y se mantuvo
la asociación con el tabaquismo paterno (p 0,002), estudios
no superiores en el padre (p 0,004) y menor higiene dental
(p 0,015).
Conclusiones: Los principales factores con los que se asoció el aumento ponderal en nuestra muestra fueron de tipo
socioeconómico y con hábitos de vida sedentarios. Esperamos
que el aumento del tamaño muestral de nuestro estudio nos
permita encontrar otros factores clásicamente asociados al
sobrepeso y la obesidad.
O-023
PROYECTO DE MEJORA EN LA COBERTURA VACUNAL
ANTINEUMOCÓCICA EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA CON
FACTOR DE RIESGO
Gómez Merino, A. (1); Méndez Perruca, M. (1); Carbonell
Muñoz, L. (2); Crespo Álvarez, M. (2); Velasco Guijarro, O. (2);
Aguilera López, L. (2); Castillo, E. (2); Pérez Repiso, V. (1);
Rubio Bardón, L. (1)
(1) Hospital General de Móstoles, Móstoles; (2) Parque Coimbra, Móstoles
Introducción: Las infecciones neumocócicas suponen la
primera causa de muerte prevenible mediante vacunación. En
niños/adolescentes con factor de riesgo, debido a la posibilidad
de sufrir complicaciones graves, está indicada su vacunación.
Los profesionales sanitarios tenemos un compromiso con
la población y por ello nuestra práctica diaria debe basarse
en la calidad asistencial y evidencia científica, siendo capaces
de detectar problemas para analizarlos, intervenir y plantear
soluciones.
COMUNICACIONES ORALES
Por ello, nos propusimos llevar a cabo este proyecto de
mejora en el que valoraríamos la cobertura vacunal antineumocócica en niños con factor de riesgo antes y después de
llevar a cabo una serie de intervenciones, como sesiones formativas al equipo multidisciplinar o captación activa de la
población a estudio.
Objetivo: Conocer si la cobertura vacunal antineumocócica
en niños/adolescentes con factor de riesgo ha aumentado tras
la puesta en marcha de un proyecto de mejora.
Material y métodos:
• Población/ámbito de estudio: niños/adolescentes con condición
de riesgo de un centro de salud.
• Estudio descriptivo.
• Variables estudiadas/análisis: sociodemográficas, episodios
abiertos que sean factor de riesgo y haber recibido la
vacuna antineumocócica conjugada (VNC) y/o polisacárida (VNP23).
Análisis descriptivo y bivariado mediante Test de ChiCuadrado.
Resultados:
• Población estudiada: 40.
• Correctamente vacunados con VNC: Antes 65%; después 80%.
• Correctamente vacunados con VNP23: Antes 2,6%; después
33,3%.
• Correctamente vacunados con pauta mixta: Antes 2,6%; después
33,3%.
• Existen diferencias estadísticamente significativas entre la
cobertura alcanzada antes y después de llevar a cabo las
intervenciones de mejora.
Conclusiones: A pesar de las intervenciones realizadas la
cobertura vacunal antineumocócica sigue siendo baja teniendo
en cuenta el riesgo de estos pacientes de desarrollar enfermedad neumocócica invasiva.
Por todo esto, el equipo multidisciplinar debe tomar conciencia de la importancia de recomendar la vacunación antineumocócica en este grupo poblacional.
O-024
NUEVAS TECNOLOGÍAS: INTERNET COMO FUENTE
DE INFORMACIÓN DE LAS FAMILIAS EN PEDIATRÍA
Fernández Vicente, A.; Perramón, X.; Cuixart, L.; Verdú, M.;
Montori, M.A.; Muñoz, Y.; Castilla, R.; Fontcuberta, R.M.
Centro de Atención Primaria Roger de Flor, Barcelona
Objeto del trabajo: En pediatría, tratamos habitualmente
con padres/tutores preocupados por la salud de sus hijos.
Estos a menudo recurren a Internet para solventar sus dudas
y encuentran mucha información que no siempre está contrastada o es comprensible. Estudiaremos el uso que hacen de
este recurso los padres o tutores de nuestros pacientes para
obtener información de la salud de sus hijos.
Material y método: Estudio descriptivo transversal,
mediante una encuesta realizada ad hoc sobre la utilización de
Internet para obtener conocimientos sanitarios, administrada a
todos los padres/tutores que han participado voluntariamente
de forma anónima, durante una jornada laboral, en un CAP
Urbano que da cobertura a 45.000 habitantes.
Resultados: Se realizaron 75 encuestas (válidas: 69). El
73,9% de los encuestados fueron mujeres. Edad media: 38,8
años. Estudios superiores: 75%. Media de hijos: 1,55. Modo
de obtención de información sanitaria: consulta del médico
(98,6%), internet (71%), consulta enfermería (37,7%), farmacéuticos (20,3%). Motivos de no usar Internet: poca fiabilidad
(10,1%), nunca se lo había planteado (29,0%), prefiere ir al
médico (17,6%). Información más buscada: embarazo/parto
(50,7%), enfermedades propias de la infancia (49,3%). Motores
de búsqueda: buscadores generales (53,6%), páginas oficiales
(46,4%). La búsqueda de información realizada: preconsulta
(43,5%), postconsulta (21,7%), no acuden a consulta (20,3%).
Información encontrada: de confianza (42%), fácilmente comprendida (66,7%). Todos los encuestados que utilizaban Internet (71%) desearían que un profesional sanitario les indicara
donde buscar información de calidad.
Conclusión: Los padres/tutores de nuestros pacientes
pediátricos utilizan internet como fuente de información sanitaria, sobre todo para buscar información sobre el embarazo/
parto y enfermedades propias de la infancia. La mayoría de
ellos, desearían que se les guiara en esta búsqueda; es por ello
que el papel del profesional sanitario cobra importancia en
este ámbito, dirigiendo al paciente en la búsqueda de información, facilitando así el trabajo en consulta y adaptándonos
al cambio de una nueva sociedad.
GRUPO 5
O-025
INTOXICACIONES Y CONTACTO CON TÓXICOS EN UN
SERVICIO DE URGENCIAS PEDIÁTRICAS
Aparicio Ríos, P.; Sánchez Moreno, S.; García Iglesias, D.;
Gutiérrez Marqués, S.; Parra Rodríguez, A.; López Torija, I.;
Roncero Toscano, M.L.; Sánchez Granados, J.M.; Serrano
Ayestarán, O.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Objetivos: Las intoxicaciones constituyen un motivo de
consulta frecuente en los servicios de urgencias y su potencial
gravedad hace necesario el conocimiento de las mismas. Por
ello, nos planteamos determinar los rasgos epidemiológicos
de los pacientes y las características de las intoxicaciones vistas
en nuestro servicio.
Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo de
los pacientes menores de 14 años que consultaron, entre Enero
del 2014 y Marzo del 2016, por sospecha de intoxicación en el
Servicio de Urgencias. Las variables analizadas fueron: Sexo,
edad, tipo y obtención del tóxico, vía de contacto, tiempo hasta
la consulta, sintomatología, necesidad de ingreso y casos que
requirieron antídoto y/o descontaminación gastrointestinal.
Los datos fueron procesados mediante el programa estadístico
IBM SPSS 22 Statistics.
Resultados: Fueron 64 los pacientes atendidos. De ellos
61% eran niños y 39% niñas. Los rangos de edad entre 1-3 y
12-13 años englobaron al mayor porcentaje de los pacientes:
57,8% y 12,5% respectivamente. El monóxido de carbono fue
el agente implicado con mayor frecuencia: 32,81% de los casos,
seguido de los fármacos: 28,12%, productos del hogar: 17,19%,
drogas: 9,38% y etanol: 4,69%. El motivo fue accidental en el
90,65%, voluntario en el 6,25% y con fines autolíticos en el
3,13%. El contacto con el tóxico fue mediante ingesta: 67% de
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los casos y por inhalación: 33%. El tiempo medio de consulta
fue 1,79 horas. El 53% presentaban sintomatología y el 22%
requirió ingreso. El antídoto fue utilizado en una de las 64
intoxicaciones y el carbón activado en 7.
Conclusiones: La mayor parte de las intoxicaciones son
accidentales y se producen a edades precoces por lo que hay
que mejorar la prevención. Los pacientes inicialmente pueden
estar asintomáticos. La medida terapéutica fundamental es la
estabilización del paciente, requiriéndose otros tratamientos
en casos excepcionales.
O-026
REVISIÓN Y ACTUALIZACIÓN DEL PROTOCOLO DE
TRAUMATISMO DENTAL
Sánchez Moreno, S.; Parra Rodríguez, A.; Aparicio Ríos, P.;
López Torija, I.; Gutiérrez Marques, S.; García Iglesias, D.;
Fernández De Miguel, S.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción. El Traumatismo dental se define como la
afectación de cualquiera de los tejidos que forman el diente y
sus estructuras de sostén, secundario a traumatismo.
Material. Se llevó a cabo una revisión de la actualización de protocolos de la Sociedad Española de Odontología
Pediátrica (SEOP) y la Asociación Internacional de Traumatología Dental (IADT). Así como una puesta en común con
el Servicio de Cirugía Maxilofacial del Complejo Asistencial
Universitario de Salamanca y el Servicio de Salud Bucodental para la adaptación de los protocolos a las necesidades de
nuestro entorno.
Resultados. Se llevó a cabo una clasificación de los traumatismos dentales en función de lesión de estructuras de soporte
del diente o fractura de la pieza dental. De cada tipo de lesión
se desarrolló la descripción, los signos visuales, los resultados de los test de percusión y sensibilidad, el tratamiento y
el seguimiento necesario; así como la necesidad y la forma
de derivación a los Servicios de Cirugía Maxilofacial y Salud
Bucodental. Se describió la técnica de reimplantación para
la avulsión de diente permanente y unas recomendaciones
generales para los padres. Por último todo el protocolo se
resumió en un algoritmo diagnóstico de rápida aplicación
para el Servicio de Urgencias Pediátricas.
Conclusiones. El traumatismo dental, aunque suele ser
leve, genera ansiedad en las familias, por lo que es un motivo
frecuente de consulta en el Servicio de Urgencias de Pediatría.
Es importante una buena historia clínica y una exploración
física detallada para identificar el tipo de lesión y aplicar un
adecuado tratamiento y seguimiento de la misma.
O-027
Manejo del traumatismo dental por parte del
odontopediatra tras valoración en Urgencias de
un Hospital terciario
Nova Lozano, C.; Vázquez Gómez, F.; García Soria, C.E.;
Caldevilla Asenjo, L.; Pinilla Martín, M.T.
Hospital 12 de Octubre, Madrid
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El traumatismo alvéolo-dentario es una causa frecuente de
consulta en atención primaria y en los servicios de urgencias.
Tras una aproximación diagnóstica y terapéutica en la mayoría
de los casos se recomienda valoración por un odontopediatra
en los días posteriores.
Objetivos: Estudiar la respuesta y manejo por parte de los
odontopediatras de los pacientes que sufren traumatismos
dentales en un Hospital terciario
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo
donde se incluyeron todos los menores de 15 años que consultaron por traumatismo dental en la Urgencia Pediátrica de
un hospital terciario entre Septiembre de 2013 y Diciembre
de 2013. Se realizó entrevista telefónica con los padres de los
menores para valorar la posterior visita y tratamiento por parte
de los odontólogos infantiles a nuestros pacientes.
Resultados: En el período de estudio fueron atendidos
96 pacientes, siendo el 61,7% varones, con una edad media
de 4,31 años. En el 87% de los casos la etiología fue casual,
seguidos de un 5% relacionado con accidentes deportivos.
El 38% de los pacientes fueron derivados para valoración
por Cirugía Maxilofacial. El 56% fueron atendidos exclusivamente por pediatras. Las causas más frecuentes de atención
por Cirugía Maxilofacial fueron: sutura de laceración gingival (3,2%), extracción dental (1,1%) y ferulización (3%). El
83,4% requirió solamente tratamiento médico. 80% de los
afectados acuden a un odontopediatra, el 45% de estos por
vía privada, visitando previamente a su pediatra de zona el
42,6%. En el 37,2% el tratamiento es conservador, 28% Rx,
7,4% extracción y 6,4% ferulización. En la evolución posterior, el 53% no tienen repercusión, un 12% presentan caída
temprana, un 11% afectación estética y solo un 5% afectación
de la dentición definitiva.
Conclusiones: El traumatismo dental es un motivo frecuente de consulta en pediatría, recomendándose en la mayoría de los casos valoración por un odontopediatra.
O-028
PROYECTO DE MEJORA DE CALIDAD EN SALUD, DIRIGIDO
AL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENURESIS
NOCTURNA PRIMARIA, EN EL NIÑO DE 6 AÑOS, EN EL
CONTEXTO DEL PROGRAMA DE SALUD INFANTIL
Lostal, M.I. (1); Gómez, M.P. (1); Buñuel, C. (3); Guirado, F. (4);
Martínez, N. (1); Palacín, L. (4); Sánchez, A. (5); Cuadrado, L. (6);
Gracia, J. (6)
(1) C.S. Actur Oeste, Zaragoza; (3) C.S.Villamayor, Zaragoza; (4) C.S. Parque
Goya, Zaragoza; (5) C.S. Actur Norte, Zaragoza; (6) Hospital Universitario Miguel
Servet, Zaragoza
Objeto del trabajo: La enuresis nocturna es un trastorno
frecuente, 10% a los 6 años, pero infradiagnosticado, por lo
que no recibe el manejo y tratamiento adecuado. Produce problemas de autoestima y relación social y comorbilidad con
estreñimiento, trastorno por déficit de atención e hiperactividad
(TDAH) y síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS).
El objetivo de este proyecto es la mejora del diagnóstico y
manejo de la enuresis infantil, en el contexto del Programa de
Salud Infantil en Atención Primaria, y según recomendaciones
de la Guía de Práctica Clínica (GPC) de la Sociedad Española de
Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP) 2014.
COMUNICACIONES ORALES
Material y método: El proyecto se desarrolla en 7 consultas de pediatría del Sistema de Salud Aragón (SALUD) entre
Junio 2015 y Junio 2016, derivando a Consulta de Urología
Pediátrica la enuresis no monosintomática.
1. Charla formativa, dirigida a mejorar el conocimiento de
la GPC
2. Ficha de recogida de datos en Word y Excell.
3. En la revisión de los 6 años, se realiza encuesta dirigida a
la detección de enuresis nocturna infantil
4. Encuesta de satisfacción a los miembros del equipo.
Resultados: En el año 2015, aumentó 25% el diagnóstico
de enuresis: 42 casos, año 2014, 53 año 2015: 21 casos en el
primer semestre y 32, el segundo semestre, aumentando 50%.
Primer semestre 2016, 21 casos.
La encuesta de satisfacción, muestra 80% mejora de manejo
terapéutico, 80% no habían utilizado previamente el parámetro volumen miccional máximo diario (VMMD), 80% reconocen dificultad para obtenerlo y el 100% afirman ajustarse
tras el proyecto a las recomendaciones de la guía.
Conclusiones:
1. El proyecto es eficaz en la detección de la enuresis infantil.
2. Se detecta manejo terapéutico inadecuado previo al proyecto, con bajo uso del parámetro VMMD.
3. El proyecto mejora la orientación terapéutica de la enuresis.
O-029
LA ENURESIS NOCTURNA, PREVALENCIA, FACTORES DE
RIESGO Y EVOLUCIÓN, SEGUIMIENTO DE 6 AÑOS EN UN
CS DE LA COMUNIDAD DE MADRID
Castellares González, C. (1); Peláez Gómez Salazar, M.J. (2);
Cuevas Lobato, O. (1); Gómez Alonso, R. (1); Morales San
José, M.T. (2); Cubero, A. (1); Puente Barral, M.J. (1)
(1) CS Santa Mónica, Rivasvaciamadrid; (2) CS La Paz, Rivasvaciamadrid
Introducción: La enuresis nocturna (EN) se define como
incontinencia urinaria intermitente durante el sueño.
Objetivo: Conocer si la EN, el Sobrepeso (SB) y Obesidad
(OB) representa un problema de salud. El estudio es en una
consulta de pediatría en un centro de salud de la comunidad
de Madrid.
Material y métodos: De forma retrospectiva, se recogieron
datos desde noviembre de 2010 hasta marzo de 2016 (ambos
incluidos). Nuestro cupo es 1710 pacientes en edad pediátrica
(hasta 14 años).
Resultados: El 6%(111) de los pacientes de nuestra consulta
mayores de 5 años presentaron EN,(111 pacientes, 74/67%
varones). El 39/111(35%) presentaba SB/OB. Actualmente el
34/111(24,7%) presentan EN.
Tabla 1: Diagnóstico de EN por sexo/edad
Edad (años)
Niñas (%/N)
Niños (%/N)
Total (%/N)
5-7
28/76%
63/85%
91/82%
8-10
5/13%
8/11%
13/12%
11-14
4/11%
3/4%
7/6%
Total
37(33%)
74(67%)
111
Tabla 2: Resolución de EN por sexo/edad
Edad (años)
Niñas (%/N)
Niños (%/N)
Total (%/N)
5-7
17/53%
18/41%
35/46%
8-10
7/22%
23/52%
27/37%
11-14
8/25%
5/11%
14/16%
Total
32(42%)
44(68%)
76
Tabla 3: Enuresis y sobrepeso
Edad (años)
Niñas (%/N)
Niños (%/N)
Total (%/N)
5-7
7/64%
23/82%
30/77%
8-10
3/27%
4/14%
7/18%
11-14
1/9%
1/4%
2/5%
Total
11(28%)
28(72%)
39
Tabla 4: Comparación de EN los grupos resuelta y activa
Edad (años)
EN resuelta
EN activa
Total (%/N)
Mujeres
32(42%)
5(14%)
37(33%)
Varones
44(68%)
30(86%)
74(67%)
Tratamiento
Fco
33(43%)
10(29%)
43(39%)
Respuesta tto
Farmacológico
25(33%)
0
25(100%)
espontáneo
51(67%)
0
51(46%)
Incremento
de peso
28(37%)
11(31%)
39(35%)
Urología
26(34%)
9(26%)
35(32%)
Hermano
15/20%
6(17%)
21(20%)
Problema para
los padres
10(13%)
11(31%)
21(20%)
Total
76(68%)
35(32%)
111
Conclusiones: La EN tiene una prevalencia de 6%, y solo
representa un problema para 20% de los padres, está asociada
principalmente en 35% con SB/OB. El 77% se resuelve entre
los 5 y 7 años de edad, es similar entre ambos sexos, existe
un incremento en la resolución en niñas entre 12 y 14 años,
el 75% de las mismas presentan SB/OB.
O-030
¿SON CONSCIENTES LOS PADRES Y EL PERSONAL
SANITARIO DE LA IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO
TEMPRANO DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN NIÑOS Y
ADOLESCENTES?
Castellares González, C. (1); Peláez Gómez De Salazar, M.J. (2);
Cuevas Lobato, O. (1); Morales San José, M.T. (2); Román, N. (1);
Cubero, A. (1); Gómez Alonso, R. (1); Puente Barral, M.J. (1)
(1) CS Santa Mónica, Rivasvaciamadrid; (2) CS La Paz, Rivasvaciamadrid
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Introducción: El sobrepeso (SB) y la obesidad (OB) son
problemas cada vez más frecuentes en las revisiones del niño
sano (RNS). Son poco consultados por los padres y de difícil
control.
Objetivo: Analizar la prevalencia de diagnóstico de
SB/OB en los diferentes grupos de edad y conocer su evolución.
Material y métodos: Se recogieron retrospectivamente
datos de pacientes con diagnóstico de SB/OB, desde noviembre de 2010 hasta marzo del 2016. Nuestro cupo es de 1710
pacientes en edad pediátrica (hasta los 14 años). Se utilizaron
los criterios de la Organización Mundial de la Salud (OMS)
para el diagnóstico y seguimiento (basados en el índice de
masa corporal [IMC], tablas según genero). Se dividió a los
pacientes en 2 grupos según el diagnóstico de OB y SB, se
realizó análisis por grupo de edad. El criterio de inclusión:
tener al menos 2 controles de peso/talla.
Resultados: El (348) 19% de los pacientes tiene SB/OB.
54% eran varones. El 16% asma, 3% EN, 6% dislipemia y
2% PP. 23% tiene algún hermano con SB/OB, 10% ambos
padres obesos. 48% de los niños se diagnostican entre 4
y 6 años.
Discusión: El 94% de SB/OB se diagnosticaron en las
RNS, existe un retraso en el diagnóstico en la historia clínica, solo el 45% son registrados simultáneamente a pesar
de haber realizado las RNS. Un 48% de diagnóstico de SB/
OB entre los 4 y 6 años, 77% de los niños con OB se diagnostican los 6 primeros años de vida y 26% en los primeros
2 años. El 66% de los pacientes diagnosticados con SB tiene
entre 4 y 8 años.
Conclusiones: La mayoría del SB/OB se diagnostica en
RNS, los padres no suelen consultarlo. Es importante el papel
de los profesionales de Atención Primaria para detectar el
problema (mediante búsqueda activa y registro adecuado), iniciar un plan de seguimiento y tratamiento para evitar futuras
complicaciones, concienciar a la familia sobre su importancia.
También parece importante una concienciación a nivel social,
y prevención desde escuelas infantiles, colegios y medios de
comunicación.
GRUPO 6
O-031
LA TOS FERINA SUMA Y SIGUE. ¿QUÉ ESTÁ FALLANDO?
Fuentes Pérez, N. (1); Espiño Lorenzo, P. (1); Couceiro
Gianzo, J.A. (1); Trigo Daporta, M. (1); Martínez Lorenzo, R. (2);
González Piñeiro, Y. (2)
(1) Complejo Hospitalario de Pontevedra, Pontevedra; (2) Fundación Pública
Hospital do Salnes,Vilagarcía de Arousa
Introducción y objetivo: Tras la implementación de la
estrategia de vacunación de mujeres gestantes en nuestra
comunidad autónoma, continúan describiéndose casos de
tosferina, en niños de edades muy tempranas.
Nuestro objetivo principal es describir el impacto actual
de la infección en niños no susceptibles de inmunidad activa
y valorar factores implicables en una menor transferencia de
anticuerpos al feto y recién nacido.
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Material y métodos: Estudio retrospectivo observacional,
mediante revisión de historias clínicas de casos de tosferina
en menores de 4 meses de edad, confirmados microbiológicamente por PCR, registrados en los últimos 3 años en nuestra
área sanitaria.
Resultados: Se incluyeron 9 pacientes (78% varones), con
una mediana de edad de 2 meses. Más de la mitad fueron
recién nacidos a término, con lactancia materna y sin antecedentes obstétrico-perinatales de interés. El 56% no había
recibido ninguna dosis de vacuna antipertúsica, ni tampoco el
56% de las embarazadas (por gestación previa a la aprobación
de dicha estrategia de prevención).
De los 4 casos cuyas madres fueron vacunadas en 3º
trimestre, el 75% presentaron cuadros leves-moderados,
precisando ser hospitalizados con una mediana de 2 días
de ingreso. Solo un caso necesitó ser trasladado a la unidad
de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) donde recibió
ventilación mecánica no invasiva. Ningún paciente presentó
complicaciones asociadas a la tosferina ni hubo fallecimientos.
Conclusiones: Pese a que con la implantación de la cobertura vacunal antipertúsica a las embarazadas hay menos casos y
más leves de tosferina, todavía se produce algún cuadro grave
que requiere el ingreso en la UCIP.
Debido a ello deberían optimizarse estrategias como buscar
el momento más óptimo para la vacunación de las embarazadas, extendiendo la ventana de inmunización materna
para incluir el segundo trimestre de gestación como ya se
recomienda en algún estudio, así como promover la lactancia
materna.
O-032
¿Circulan los Enterovirus como agentes
Neurotropos en nuestro medio?
Eiros, J.M. (1); Domínguez-Gil, M. (2); Bachiller, M.R. (1);
Ramos, C. (2)
(1) Facultad de Medicina,Valladolid; (2) Hospital U R Hortega,Valladolid
Introducción y objeto: El protagonismo de los Enterovirus como agentes Neurotropos en la edad pediátrica está de
vigente actualidad. En el presente año se han activado protocolos de valoración clínica y epidemiológica para su difusión
entre los profesionales de la medicina y pediatría de atención
extrahospitalaria. De manera concomitante algunos sistemas
regionales de salud han alertado sobre la existencia de brotes
de meningoecefalitis en su ámbito asistencial. El objeto de la
presente contribución es describir la prevalencia de Enterovirus
en muestras de LCR de niños con sospecha de meningoencefalitis en nuestro medio.
Material y métodos: Se ha realizado un estudio retrospectivo de dos años (2014-2015) de la información virológica disponible en el servicio de Microbiología de una
Hospital de tercer nivel de Castilla y León que da cobertura
a un área sanitaria de 247.000 habitantes. La extracción
de ac nucleicos se realizó mediante el método “NuclisensEasymag” (Biomerieux) y la detección de genoma mediante
dos RT-PCR (Cepheid Xpert) para panel de Herpesvirus y
Enterovirus.
COMUNICACIONES ORALES
Resultados y conclusiones: De un total de 366 LCR procesados, en 13 se detectó genoma de virus neurotropos,
correspondiendo 8 de ellos a Enterovirus el 61,5% y el resto
a diferentes Herpesvirus (VHS-1, HVH-6, VEB y VVZ) La edad
media de los niños afectados se situó en 5 años (rango 1-11
años). El perfil celular cursó en el 84,6% de los casos con linfomonocitosis. En nuestro medio los Enterovirus representan
los principales virus neurotropos detectados, afectando primordialmente a niños menores de seis años. La disponibilidad
de métodos de diagnóstico molecular permite documentar
virológicamente cuadros que tradicionalmente se etiquetaban de modo genérico y con ello racionalizar su atención y
tratamiento.
O-033
ENFERMEDAD TUBERCULOSA: UNA REALIDAD ACTUAL
Contreras López, J. (1); Valero Flores, N. (1); Granados Prieto, V.
(2); Agámez Luengas, S.N. (1); Chávez Barco, A.M. (1); Violadé
Guerrero, F. (1); Yebenes Cano, S. (2); Falcón Neyra, D. (1)
(1) Hospital Infantil Virgen del Rocío, Sevilla; (2) Centro de Salud Virgen del Valle,
Sevilla
Objetivo: La enfermedad tuberculosa (TB) supone un
problema sociosanitario principalmente en las grandes ciudades. El objetivo es analizar las características epidemiológicas, microbiológicas y clínicas en los últimos dos años en
nuestro medio.
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo a
partir de la historia digital de los casos pediátricos de TB de
un hospital de tercer nivel desde Enero de 2014 a Diciembre
de 2015 relacionándolos con la epidemiología local del área
de referencia.
Resultados: En el periodo estudiado se declararon 49 casos
de TB en Sevilla (incidencia: 21/100000). De ellos 26 (53%) se
diagnosticaron en nuestro centro y 14 (53%) ingresaron. Del
núcleo urbano fueron 27 (55.7%). De los 26, 5 (29,3%) fueron población inmigrante. La mediana de edad al diagnóstico
fue 4.49 años (RIQ 1.16-7.48). Un 53.8% fueron hombres. El
61.5% fueron diagnosticados por estudio de contactos. El test
de tuberculina fue mayor de 5 mm en el 96% (25) con una
mediana de 20 mm (IQR 15-20). El caso índice se detectó en
un 80,7%. Hubo un 26.9% de cultivos positivos y un 34.6%
de PCR TBC complex positivas. No se detectaron resistencias
El 34.6% precisaron la realización de TAC pulmonar. Se diagnosticaron 5 formas extrapulmonares: dos linfadenitis tuberculosas, una tuberculosis ósea, una meningitis tuberculosa y
una tuberculosis congénita diseminada.
En el 19.2% de los casos se inició terapia con cuatro fármacos y corticoterapia en un 23%.
Un paciente desarrolló secuelas malformativas graves y
un caso fue éxitus.
Conclusiones: En nuestra serie la incidencia fue superior
a la media nacional. La población inmigrante presenta formas
más evolucionadas de la enfermedad. Las resistencias a fármacos antituberculosos de primera línea no son un problema
actual en nuestro medio. El diagnóstico de esta enfermedad
precisa de un alto nivel de sospecha y un exhaustivo estudio
de convivientes ante un adulto bacilífero.
O-034
ESTUDIO DE LA EFECTIVIDAD DE LA VACUNA
ANTIPERTÚSICA. ESTUDIO CASOS Y CONTROLES
Álvarez Ibáñez, M.I. (1); Sandiumenge Durán, M. (2); Sánchez
Callejas, A.V. (3); Solano Silveira, R. (4); Fernández Sanmartín, M. (3)
(1) La Sagrera, Barcelona; (2) Cap Poblenou, Barcelona; (3) BASIQ/ICS,
Barcelona; (4) CIBERESP, Barcelona
Objetivo: Evaluar la efectividad de la vacuna antipertúsica
en población de 8-16 años de Barcelona ciudad. Describir la
clínica de los casos de tosferina.
Material y métodos: Estudio casos y controles en pacientes
de 8 a 16 años atendidos en los 52 Centros de Atención Primaria (CAPS) del Institut Català de la Salut de Barcelona (ICS)
entre los años 2011 y 2015. La información se obtiene de la
historia clínica informatizada. Se incluyeron todos los casos
confirmados en los que constaba el diagnóstico de tosferina
y que estaba confirmada por alguna prueba de laboratorio
(cultivo/PCR). Se seleccionaron aleatoriamente 3 controles
emparejados por el mismo periodo de tiempo y centro de
atención, edad y sexo.
Variables: sexo, edad, clínica: tos de 2 o más semanas,
número de días de tos, paroxismos, vómitos postusígenos,
apnea, cianosis, fiebre y temperatura. Se valoraba estado vacunal correcto si constan las 5 dosis recibidas. Se calcula Odds
Ratio (OR) con su intervalo de confianza del 95%.
Resultados: Se incluyeron 229 casos y 684 controles. El
51,2% eran mujeres y la edad media fue de 11,7 años (Desviación Estándar: 2,0). La frecuencia de casos con clínica
compatible fue: paroxismos 35,8%, estridor 28,7%, vómitos
postusígenos 48,6%, apnea 17,2%, cianosis 11,1%. El 28,7%
requirió derivación al hospital.
El 92,4% de los casos y el 86,0% de los controles tenían un
estado vacunal correcto (probabilidad (p) =0,013). La OR fue
de 1,98 (Intervalo de Confianza 95%: 1,15-3,40).
No hubo diferencias significativas según edad (p=0,358)
y sexo (p=0,668).
La media de dosis registradas fue de 5,0 en los casos y 4,9
en los controles (p=0,02).
Conclusiones: El estar correctamente vacunado no protege
contra la tosferina. Este resultado podría estar relacionado con
un mayor registro del estado vacunal de los casos por parte
de los profesionales de Atención Primaria.
O-035
Vacuna desde la Cuna
Eiros, J.M. (1); Bachiller, R. (1); Pérez, A. (2); Armentia, A. (1);
Martín, B. (3); Luquero, F. (1)
(1) Facultad de Medicina. Universidad Valladolid; (2) Hospital Clínico
Universitario,Valladolid; (3) Hospital Universitario “Río Hortega”Valladolid
Introducción y objetivo: La necesidad de difundir conocimientos veraces en el ámbito de la vacunación es un hecho
incuestionable. Los profesionales no disponen de herramientas
inteligibles para acercar conocimiento a los padres, educadores
y tutores. El objetivo de nuestro trabajo es presentar un documento en “letrillas” ilustradas que hagan ameno el acceso a
los contenidos argumentales y conceptuales de las vacunas.
Material y métodos: Se ha configurado un grupo de profesionales integrado por alergólogos. Microbiólogos, pediatras,
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preventivistas y técnicos que han redactado en castellano y
en verso los contenidos objeto de difusión. Se han ilustrado
en grupos que aluden al mismo contenido entre dos y cinco
cuartetos.
Resultados: Se ha redactado con carácter multicéntrico
durante 2015 un librito de 400 versos, con 38 ilustraciones
que difunden un total de cuarenta argumentos provacunales
desde el sistema inmunitario a la eficiencia de los programas.
Se ha procedido a su publicación en un libro titulado “Vacuna
desde la cuna” cuyos autores son los de la presente comunicación y que contiene 81 páginas, incluyendo presentación y
prólogo. Su ISBN es 978-84-940880-8-7 y su DL VA-998-2015.
Se ha ordenado la temática desde los conceptos básicos a los
aplicados y logísticos.
Conclusiones: La lengua castellana y la ilustración de la
misma es capaz de proporcionar un instrumento de difusión
científica y de educación sanitaria ameno e innovador. Iniciativas de este tipo contribuyen a avalar el mensaje positivo de la
vacunación desde el nacimiento con solidez argumental y son
útiles para el pediatra de Atención Primaria. Este representa un
profesional clave para consolidar la cobertura vacunal desde
el nacimiento.
O-036
¿PUEDEN LOS ENFERMEROS DE ATENCIÓN PRIMARIA
CONTRIBUIR EN LA DISMINUCIÓN DEL DOLOR AL
VACUNAR?
Méndez Perruca, M. (1); Gómez Merino, A. (1); Carbonell
Muñoz, L. (2); Ávila Carrasco, M. (1); Rodríguez Besada, M.J. (3);
Pérez Repiso, V. (1); Rubio Bardón, L. (1)
(1) Hospital General de Móstoles, Móstoles; (2) Centro de Salud “Parque
Coimbra”, Móstoles; (3) Hospital Dr. R. Lafora, Madrid
Justificación: Las vacunaciones son con frecuencia fuente
de dolor y sufrimiento, siendo éste el procedimiento realizado con mayor frecuencia durante la infancia en Atención
Primaria (AP).
El desconocimiento de técnicas analgésicas y concepciones
erróneas sobre la percepción del dolor, ha generado una rutina
en la que se desatiende el dolor al vacunar.
La Asociación Española de Pediatría publicó en 2015 las
últimas recomendaciones sobre técnicas de alivio del dolor al
vacunar, siendo algunas de ellas: facilitar el amamantamiento,
vacunar en brazos de los padres, la adecuada técnica de administración o la aplicación de anestésicos tópicos.
Objetivo: Determinar el conocimiento y actitudes de los
enfermeros de AP en técnicas de alivio del dolor al vacunar.
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal.
• Población: enfermeros que atienden a población pediátrica
en Centros de Salud del suroeste de Madrid.
• Obtención de datos: encuesta diseñada por el grupo de
investigación.
• Variables estudiadas: sociodemográficas; relacionadas con
la práctica y conocimiento sobre dichas técnicas.
• Análisis descriptivo y bivariado de variables cualitativas.
Resultados:
• Población estudiada: 89.
• Muestra: 61.
• Centro de salud: 75,4% urbano y el 24,5% rural.
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• Atiende exclusivamente población pediátrica el 62,3%.
• Un 93,4% y un 45,9% conocen que el amamantamiento
y la administración de anestésico tópico respectivamente,
alivian el dolor.
• El 41% facilita el amamantamiento, el 32,8% vacuna en
brazos.
• El 13,1% elije la zona de administración dependiendo del
desarrollo del niño. Utiliza técnica de aspiración el 77%.
Existen diferencias significativas en la aplicación de estas
técnicas entre los profesionales que atienden a población
pediátrica a tiempo completo o parcial.
Conclusiones: La mayoría de los enfermeros conoce las
principales técnicas de alivio del dolor, aunque muchos no
las aplican.
Son técnicas simples, fáciles y eficaces. Puesto que la vacunación es un procedimiento doloroso, deberíamos tenerlas en
cuenta, utilizarlas en nuestra práctica habitual y difundirlas
entre los profesionales.
GRUPO 7
O-037
FRENECTOMÍA AMBULATORIA, ¿RESUELVE EL PROBLEMA?
Martínez Marín, L.; Gómez Soler, S.; Baños López, L.; Juárez
Marruecos, P.; González Florez, P.N.; González Álvarez, C.M.;
Martínez Lorente, M.I.; Montero Cebrián, T.;
Muñoz Endrino, C.L.
Hospital General Universitario Rafael Méndez, Lorca
Objetivos: Valorar si la frenectomia es eficaz para corregir
los problemas relacionados con la lactancia, analizar complicaciones derivadas de la técnica, la duración de la lactancia y
el tipo de anquiloglosia.
Material y métodos: Contactamos telefónicamente con
las familias de 14 de los 19 niños que durante su estancia en
maternidad habían recibido sección simple del frenillo lingual
en el último año. Se administró dosis de sacarosa previa y se
secciona porción avascular del frenillo.
Resultados: Los pacientes seleccionados tenían frenillo
grado 1 o 2, siendo el 1 el más frecuente. La persona que
sugirió la intervención: Pediatra en 9 ocasiones (64%). Padres
en 2 ocasiones (14%). Matrona en 3 ocasiones (21%). La causa
de la sección fue en todos ellos la existencia de frenillo anterior asociado a problemas de succión (50%). De estos refieren
mejoría el 100% de los casos. El 50% de la muestra permanecen con lactancia materna. No se describen complicaciones
derivadas de la técnica en ningún caso.
Conclusiones: La frenectomía de los frenillos anteriores
con amplios segmentos avasculares no suele presentar complicaciones dada la baja vascularización e inervación por lo
que tampoco suele preciar anestesia. Se trata de una técnica
sencilla, con escasas complicaciones, por lo que su realización
en consultas de atención primaria es posible tras un adiestramiento sencillo, disponiendo del material necesario. En todos
los casos se refiere una mejoría de la lactancia aunque eso no
se traduce en una lactancia prolongada. Como limitación el
escaso número de muestra y no disponer de datos de duración
de lactancia en nuestro medio.
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O-038
UTILIDAD DE UN TEST DE DETECCIÓN RÁPIDA DE
ESTREPTOCOCO PYOGENES EN PEDIATRÍA DE ATENCIÓN
PRIMARIA
Perramón Montoliu, X.; Montori Vilà, M.A.; García Ollé, L.;
Fontcuberta Ballesta, R.M.; Verdú Arnal, M.; Muñoz Blázquez, Y.
Roger Flor, Barcelona
Objeto del trabajo: El estreptococo pyogenes es la causa
más frecuente de faringoamigdalitis aguda bacteriana (FAB).
Analizamos la utilidad de una prueba de detección antigénica
rápida por inmunocromatografía (TDR) en el diagnóstico de
las FAB en pediatría de atención primaria.
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal de
los TDR realizados en nuestro centro en población pediátrica
de noviembre de 2015 a abril de 2016. Estudiamos la utilidad
diagnóstica del TDR en sospechas clínicas de FAB, la asociación entre TDR positivos y diferentes signos y síntomas y el
tratamiento antibiótico prescrito.
Resultados: Se practicaron 156 TDR, el 45% resultaron
positivos. Entre los 3 y 7 años se obtuvo la mayor positividad de la prueba (87%) y en los menores de 3 años la
menor (12%). El 85% de casos positivos presentaron fiebre
con una duración media de 2 días. Observamos una asociación estadísticamente significativa entre un TDR negativo y la presencia de sintomatología respiratoria y no la
observamos entre un TRD positivo y la presencia de fiebre,
odinofagia, hiperemia faríngea, adenopatías o exudados
amigdalares, ni por si solos ni en combinaciones de 2 o
más de ellos. En los exantemas escarlatiniformes obtenemos un 70% de TDR positivos. Los diagnósticos finales
más frecuentes fueron: faringitis vírica (52%) y faringitis
bacteriana (33%). Otros diagnósticos fueron escarlatina,
exantemas víricos, mononucleosis y síndrome de PFAPA.
El TDR resultó positivo en 47% de sospechas de FAB. En
sospechas de faringitis vírica el TDR fue positivo en 30%
de los casos. Los pacientes con TDR positivos recibieron
antibiótico, los más utilizados fueron amoxicilina (67%)
y fenoximetilpenicilina (28%).
Conclusiones: El TDR es útil en el manejo de las FAB y
mejora la prescripción de antibióticos. Los hallazgos clínicos
ayudan poco al diagnóstico etiológico. Es recomendable el uso
de un TDR en pediatría de atención primaria.
O-039
¿ES RENTABLE EL TEST RÁPIDO DE ESTREPTOCOCO EN
NIÑOS MENORES DE 3 AÑOS?
Montalvá García, P.; Arroyo Pardo, N.; Alvarado Lavado, F.J.;
Reques Cosme, R.
Hospital de El Escorial, San Lorenzo de El Escorial
Introducción: La faringoamigdalitis aguda (FAA) es una
infección muy común. El Streptococcus pyogenes (SGA) es
aislado en el 30% siendo recomendada su confirmación con
un test rápido de detección (TDR) y/o cultivo del exudado
faríngeo. Los TDR (sensibilidad: 86% y especificidad: 96%) se
basan en la detección del antígeno carbohidratado de la pared
del SGA. Si el test es negativo se toma cultivo faríngeo. En la
mayoría de los protocolos, la realización del TDR en menores
de 3 años se suele individualizar.
Objetivo: Estudiar la frecuencia de resultados positivos y
negativos, y su relación con las características epidemiológicas
de la muestra.
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de
niños, diagnosticados de FAA, entre 0 y 36 meses que acuden
a urgencias del Hospital de El Escorial en Diciembre de 2015 y
Enero y Febrero de 2016. Se recogieron variables relacionadas
con el paciente (edad, sexo), con el ambiente epidemiológico
(guardería, hermanos) y con el cuadro clínico (escala McIsaac,
exantema escarlatiniforme).
Resultados: El tamaño de la muestra fue de 81 pacientes (63,3% varones). La edad media es de 22,12 meses (DS
7,52) y el 75% acudía a guardería. La variable hermanos
solo está registrado en 5 casos. El 55,6% presentaba 2 puntos en los criterios de McIsaac, el 27% 1 punto y ninguno
presentaba 5 puntos. El 95,1% no presentaba exantema
escarlatiniforme. De los 66 a los que se les hizo TDR, solo
9,1% fue positivo.
Conclusiones: No encontramos asociación estadísticamente significativa entre el test rápido y la presencia de factores epidemiológicamente relevantes (asistencia a guardería o
convivencia con hermanos), entre el test rápido y los criterios
de McIsaac ni entre el test rápido y exantema escarlatiniforme.
Creemos necesario seguir revisando las condiciones en las que
se solicita un TDR y ampliar el tamaño muestral.
O-040
¿Es Hafnia alvei un enteropatógeno a considerar en
Pediatría Extrahospitalaria?
De Frutos, M. (1); López Urrutia, L. (1); López, E. (2);
Bachiller, R. (3); Aragón, R. (2); Eiros, J.M. (1)
(1) Hospital Universitario “Río Hortega”,Valladolid; (2) Gerencia A Primaria
Área Oeste Sacyl,Valladolid; (3) Facultad de Medicina,Valladolid
Introducción y objeto: Se cumplen ahora 25 años desde
la aparición de las primeras contribuciones que alertaron del
potencial protagonismo de Hafnia alvei como enteropatógeno
humano. El ámbito pediátrico representa por excelencia un
marco de interés para documentar su presencia en el tracto
gastrointestinal. Nuestro objeto es describir la prevalencia de
este microorganismo entre coprocultivos positivos del ámbito
pediátrico comunitario de una zona asistencial de Castilla y
León.
Material y métodos: Se ha realizado un estudio retrospectivo y sistemático sobre los coprocultivos procesados con
aislamientos microbiológicamente valorables de procedencia
pediátrica durante el bienio 2014-1015 recibidos en el Servicio diagnóstico de referencia en un Área sanitaria de 257.000
habitantes de Valladolid.
Resultados: Se han incluido en la serie 111 coprocultivos
positivos de los cuales 22 (19,83%) correspondían a menores
de 14 años. La prevalencia fue significativamente mayor en el
año 2014 (18 casos; 81,82%) que en el 2015 (4 casos; 18,18%).
La distribución por rangos etarios si situó en 22,73% (5 casos)
en menores de un año; 27,27% (6 casos) en el intervalo de 1 a
5 años y 50% (11 casos) entre 6 y 13 años, ambos incluidos.
La edad media de la serie fue de 5,5 años y la distribución
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por sexos equilibrada al 50%. El 72,74% de los niños fueron
atendidos en atención primaria, el 9,09% en consultas externas
y el 18, 18% en el servicio de urgencias.
Conclusiones: Cabe considerar el protagonismo de Hafnia
alvei como enteropatógeno en el contexto de su aislamiento
clínicamente valorable en el ámbito pediátrico. Son necesarios
estudios de seguimiento temporal que delimiten la existencia
de patrones epidemiológicos definidos. El pediatra de atención
comunitaria resulta esencial para describir su prevalencia y
sus repercusiones clínicas y sanitarias.
O-041
Resultados del Despistaje Ecográfico Selectivo
de la Displasia de Cadera
Benito Sánchez, A.V.; Bote Gascón, P.; Moraleda Novo, L.;
De Toro Carmena, M.; González Morán, G.
Hospital Universitario La Paz, Madrid
Introducción y objetivos: El diagnóstico precoz es fundamental en la displasia de cadera (DC). El protocolo de exploración del recién nacido incluye despistaje clínico universal
de la DC. Sin embargo, no está claro a qué niños habría que
realizar una ecografía de la cadera: a todos (universal) o a
aquellos con factores de riesgo (FR) (selectivo). También
existe controversia sobre los FR a considerar. El objetivo de
este estudio es analizar los motivos para realizar las ecografías y su resultado.
Métodos: Se revisaron 1.370 historias de lactantes a los
que se les realizó ecografía de cadera durante el año 2014. Se
recogieron: FR de DC, motivo por el que se solicitó la ecografía
(exploración patológica o FR), el resultado de la ecografía, y
de nuevas ecografías o radiografías, si fueron remitidos al
especialista y la necesidad de tratamiento.
Resultados: La primera ecografía se realizó con una media
de 48 días (DE 37; Mediana 37) y mostró DC ecográfica en el
16% y cadera inmadura en el 40%. La relación mujer:hombre
fue 1,3. Se realizó radiografía en el 7% de los pacientes. El 21%
presentaron FR importantes (podálica o AAFF). El 24% de los
pacientes tenían exploración patológica (21% sin FR asociados). El 9% sin presentación podálica ni AAFF de displasia de
cadera presentaron factores de riesgo controvertidos (primer
embarazo, embarazo múltiple, oligohidramnios, deformidad
de los pies o torticolis) y el 83% de ellos presentaron displasia
de cadera o cadera inmadura en la primera ecografía. El 7%
de los pacientes fueron remitidos al especialista y el 3% de
los pacientes necesitaron tratamiento.
Conclusiones: El despistaje selectivo ecográfico mostró
una displasia de cadera ecográfica en el 56% de los pacientes.
Sin embargo, solamente el 7% de los pacientes necesitó ser
valorado por Traumatología Infantil y el solo el 3% necesitó
tratamiento.
O-042
Patología del Sistema Músculo-Esquelético en el
Servicio de Urgencias de un Hospital Infantil
Bote Gascón, P.; Benito Sánchez, A.V.; Moraleda Novo, L.; Núñez
Armas, J.; Salcedo Motejo, M.; Vaquero Picado, A.
Hospital Universitario La Paz, Madrid
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Introducción: Los residentes de Pediatría, cuando describen su nivel de confianza para tratar problemas, afirman que
su nivel de confianza para tratar problemas musculo-esqueléticos es bajo. Conocer la epidemiología y las causas músculoesqueléticas por las que un niño acude a Urgencias ayudaría a
mejorar la formación y la organización asistencial. El objetivo
del proyecto es estudiar las causas músculo-esqueléticas por
las que un niño acude a Urgencias.
Métodos: Se revisaron 42.762 diagnósticos de pacientes que
acudieron a Urgencias en 2013. Se revisaron 5.896 historias
de niños con patología músculo-esquelética. Se recogieron
datos del paciente, motivo de consulta, diagnóstico, anatomía
y pruebas realizadas.
Resultados: La edad media fue 7,4 años (0-16 años). La tasa
hombre:mujer fue 1,2. Existe distribución similar durante la
semana (rango 12,6%-15,8%; 26% durante el fin de semana).
El 89% acudieron entre las 10:00 y las 23:00 horas (pico
máximo de 17:00 a 22:00 horas). Ingresaron el 3%. El servicio que atendió al paciente en Urgencias fue Pediatría (60%),
Traumatología (38%) y Cirugía Plástica (2%). Los motivos de
consulta más frecuente fueron: dolor tras traumatismo (76%),
una herida (8,5%), dolor no traumático (8%) y trastorno de
la marcha (6,5%). El mecanismo de lesión fue: caída 37%,
traumatismo indirecto 25%, traumatismo directo 21%, aplastamiento/atrapamiento 10,5% y accidente de tráfico 1,5%. Las
localizaciones fueron: pie (16%), tobillo (14%), cara (12%),
mano (10%), muñeca (9%) y rodilla (6%). El diagnóstico más
frecuente fue contusión (31%), fractura (15%), herida (13%),
esguince (11%), luxación (5%) y artritis/sinovitis no infecciosa
(5%). Se realizó radiografía en el 63% y analítica en el 3% de
los pacientes.
Conclusiones: Las urgencias músculo-esqueléticas suponen
el 14% de las urgencias pediátricas. La mayoría ocurre por la
tarde tras una caída o un traumatismo indirecto. La mitad de
las veces se trata de patología banal que afecta al tobillo/pie,
mano/muñeca o cara.
GRUPO 8
O-043
PREVALENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN POR
HELICOBACTER PYLORI EN NIÑOS SANOS MENORES DE 4
AÑOS DE LA PROVINCIA DE SALAMANCA
Cores, O. (2); García, S. (3); Miguel, G. (1); Del Molino, A. (3);
Martín, M.E. (1); Sánchez, M.C. (4); Clavero, M.J. (4); García, G. (5)
(1) Garrido Sur, Salamanca; (2) Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca;
(3) Alamedilla, Salamanca; (4) Centro Pizarrales, Salamanca; (5) Cabrerizos,
Salamanca
Objeto: Conocer la prevalencia de infección por Helicobacter pylori (Hp) en niños sanos menores de 4 de la provincia
de Salamanca y los factores epidemiológicos asociados a la
adquisición de dicha bacteria en nuestra muestra.
Material y métodos: Se seleccionó aleatoriamente una
muestra de 79 niños en las revisiones de salud de 12 meses y
3 años en distintos Centros de Atención Primaria de la provincia de Salamanca (octubre 2015-mayo 2016).
COMUNICACIONES ORALES
La determinación de la presencia del Helicobacter se realizó a través de su detección antigénica en heces mediante
anticuerpos monoclonales Hp StARTM (Sensibilidad y especificidad >95%).
Se recogió información sobre los principales factores asociados mediante una encuesta epidemiológica cumplimentada
por los padres.
Resultados: De los 79 niños que componían la muestra
(48 de doce meses y 31 de tres años) el 5.1% presentaban
infección por Helicobacter pylori (2,1% de doce meses y 9,7%
de tres años).
La infección se relacionó de manera estadísticamente significativa con el índice de hacinamiento dentro del domicilio
(p 0,013). En nuestra muestra es más frecuente su presencia
en los menores compartían dormitorio con adultos (p 0,011),
así como en aquellos niños en cuyos hogares había goteras
y/o humedades (p 0,01).
En los niños de 3 años la infección por Helicobacter pylori
es mayor en aquellos cuyo padre no ha realizado estudios
superiores (p 0,037).
Conclusiones: La prevalencia de infección por Hp en niños
menores de 4 años es baja, como era de esperar por las características de nuestra población y la adquisición progresiva de
la infección a lo largo de los años.
A pesar de esta baja prevalencia, hemos encontrado en
nuestra muestra diversos factores de tipo socio-económico
asociados de modo significativo a la infección.
Esperamos que el aumento del tamaño muestral nos ayude
a encontrar nuevos factores epidemiológicos relacionados con
el Hp.
O-044
PREVALENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN POR
HELICOBACTER PYLORI EN NIÑOS SANOS MAYORES DE 6
AÑOS DE LA PROVINCIA DE SALAMANCA
Cores, O. (2); Gallego, L. (3); López, M.D.M. (4); Martín, Á. (5);
De La Fuente, G. (6); Sánchez, M.Á. (6); López, F.J. (5);
Martín, J. (7)
(1) Garrido Sur, Salamanca; (2) Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca;
(3) Santa Marta, Salamanca; (4) Villoria, Salamanca; (5) Miguel Armijo,
Salamanca; (6) Ciudad Rodrigo, Salamanca; (7) San Juan, Salamanca
Objeto: Conocer la prevalencia de infección por Helicobacter pylori (Hp) en niños sanos mayores de 6 años de la
provincia de Salamanca y los factores epidemiológicos asociados a la misma.
Material y métodos: 91 niños seleccionados aleatoriamente en las revisiones de salud de 6 y 12 años en distintos
Centros de Atención Primaria de la provincia de Salamanca
(octubre 2015-mayo 2016).
La determinación de la presencia del Helicobacter se realizó
mediante su detección antigénica en heces con anticuerpos
monoclonales HpStARTM (Sensibilidad y especificidad >95%).
Se recogió información sobre los principales factores asociados a través una encuesta epidemiológica.
Resultados: De los 91 niños que componían la muestra
(51 de 6 años y 40 de 3 años) el 27,5% presentaban infección
por Helicobacter pylori (25,5% de 6 años y 30% de 12 años).
La infección se relacionó de manera estadísticamente significativa con el número de convivientes (p 0,033), asociación
que se mantiene de manera asilada a los 6 años (p 0,015).
En nuestra muestra el Hp es más frecuente en los menores
conviven con uno o más niños (p 0,036).
En los niños de 6 años hemos encontrado asociación de
la infección con el parto por cesárea (p 0,013) y madres con
patología de la esfera atópica (p 0,015).
Conclusiones: La prevalencia de infección por Hp en
niños mayores de 6 años de nuestra muestra es más alta de
la esperada en relación a los estudios previos realizados en
nuestro país.
Como era de esperar los principales factores asociados a
la infección son de tipo socio-económico.
Hemos encontrado en la muestra de 6 años algunos factores asociados no descritos previamente en la literatura.
Esperamos que el aumento del tamaño muestral nos
ayude a determinar la prevalencia de la infección en nuestra
población y los condicionantes epidemiológicos asociados a
la misma.
O-045
SINDROME AORTO-MESENTÉRICO. ¿DIAGNÓSTICO FÁCIL?
Parra Rodríguez, A.; Expósito De Mena, H.; Torres Peral, R.;
Sánchez Moreno, S.; Castro Corral, L.; Del Rey Biosca, M.;
Gutiérrez Marques, S.; López Torija, I.; García Iglesias, D.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Objetivo: Consiste en una causa infrecuente de obstrucción
duodenal en su paso entre la arteria mesentérica superior y la
aorta. Supone un reto diagnóstico en los pacientes con dolor
abdominal, precisando siempre de pruebas de imagen para su
confirmación. Identificar la clínica de presentación en nuestros
pacientes y el proceso seguido para alcanzar el diagnóstico.
Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo de
los casos presentados entre 2014 y 2016. Resultados Identificamos 6 casos, la mediana de edad fue de 10 años (8,5-12,25),
siendo un 66% varones. Todos presentaban dolor postprandial, 50% epigástrico y 33% periumbilical; plenitud el 83% y
vómitos en dos casos. Ninguno presentaba patología asociada.
Todos referían pérdida peso importante de forma reciente.
Se realizó ecografía en todos los casos (con una distancia
Aorto-mesentérica media de 17 cm y un ángulo de 4,36°),
haciéndose en 2 de ellos un TC de confirmación y en otro
un estudio con bario. El tiempo hasta el diagnóstico se situó
entre 4 meses y 4 años, salvo un caso que fue diagnosticado
en 10 días, siendo éste uno de los dos pacientes que precisaron
ingreso, nutrición parenteral y sonda de aspiración. Todos los
casos fueron manejados con soporte nutricional, con buena
evolución, sin precisar cirugía correctora en ninguno de ellos.
Conclusiones: El SAMS siempre debe valorarse en pacientes con dolor abdominal postprandial y pérdida de peso. El
cuadro es causa y consecuencia de malnutrición, por lo que
deben descartarse causas secundarias. Aunque en la literatura
se describe la necesidad de TAC para su diagnóstico, nuestra
serie de casos refleja como la ecografía puede no ser solo un
paso inicial e inocuo, sino llegar a ser una prueba suficiente
para confirmar la entidad, evitando al paciente más pruebas
complementarias.
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O-046
ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS NUEVOS PACIENTES
DIAGNOSTICADOS DE CELIAQUÍA. ¿SE SIGUEN LOS
NUEVOS CRITERIOS DE LA ‘EUROPEAN SOCIETY FOR
PAEDIATRIC GASTROENTEROLOGY, HEPATOLOGY AND
NUTRITION’?
González Iribarren, V.; Vázquez Gomis, R.; Pardo Zamora, A.M.;
Pagán Martínez, A.; Pastor Rosado, J.
Hospital General Universitario, Elche
Objetivo: La celiaquía es un desorden sistémico con base
inmunológica causado por ingesta de gluten y proteínas similares. Hasta 2012, biopsia intestinal era necesaria para el diagnóstico. Desde la publicación de los nuevos criterios de la
ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition), no es estrictamente necesaria su
realización. Descripción de características clínicas y analíticas
de los nuevos pacientes diagnosticados en nuestra área.
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de
pacientes pediátricos diagnosticados de celiaquía en nuestro
servicio desde Mayo 2014 hasta Diciembre 2015.
Resultados: De 18 pacientes con sospecha de celiaquía, se
confirmaron 14 (77.7%), con tasa de incidencia acumulada
0.3/1000 pacientes/año y prevalencia 0.48% en nuestra área.
Nuevo fueron mujeres (64%) y 5 varones (36%). Media de
edad 7.7 años (17 meses-14 años). Todos cumplieron criterios
de la ESPGHAN para diagnóstico. La clínica clásica estuvo
presente en 10 pacientes (71%) y 4 debutaron con clínica
oligoasintomática (29%). Hallazgos analíticos más frecuentes:
hipertransaminasemia en 6 pacientes (37.5%), ferropenia en
mismo porcentaje, déficit de vitamina D en cuatro (25%) y
de zinc en cuatro (25%). El 100% presentó en el momento
diagnóstico título de anticuerpos antitransglutaminasa IgA 10
veces superior al valor de corte normal y positividad de antiendomisio. Trece (92%) presentaron estudio genético positivo,
71% HLA-DQ2, 14% HLA-DQ8 y 7% HLA-DQ2/DQ8. Únicamente uno precisó biopsia, objetivando lesión grado 3 según
clasificación Marsh, lo que supuso en la mayoría de pacientes
un diagnóstico poco invasivo y ahorro de 10000 euros.
Conclusiones: En nuestra área, todos los pacientes diagnosticados cumplen los nuevos criterios. Gracias a ellos, se
consigue un diagnóstico más rápido y menos invasivo y ahorro
económico importante. La clínica clásica sigue siendo la más
frecuente. Los principales hallazgos analíticos son ferropenia
e hipertransaminasemia, seguidos de déficits de vitamina D
y zinc. La mayoría de pacientes expresa HLA-DQ2.
O-047
MANUAL DE FORMULACIÓN DE MEDICAMENTOS
INDIVIDUALIZADOS EN DERMATOLOGÍA PEDIÁTRICA.
DIRIGIDO A PEDIATRAS, DERMATÓLOGOS Y
FARMACÉUTICOS
E. (1);
J. (2)
Abarca Lachén,
Callabed Carracedo,
Ciencias de la Salud. Universidad San Jorge,Villanueva de Gállego,
Zaragoza; (2) Clínica particular, Barcelona
(1) Facultad
Justificación: El principal problema del dermatólogo y
del pediatra sigue siendo el desconocimiento de las amplias
posibilidades del medicamento individualizado en el área de
la dermatología pediátrica, circunstancia que en demasiadas
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ocasiones es generadora de escepticismo y falta de confianza.
Esta situación se traduce en un bajo índice de prescripciones.
Objetivos: Ofrecer un manual de consulta para que el
pediatra y el dermatólogo diseñen medicamentos tópicos de
manera personalizada para sus pacientes y ofrecer al farmacéutico una guía práctica de elaboración.
Material y métodos: Se diseña un manual para que a partir
del diagnóstico, el prescriptor pueda acceder a las distintas
formulaciones. El manual se estructura en 29 capítulos, cada
uno de los cuales corresponde a una patología. Hasta la fecha
se han desarrollado un total de 132 formulaciones, pese a que
se prevé que este sea algo mayor.
Todas las patologías siguen la idéntica estructura:
1. Aspectos clínicos.
2.Diagnóstico.
3. Tratamiento.
4. Formulación propuesta.
A su vez, cada formulación proporciona información para
el prescriptor, el farmacéutico así como información fundamental para el paciente y padres.
4.1. Información para el prescriptor:
• Cómo se prescribe.
• Actividad farmacológica de los componentes.
• Características del vehículo.
• Aplicaciones.
• Dosis habituales.
• Posibles contraindicaciones.
• Posibles interacciones.
• Precauciones de uso.
• Conservación.
• Caducidad.
4.2. Información para el farmacéutico elaborado:
• Tabla de cálculos.
• Modus operandi.
4.3. Información relevante para los padres.
4.4. Bibliografía.
Aplicabilidad de los resultados esperados: El pediatra, el
dermatólogo y el farmacéutico dispondrán de una herramienta
adecuada a su práctica clínica que les permitirá diseñar de
una forma segura un medicamento individualizado para su
paciente.
A día de hoy, todavía no está publicado. Sin embargo, se
trata de un libro inédito, ya que no existe en la actualidad
ninguna obra con estas características en el mercado.
Palabras clave: Dermatología pediátrica, medicamento
individualizado.
O-048
ESTUDIO DE DEMANDA DE LAS URGENCIAS PEDIÁTRICAS
EN UN CENTRO DE SALUD
Pérez Morán, A. (1); López Pacios, D. (1); Becerra González, E. (1);
Serrano Crespo, N. (1); López González, M.I. (2); Blanco
Franco, M.P. (3); Fidalgo Álvarez, I. (2); Quijano Herrero, J. (1)
(1) Centro de Salud Ponferrada III, Ponferrada; (2) Hospital El Bierzo. Ponferrada,
Ponferrada; (3) Centro de Salud Ponferrada IV, Ponferrada
Introducción: Consideramos urgencias todas aquellas
consultas que, a juicio de los padres o responsables del niño,
requieren atención inmediata en el centro de salud (CS).
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Objetivos: Valorar las razones por las que acude, asistencia
por tramos horarios y días de la semana, justificación y factores que condicionan las consultas urgentes (CU).
Material y métodos: Estudio prospectivo, longitudinal,
durante 112 días laborables, entre el 16 diciembre 2015 y 31
de mayo 2016. En el CS la asistencia pediátrica ha sido llevada
por dos pediatras y dos enfermeras en turno de mañana. La
población adscrita era de 2031, (47.8%) niñas. Los resultados
de las 13 variables se analizaron en SPSS 15.0.
Resultados: Se atendieron 757 CU que representan un
10.05% del total de las consultas. Un 8.1% había consultado
previamente. La edad media del paciente fue de 6.7±4.1 años.
Sexo femenino más frecuente (53.6%). Nivel socioeconómico
bajo en 29.3% de las familias. Por edades las CU son más
frecuentes en menores de 6 años (55.7%), el grupo de 2 -6
años el más demandante ((36.1%). Media de urgencias fue de
6.7±5.5/día R(0-30). Seis días no hubo urgencias. El lunes
fue el día con mayor número de CU 11.8±7.6, el miércoles el
día con menos (4.0±3.4). Mayor afluencia entre 09-14 horas
(66.3%), coincidiendo con la consulta a demanda, y menor
entre 08-09 horas (2.1%). Las principales razones manifestadas
por los acompañantes fueron; comodidad (26.8%) y no podía
esperar (25.5%), Había comenzado la sintomatología en <24
horas en un 53.9% de los casos. Estaban éticamente justificadas
un 37.7% y no justificadas el 47.5%.
Conclusiones: El porcentaje de CU es importante y similar
al encontrado en otros estudios. La principal razón manifestada para acudir a urgencias fue comodidad. Un tercio de las
consultas eran justificadas. La mayor demanda fue el lunes y
entre menores de seis años.
GRUPO 9
O-049
TALLA BAJA GRAVE (<-3 DESVIACIONES ESTÁNDAR) EN
POBLACIÓN PEDIÁTRICA: ¿A QUÉ NOS ENFRENTAMOS?
Gómez Recio, L.; Rodilla Rojo, E.N.; Sánchez-Villares
Lorenzo, C.; Ramajo Polo, A.; Aparicio Ríos, P.;
Prieto Matos, P.; Martín Alonso, M.M.
Clínico Salamanca, Salamanca
Objetivos: La talla baja grave (<-3DS) (TBG) constituye
un reto médico por lo que planteamos estudiar su etiología, características y evolución en una población con dicho
diagnóstico.
Pacientes y métodos: Estudio observacional retrospectivo
de pacientes con TBG seguidos en consulta de endocrinología infantil durante el periodo 2009-2015. Los diagnósticos
se realizan según la “Classification of Paediatric Endocrine
Diagnoses” (Hormone Research 2007) y la clasificación de
displasias óseas (Am J Med Genet 2015). Se recoge la primera
TBG medida, la menor de las medidas y la última registrada
en el periodo de seguimiento. Se analiza evolución según
etiología y tratamiento. Establecemos significación estadística
con p<0,05.
Resultados: Muestra de 134 pacientes (49,3% varones)
con una edad media de 6,3±4,5 años y un tiempo medio de
seguimiento de 2,8±2,5 años.
La talla media inicial es de -3,5±0,6DS, la más baja en el
seguimiento -3,7±0,7DS y la última registrada -2,9±0,9DS.
En cuanto a la etiología los diagnósticos más frecuente
fueron TB idiopática (23,1%) y síndromes [23,1%, destacando
Down (20%), Noonan (16,7%) y Turner (10%)]seguidos de
pequeños para su edad gestacional (PEG) (17,2%, 31,8% recuperadores), alteraciones en el eje de GH [14,9%, de los cuales
déficit de GH idiopático (70%), déficit orgánico (20%) y el
resto alteraciones de IGF-1], displasias óseas (14,2%, por alteraciones en la región SHOX/PAR1 42,1%, catalogadas como TBG
disarmónica no filiada 36,9%) y secundarias a enfermedades
en otros órganos (7,5%).
El 31% de la muestra recibió tratamiento específico (90%
con GHr), presentando un mayor incremento de talla que los
no tratados (1,1±1DS vs 0,5±07DS; p<0,001).
El subgrupo de los pacientes con síndromes presentó la
talla media más baja (-4,1±0,9DS) y el incremento de talla
mayor se observó en los PEG.
Conclusiones: La etiología tan diversa hace necesario un
correcto diagnóstico ya que determinadas entidades pueden
beneficiarse de tratamiento.
O-050
CARACTERÍSTICAS DE LOS ACCIDENTES
CEREBROVASCULARES EN PEDIATRÍA. REVISIÓN DE
NUESTRA EXPERIENCIA EN 10 AÑOS
Álvarez, N.; Castro, L.; Fernández, F.; Sánchez, J.M.; SánchezVillares, C.; Fernández, S.; Abad, N.; Roncero, M.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Objetivo, material y métodos: Estudio observacional,
retrospectivo. Periodo 2005-2015. Objetivo, analizar características epidemiológicas y evolución de los pacientes con
diagnóstico de accidentes cerebrovasculares (ACV), ingresados
en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) del
Hospital Universitario de Salamanca.
Resultados: 15 casos diagnosticados de ACV con edad
media de 4.6 años y una ratio varón:mujer 2.5:1. 80% de los
pacientes no presentaba patología previa conocida predisponente. 9 casos de ACV hemorrágico, 4 ACV isquémicos
y 2 trombosis venosas cerebrales. Respecto a la etiología:
4 malformaciones arteriovenosas (MAV), 3 trastornos de
hipercoagulabilidad primaria, 1 transtorno de hipercogulabilidad secundaria (paciente oncológico), 1 vasculopatía
(Moya-Moya), 1 miocardiopatía congénita, 2 mastoiditis y
1 disección de la arteria vertebral derecha. No se encontró la
causa en un caso de ACV hemorrágico y en otro isquémico. La
sintomatología al debut más frecuente fue la crisis convulsiva
(33.3%) seguida de cefalea y de focalidad neurológica (déficit
motor) en el 27% de los casos, respectivamente. Se realizó
monitorización neurológica en el 100% de los casos y dos de
los ACVs hemorrágicos presentaron hipertensión intracraneal.
Respecto al tratamiento, 3 de los pacientes con MAV han
recibido terapia endovascular y en un caso se ha mantenido
actitud expectante. En los ACVs isquémicos 2 pacientes fueron
anticoagulados con heparina de bajo peso molecular. En la
vasculopatía se optó por terapia antiagregante. Un paciente
no recibió tratamiento específico. En las trombosis venosas
el tratamiento consistió en antibioterapia y anticoagulación.
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Han sobrevivido el 100% de los pacientes, 2 de ellos con
secuelas (hemiparesia).
Conclusiones: Es una patología infrecuente en la edad
pediátrica pero implican un elevado porcentaje de recidivas
con secuelas a largo plazo, suponiendo un alto coste por hospitalización aguda. Su diagnóstico necesita alta sospecha clínica, por lo que ante un paciente con deterioro neurológico
brusco es fundamental descartar este diagnóstico mediante
neuroimagen.
O-051
RELACIÓN ENTRE MICROALBUMINURIA Y HEMOGLOBINA
GLICOSILADA EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS
TIPO 1 DIAGNOSTICADA EN LA INFANCIA
Ramajo Polo, A. (1); Martínez Figueira, L. (1); Aparicio
Ríos, P. (1); Gómez Recio, L. (1); Rodilla Rojo, E.N. (1); Mínguez
Rodríguez, B. (1); Martín Alonso, M. (1); Prieto Matos, P. (1);
Marques Dos Santos Videira, L.M. (2)
(1) Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca; (2) Centro Hospitalar Cova
da Beira, Portugal
Objetivos: La aparición de microalbuminuria (MA) en
diabetes mellitus tipo 1 (DM1) se correlaciona con peores
niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c) según el Diabetes Control and Complications Trial (DCCT). Así mismo, su
prevalencia se cifra en 2-20% según los distintos estudios.
Por ello, los objetivos del presente estudio son: analizar la
prevalencia de MA de nuestra muestra y su posible relación
con las HbA1c.
Pacientes y métodos: Estudio transversal retrospectivo de
los pacientes diagnosticados de DM1 antes de los 15 años en
el periodo comprendido entre los años 2000-2014. Entre las
variables recogidas destacamos la presencia o no de MA, las
hemoglobinas glicosiladas al debut, al año, 2 años, 5 años y
en el momento actual y el tiempo de evolución de la DM1 en
el momento de diagnosticar la MA.
Resultados: La muestra comprende 138 pacientes con DM1
(51,5% mujeres), de los cuales, 5 presentaron MA con la evolución (una sola mujer), con lo que resulta una prevalencia
de 3,6%. El tiempo medio y rango de evolución de la DM1
en el momento de detección de la MA es 7,4 (1,3-15,1) años
y la edad media y rango de edad de aparición de la MA es
11,83 (8,6-15,3) años. Enfrentando las medianas de HbA1c de
la muestra sin MA con las de los pacientes con MA encontramos diferencias estadísticamente significativas en el momento
actual (7,4% vs 8,1%, p=0,04).
Conclusiones: La prevalencia de MA es nuestra población
es baja, siendo más frecuente en este caso en hombres. Se
demuestra peor control metabólico en los pacientes con MA,
por lo que un adecuado manejo de estos pacientes podría
disminuir su incidencia.
O-052
HIPERGLUCEMIA ASINTOMÁTICA ¿QUÉ DEBEMOS PENSAR
TRAS DESCARTAR DM TIPO 1?
Rivera Sánchez, N.R.; Gallego Alcaide, M.J.; Peláez Cabrera, M.J.;
Jiménez De Los Santos, C.; Moreno Salgado, J.L.; Jiménez
Crespo, B.
Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva
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Objetivo: La diabetes MODY es un tipo de diabetes no
cetósica, con inicio en edad joven, con una transmisión autosómica dominante, no dependiente de insulina y que comporta defectos en la secreción de la célula β pancreática. Su
prevalencia es 2-5%.
La Diabetes Mody tipo 2 se produce por una mutación del
gen de la gluconinasa, se produce por un defecto primario en
páncreas e hígado y suele manifestarse como una intolerancia
a la glucosa poco grave; se produce una disminución de la
sensibilidad de la célula β a la glucosa, que se traduce en un
incremento del umbral de respuesta a glucosa.
Material y métodos: Estudio de prevalencia y análisis de
características de una cohorte retrospectiva de 7 años. Se han
recogido datos sobre la edad, los controles glucémicos, los
antecedentes familiares, la clínica de debut, forma de diagnóstico, los valores de Hb glicosilada al diagnóstico y la máxima
durante el seguimiento, valor del péptido C, las patologías
asociadas, el tiempo transcurrido hasta el diagnóstico y necesidad de tratamiento.
Resultados: Se han encontrado cifras de prevalencia en
nuestra población similares a las descritas en la bibliografía.
Edad de diagnóstico: 7 años, controles glucémicos aceptables
en la mayoría de nuestros pacientes con tiempo medio de
diagnóstico de 18 meses, presencia de antecedentes en todos
los pacientes salvo uno, diagnóstico casual sin clínica cardinal
el 68%, no relación clara con ninguna patología y no precisan
tratamiento el 84%. Estudio genético con alteración del gen
7p15.3 en todos ellos.
Conclusiones: Ante una hiperglucemia mantenida en un
niño sano, debemos pensar como primera opción en DM 1,
debiendo descartar como segunda posibilidad un Mody 2,
sobre todo cuando hay historia familiar compatible.
Los datos obtenidos coinciden, tanto en la incidencia como
características de la enfermedad, con los encontrados en la
bibliografía revisada.
O-053
El sueño del residente
Nova Lozano, C.; Caldevilla Asenjo, L.; Vázquez Gómez, F.;
Chumillas Calzada, S.; Díaz Ruiz, L.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid
El sueño es un estado fisiológico de autorregulación y
reposo del organismo, caracterizado por los bajos niveles
de actividad fisiológica y menor respuesta ante estímulos
externos. Los médicos residentes realizan guardias en las que
trabajan más de 24 horas ininterrumpidas. El sueño durante
las guardias suele ser fraccionado, de corta duración y de
mala calidad. La deprivación de sueño afecta negativamente
al desarrollo de la actividad médica y a la seguridad de los
pacientes.
Objetivos: Análisis de número de horas de sueño basal,
número de guardias, libranza de las mismas y repercusión del
cansancio en los residentes españoles.
Métodos: Estudio transversal descriptivo en 60 residentes
de diferentes especialidades y hospitales españoles.
Resultados: El 64% de los participantes fueron mujeres,
con una media de edad de 27,02 años. El 33% son residentes
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de tercer año y un 30% de segundo. Las especialidades con
mayor número de participantes son: pediatría (30%), Anestesia
(17%), Medicina Familiar (10%), Ginecología, Traumatología
y Alergología (5%). El descanso diario basal es de 6,8 horas,
un 6% de los participantes descansan menos de 6 horas diarias, considerado esto deprivación de sueño crónica. La media
de guardias mensuales realizadas es 4,78, con una media de
descanso de 3,1 horas por guardia. El 32% de los residentes
descansan menos de 3 horas, el 25% menos de 2 y el 6,5%
menos de 1 hora.
Un 45% de los residentes reconoce haber tenido algún
problema derivado del cansancio por falta de sueño tras las
guardias. La mayoría son errores de prescripción o de diagnóstico, sin relevancia posterior, aunque 8,5% han tenido
problemas graves como accidentes de tráfico.
Conclusión: La falta de sueño y el cansancio afectan negativamente al rendimiento profesional del residente y al bienestar personal. En nuestro medio, un porcentaje elevado de
residentes (45%) ha presentado efectos adversos derivados del
cansancio.
O-054
CURA DEL CORDÓN UMBILICAL CON CLORHEXIDINA
FRENTE A CURA EN SECO EN NIÑOS NACIDOS EN
NUESTRO MEDIO
Montero Cebrián, M.T. (1); Gómez Soler, S. (1); Martínez
Lorente, M.I. (1); Micol Martínez, O. (1); Rodríguez Molina, B.
(1); Núñez López, M.I. (2); Martínez Marín, L. (1); Muñoz
Endrino, C.L. (1); Nicolás Gómez, C. (1)
(1) Hospital Rafael Méndez, Lorca; (2) Centro de Salud Totana,Totana
Introducción y objetivo: Las recomendaciones de cuidados
del cordón umbilical en recién nacidos difieren enormemente,
no existiendo consenso. Las últimas revisiones basadas en
evidencia científica, destacan que no hay pruebas suficientes
para apoyar la aplicación de antiséptico frente a cura en seco
en países desarrollados.
Comparar el uso de clorhexidina acuosa al 1% frente a
cura seca del cordón umbilical en niños de nuestra área de
salud.
Métodos: Ensayo clínico. Muestra: niños nacidos en nuestro hospital en tres meses (n=442). Aplicamos aleatoriamente
una de las dos curas. Seguimiento realizado en Atención Primaria, derivando al hospital si sospecha de onfalitis. Resto de
datos: encuestas telefónicas. Variables: cura inicial, onfalitis
leve o moderada, exudados umbilicales, cambio de tratamiento, motivo, quién lo realiza y día de caída. Resultados
tratados estadísticamente mediante la prueba U de MannWhitney.
Resultados: Contactados 353 niños (80% del total): 198
(56%) cura seca y 155 (44%) clorhexidina. Tiempo medio de
caída: un día mayor con clorhexidina (6.5 días); cura seca
(5.5 días). Pero esto no se asocia con mayor número de infecciones, al contrario, los niños con cura seca presentaron un
número mayor de onfalitis leves (estadísticamente significativo
p<0.001), así como dos onfalitis moderadas, que precisaron
ingreso hospitalario. Cambio de cura: 34% de las curas en
seco y 17.4% de clorxhexidina, realizándose sobre todo por
el pediatra (59%) y en menor medida por la familia (30%),
utilizando sobre todo alcohol.
Conclusiones: La clorhexidina fue el mejor tratamiento
para evitar complicaciones, sin prolongar en exceso su caída.
Como muestra el alto porcentaje de cambios de cura sin
motivo aparente, tanto el personal sanitario como la familia se
encuentran más seguros con el uso de antisépticos (fundamentalmente alcohol). Serían necesarios estudios multicéntricos
colaborando Atención Primaria y Especializada para establecer
pautas correctas y renovadas unificando el tratamiento de la
cura umbilical.
GRUPO 10
O-055
ANÁLISIS MODAL DE FALLOS Y EFECTOS (AMFE) DE LA
VACUNACIÓN PEDIÁTRICA EN UN CENTRO DE SALUD
Paz Cerezo, M.; Gil Tejada, F.; Molina Chica, I.
Centro de Salud Victoria, Málaga
Introducción y objetivos: El Análisis Modal de Fallos y
Efectos (AMFE) es una herramienta metodológica que permite identificar y priorizar modos de fallo potenciales. Puede
utilizarse para prevenir los fallos en la seguridad del paciente
antes de que se cause ningún perjuicio. Es una herramienta
cualitativa para el abordaje de los eventos adversos antes de
que ocurran.
Los objetivos que se persiguen son:
1. Mejorar la seguridad del procedimiento de administración
de vacunas infantiles en un centro de salud mediante la
metodología AMFE.
2. Extender la cultura de seguridad del paciente en los profesionales participantes en las vacunaciones pediátricas.
Métodos: Tras realizar el mapa de riesgos para la seguridad del paciente pediátrico en un centro de salud urbano, se
priorizó la vacunación infantil como procedimiento prioritario a actuar. Para conocer los potenciales modos de fallo
en la administración de vacunas infantiles se ha utilizado la
metodología AMFE. Se relata la cronología de actuaciones
realizadas.
Resultados: Se identificaron 7 modos de fallos en los distintos pasos del proceso de vacunación, los cuales podían ser
debidos a un total de 27 causas.
Se planificaron acciones preventivas sobre las causas con
una puntuación NPR mayor a 100, designando al responsable
de llevarlas a cabo.
Se identificaron los principales fallos, las principales causas
de errores.
Se recomiendan una serie de acciones preventivas.
Conclusiones:
1. La metodología AMFE permite hacer un análisis exhaustivo
de la seguridad del procedimiento de administración de
vacunas.
2. Gran implicación y satisfacción de los profesionales.
3. Esta herramienta fomenta la creación de una cultura de
seguridad en los equipos.
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O-056
Infecciones de orina en pacientes oncológicos
Bachiller Carnicero, L.; Guzmán, M.F.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid
Objetivos: Conocer las características epidemiológicas y
clínicas de pacientes oncológicos con infecciones urinarias.
Material y métodos: Se revisan datos de pacientes oncológicos entre los años 2013-2015, seleccionando aquellos con
infección de orina. Se recogen datos epidemiológicos (edad,
sexo), micriobiológicos (microorganismo y resistencia) y
clínicos (diagnóstico oncológico, presencia de neutropenia,
antibioterapia, datos analíticos).
Resultados: Se encuentran 53 diagnósticos de infección
urinaria en 37 pacientes. El 67.9% eran mujeres y el 32.1%
varones. La edad media fue 4.6 años. El 43.4% estaban diagnosticados de leucemia linfoide, 41.5% tumor sólido, 9.4% leucemia mieloide y 5.7% linfoma. Dos pacientes fueron sometidos
a trasplante de progenitores hematopoyéticos.
El microorganismo más frecuentemente aislado era Escherichia coli (50.9%), seguido de Klebsiella (24.5%), Proteus
(9.4%), Pseudomonas (5.7%), Enterobacter (3.8%), Morganella
(3.8%) y Citrobacter (1.9%). El 86.8% presentaban sensibilidad
a los antimicrobianos habituales, un 9.4% eran productores
de betalactamasas de espectro ampliado, 1.9% resistentes a
carbapenems y 1.9% resistencia múltiple.
El número de días de neutropenia en el grupo de pacientes
con germen sensible fue de 1.2, mientras que en el grupo de
resistentes era 4.1 (diferencia media 2.8 días; IC 95% 0.085.6, p<0.04). Haber recibido antibióticos los 30 días previos
multiplicaba por 3 el riesgo de resistencia (OR 3.5; IC 95%
1.6-20.5). El valor de PCR mostró una tendencia a ser más
elevado en el grupo de infecciones resistentes sin ser estadísticamente significativo (diferencia media 2.9; IC 95% -0.9 - 6.8),
mientras que en la procalcitonina los valores eran similares en
ambos grupos. Los días de hospitalización previa no mostraron
aumento de riesgo de resistencia.
Conclusiones: En los pacientes oncológicos son más frecuentes la aparición de gérmenes inusuales y resistentes, que
en la población normal, por lo que en este grupo de pacientes
hay que optimizar el cuidado y coordinar la atención con los
oncólogos hospitalarios.
O-057
PROCESO DE MEJORA EN LA ATENCIÓN AL NIÑO ASMÁTICO
EN UN CENTRO DE ATENCIÓN PRIMARIA
Medina, V.; Figueroa, R.; Pérez, H.; Vigueras Abellán, J.J.;
Fuentes, E.; Rodríguez, J.R.; Alcaraz, M.; Albertos, A.;
Villaescusa, M.D.
Centro Salud,Yecla
Introducción: El asma es la enfermedad crónica más frecuente en el niño y su control deficiente disminuye la calidad
de vida del paciente.
Objetivos: Mejorar el proceso de atención al niño con
asma bronquial en el Centro de Salud Mariano Yago de Yecla.
Metodología: Siguiendo la metodología PDCA se diseñó
un estudio retrospectivo del proceso de atención al niño
asmático. Se trató de un estudio de carácter poblacional
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puesto que la unidad de estudio fueron todos los niños con
episodio de asma (código CIAP R96). La fuente de datos fue
la historia Clínica electrónica de Atención Primaria (OMIAP). Se definieron 6 criterios que abarcaban la inclusión en
el programa del niño asmático, el correcto tratamiento, el
grado de control, la información clara sobre el control de
síntomas, el adiestramiento en el uso de inhaladores y la
realización de una espirometría al menos en el último año.
Todos los criterios fueron de proceso. Tras la primera medición se implantaron las siguientes acciones de mejora: difusión entre los pediatras de los resultados, consenso mediante
la técnica brainstormig sobre acciones correctoras, inclusión
de un Flash en todos los pacientes con recordatorio sobre los
incumplimientos, difusión del protocolo de atención al niño
asmático. Tras 12 meses se repitió el estudio retrospectivo
con los mismos criterios definidos en la primera medición.
Se estableció una comparación entre las dos mediciones
mediante un diagrama de Pareto.
Resultados: Tras las acciones correctoras todos los criterios
experimentaron una mejora, siendo ésta globalmente de un
44%.
Conclusiones: La puesta en marcha de ciclos de mejora es
una buena estrategia para mejorar la calidad de los procesos
de atención a niños con enfermedades crónicas como el asma
bronquial.
O-058
REVISIÓN DE LA TEMPORADA DE BRONQUIOLITIS
2015‑2016 Y DESDE EL 2000 HASTA EL 2015
Gutiérrez Marqués, S.; López Torija, I.; García Iglesias, D.;
Sánchez Moreno, S.; Parra Rodríguez, A.; Aparicio Ríos, P.;
González González, M.; Criado Muriel, C.
Hospital Salamanca, Salamanca
Objetivo: Revisión de casos de bronquiolitis ingresados en
el Hospital de Salamanca durante la época epidémica 20152016 y desde el 2000 hasta el 2015.
Material y métodos: Se trata de dos estudios observacionales y analíticos retrospectivos. Se han analizado los datos
mediante programa estadístico SPSS 17. Los pacientes incluidos han sido los ingresados en la Unidad de Lactantes con el
diagnóstico de Bronquiolitis y menores de 2 años. Se excluyen
aquellos que han tenido un ingreso exclusivo en la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediátrica (UCIP), así como segundos o
posteriores episodios de dificultad respiratoria.
Resultados: En ambos estudios hemos observado que el
agente etiológico más importante ha sido el VRS. La mayor
parte de los ingresos corresponden a los pacientes con edades comprendidas entre 1-6 meses de edad. En temporada
epidémica 2015-2016 el mayor número de ingresos se ha
producido en el mes de diciembre. La mayor parte de los
ingresados han sido varones, no han tenido fiebre, han
recibido oxigenoterapia, no han precisado antibioterapia,
solo el 1% ha recibido corticoides y el 30% ha requerido
ingreso en la UCIP. No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas en la media de días de ingreso
entre los que reciben adrenalina, salbutamol o suero salino
fisiológico. En el estudio desde el año 2000 hasta el 2015,
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hemos comprobado como a medida que pasan los años hay
más casos de bronquiolitis, y aumentan los que se deben
al VRS.
Conclusiones: Hay una tendencia al alza de bronquiolitis
en los últimos años. El VRS es el agente más importante, y
cada vez es responsable de más casos de bronquiolitis. Evitar
medidas innecesarias como son los aerosoles de adrenalina,
salbutamol o suero salino fisiológico y los corticoides.
O-059
HOSPITALIZACIÓN DE NIÑOS ASMÁTICOS EN CENTRO DE
TERCER NIVEL: REVISIÓN DE LA CASUÍSTICA
Marín Cassinello, A.; Moreno Prieto, M.; Fernández Romero, E.;
Pérez Pérez, G.; Andrés Martín, A.; Navarro Merino, M.
HUVM, Sevilla
Introducción y objetivos: Algunos niños asmáticos presentan exacerbaciones que motivan su ingreso hospitalario.
Nuestro objetivo es conocer las características de los niños que
ingresan por asma en nuestro hospital, cuántos de ellos ya
tenían diagnóstico previo de asma y realizaban seguimiento
en Atención Especializada.
Métodos: Estudio descriptivo, longitudinal, retrospectivo
de los niños ingresados por asma en nuestro hospital con edad
comprendida entre 3 y 14 años. Periodo de tiempo estudiado:
enero de 2012 y diciembre de 2015. Las variables estudiadas
han sido analizadas con el programa estadístico SPSS.
Resultados: Un total de 96 niños han ingresado por exacerbación asmática, con edad promedio de 7 años y duración
media de 4 días, con predominio de sexo masculino (61%). El
33.3% de los ingresos fue en otoño y el 36.5% en primavera.
El 80,9% tenía prick-test positivos a neumoalérgenos (42,7%
polisensibilizado; 24% positivos a pólenes). El 44,8% había
ingresado previamente por asma y un 6,3% había requerido
cuidados intensivos. El 37,5% de los ingresos consultaron
en nuestras Urgencias el año previo a su ingreso. El 65,6%
estaba diagnosticado de asma previamente. El 36,5% realizaba
seguimiento por Neumopediatría. El 64,6% tenía indicado
tratamiento intercrítico, del cual, un 38,5% no lo realizaba,
un 11,4% lo realizaba con mala técnica o con cumplimiento
irregular. El 48% tenía antecedente de atopia. El 57% no estaba
expuesto al humo del tabaco.
Conclusiones/Comentarios: La mayoría de los ingresos
fue en otoño y primavera y ya estaban diagnosticados previamente de asma. La mayoría eran alérgicos a neumoalérgenos
y a pesar de tener indicado tratamiento intercrítico, solo la
mitad lo realizaba correctamente. Del total de ingresos, el 35%
estaba en seguimiento por Neumología Infantil de nuestro
centro.
O-060
UTILIDAD DE LA VALORACIÓN SUBJETIVA DE LOS PADRES
EN EL MANEJO DE LAS BRONQUIOLITIS
Del Rey Tomás-Biosca, M.; Gómez Recio, L.; Criado Muriel, C.;
González González, M.; Plata Izquierdo, B.; Ramajo Polo, A.;
Rodilla Rojo, E.N.; Martínez Figueira, L.; Mínguez Rodríguez, B.
Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca
Introducción: La bronquiolitis constituye el principal
motivo de ingreso en nuestro Hospital. En cuanto a su tratamiento, numerosos estudios concluyen que no hay diferencias significativas entre los diferentes aerosoles. Sin embargo,
en protocolos recientes, la adrenalina ha demostrado mayor
eficacia que el placebo y los beta2 agonistas a corto plazo,
con una mejoría en el estado general y los síntomas en los
primeros 60 minutos.
Objetivos: Demostrar que el uso de adrenalina nebulizada
en los pacientes ingresados por bronquiolitis produce una
mejoría subjetiva percibida por los cuidadores (en calidad
del sueño, ingesta y estado general), respecto al uso de suero
salino fisiológico. Estudiar si el uso de uno u otro tipo de
aerosol interfieren en los días de ingreso.
Pacientes y métodos: Realizamos un estudio experimental, prospectivo, aleatorizado, simple ciego. Incluimos a los
lactantes con Bronquiolitis < 12 meses ingresados en nuestro
hospital, entre el 15 de Octubre de 2015 y el 31 de Marzo de
2016.
Resultados: Incluimos 58 niños, 62% varones. La mediana
de edad al ingreso fue de 2 meses (rango intercuartílico 3).
62% recibieron adrenalina y el 38% SSF. En 42 pacientes disponemos de los datos sobre valoración subjetiva. Respecto a la
apreciación de los padres en el ámbito de la ingesta, el sueño y
el estado general, encontramos que no hay diferencias significativas con uno u otro aerosol a mitad ni al final del ingreso.
La media de días de ingreso fue de 5,91; +/-2,2DS, mayor en
aquellos VRS+, con una p>0,05. Los pacientes que recibieron
adrenalina presentaron una media de días de ingreso de 6,10
frente a 5,59 de los que recibieron SSF (p>0,05). Tampoco
hubo diferencias en los días de oxigenoterapia.
Conclusiones: El uso de adrenalina no produce mejoría
subjetiva percibida por los cuidadores frente al uso de SSF.
GRUPO 11
O-061
CONOCIMIENTOS SOBRE LACTANCIA MATERNA DE LOS
RESIDENTES DE PEDIATRÍA
Hernández Rodríguez, S.; Tejado Castillo, M.; Plaza Oliver, D.;
Pérez López, G.; Valles Laplaza, E.; Quintero Calcaño, V.
Hospital Ramón y Cajal, Madrid
Objetivos: La lactancia materna (LM) es una competencia
fundamental en la formación de los residentes de Pediatría. El
objetivo fue evaluar conocimientos y habilidades en LM de los
residentes utilizando un cuestionario recientemente validado
(An Pediatr. 2015;83:387-96).
Métodos: Se encuestó por formulario anónimo on-line
a todos los residentes de pediatría (N=15) de un hospital
sin maternidad donde los residentes rotan en otro hospital
de R3.
Resultados: Tasa de respuesta: 100%. Porcentaje global de
aciertos: 47% residentes pequeños (R1-R2) y 54% residentes
mayores (R3-R4).
• El 47% desconoció que la lactancia artificial exclusiva conllevara un riesgo aumentado de morbimortalidad.
209
COMUNICACIONES ORALES
• El 40% recomendó suspender la LM temporalmente en
caso de mastitis.
• El 47% no sabía qué hacer en caso de grietas.
• El 33% no reconoció un agarre incorrecto.
• El 53% recomendó horarios estrictos para las tomas.
• El 73% indicó que el peso y la profilaxis ocular del recién
nacido sano deben preceder a la primera toma.
• El 67% acertó las recomendaciones de la OMS sobre la
duración de la LM.
• El 73% desconoció el contenido del Código Internacional
de Comercialización de Sucedáneos de la Leche Materna.
• El 80% especificó la página e-lactancia.org para buscar la
compatibilidad de un fármaco con la LM.
• Ante un problema en la técnica de la toma, el 7% nunca
había observado una toma, el 27% no tenía mucha experiencia considerándose capaz únicamente de diagnosticar
problemas muy evidentes, el 27% canalizaría su inseguridad priorizando criterios incorrectos y el 40% se sentía
confiado.
• El 87% no había recibido ningún curso de LM.
• El 47% afirmó que su mayor fuente de conocimiento en
LM eran residentes mayores o adjuntos.
Conclusiones: Existen carencias formativas en LM de los
residentes de nuestro hospital, sin una mejora tras pasar por
la maternidad y Atención Primaria. Identificar necesidades
formativas puede ayudar a implantar medidas correctoras.
O-063
ESTRATEGIAS EN LA PROMOCIÓN DE LA LACTANCIA
MATERNA. INFLUENCIA DE LA INFORMACIÓN PREPARTO
EN NUESTRA PROVINCIA. ¿QUÉ ESTAMOS HACIENDO BIEN
Y QUÉ TENEMOS QUE MEJORAR?
Gallego Alcaide, M.J. (1); Rivera Sánchez, N.R. (1);
Bustamante Liñán, M.C. (1); Gallego Segador, A. (2);
Martínez‑Boné Montero, E. (1); Ceballos Aragón, J.M. (1)
(1) Complejo Hospitalario Universitario de Huelva. Hospital Juan Ramón
Jiménez, Huelva; (2) Departamento de Estadística. Escuela Universitaria
Politécnica Superior. Universidad de Córdoba, Córdoba
Objeto: Una buena educación sanitaria favorece un
aumento del establecimiento y duración de la lactancia
materna (LM), siendo el papel de la enfermería muy importante por encargarse de la educación preparto. El correcto
conocimiento de los profesionales constituye un pilar fundamental, prestando una ayuda eficaz frente a los problemas
que se planteen antes o durante el establecimiento de la LM.
El objetivo de este estudio es evaluar los conocimientos de
las matronas de la provincia de Huelva sobre LM y compararlo
con el que manifiestan las madres.
Material y métodos: Se distribuyó una encuesta, anónima e individual, de 19 preguntas sobre conocimiento
y manejo de LM a matronas y enfermeras encargadas de
la educación maternal de todos los centros de salud de la
provincia, así como de la planta de maternidad del Hospital
Juan Ramón Jiménez; y también a 85 madres escogidas por
muestreo aleatorio simple, ingresadas en ese momento tras
el parto, añadiendo preguntas preliminares como el nivel
de estudios, recibir información previa o número de hijos
previos.
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Resultados: En el grupo de enfermeras ha obtenido una
puntuación media de 17,2, con IC0.95=(16.4;18), y en las madres
de 12,6 con IC0.95=(12;13.2) (80% recibió información previa
sobre LM; 74% tiene intención de dar LM). En las madres se
obtiene mayor puntuación cuanto mayor es el nivel estudios
o la información previa, no encontrándose diferencias significativas según los hijos previos.
Conclusiones: Si bien el nivel de nuestros profesionales es
alto, es necesaria una formación continua para mejorar la calidad de la información. La intención de LM en las madres puede
considerarse alta, por tanto una motivación en las familias,
mejorando la manera en la que transmitimos los beneficios
de la LM llevaría no solo a aumentar las tasas de LM, sino
disminuir las de abandono.
O-064
CLÍNICA Y SECUELAS A LARGO PLAZO TRAS TRATAMIENTO
DE LA INFECCIÓN FETAL POR CITOMEGALOVIRUS CON
INMUNOGLOBULINA HIPERINMUNE EN MADRID
Soriano-Ramos, M. (1); De La Calle, M. (2); Galindo
Izquierdo, A. (1); Baquero-Artigao, F. (2); Izquierdo
Méndez, N. (3); Rojo Conejo, P. (1); González-Tomé, M.I. (1);
Del Rosal, T. (2); Blázquez-Gamero, D. (1)
(1) Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid; (2) Hospital Universitario La
Paz, Madrid; (3) Hospital Clínico San Carlos, Madrid
Objetivo: Evaluar el uso y efectos de la inmunoglobulina
hiperinmune (HIG) frente a Citomegalovirus (CMV) en el
tratamiento de la infección fetal por CMV en Madrid.
Métodos: Estudio observacional retrospectivo incluyendo
todas las gestaciones tratadas con HIG (2009-2015) en tres
hospitales terciarios de Madrid. Se ofreció tratamiento con
HIG en gestaciones con primoinfección por CMV (grupo
prevención: HIG previo a amniocentesis) o con infección
fetal demostrada (grupo tratamiento: PCR positiva en
amniocentesis/cordocentesis). Se definió infección congénita por CMV si al nacimiento presentaban ≥1 de: exploración física alterada, sordera, alteraciones de laboratorio o
en ecografía/RMN.
Resultados: Durante el periodo de tiempo estudiado 36
madres recibieron ≥1 dosis de HIG. El grupo prevención
incluyó 17 embarazos. Uno de ellos se interrumpió debido a
cordocentesis anómala y síntomas fetales en el seguimiento.
La infección fetal se confirmó en 7/17 (38.5%), y 1/16 (5,9%)
fue sintomático al nacimiento. Ninguno mostró secuelas a los
12 meses de edad en este grupo. El grupo tratamiento incluyó
19 embarazos. Tres de ellos se perdieron en el seguimiento. La
sordera al nacimiento estuvo presente en 4/19 (21%), discapacidad motora en 3/19 (16%) y 9/19 (47%) fueron sintomáticos
al nacimiento. A los 12 meses, tres niños (3/16=18,8%) del
grupo tratamiento presentaron discapacidad motora y cuatro
(4/16=25%) sordera. Dos niños (2/29=6,8%) sin alteraciones
cerebrales en ecografía fetal previa al tratamiento con HIG
presentaron secuelas a los 12 meses. Sin embargo, los niños
que sí tenían dichas alteraciones ecográficas, presentaron alto
riesgo de secuelas a largo plazo (3/3; p=0.009; OR=77; 95%
IC: 3-1954).
Conclusiones: En nuestra población, casi la mitad de los
niños del grupo tratamiento tuvieron síntomas al nacimiento.
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Los fetos sin anomalías cerebrales en ecografía previa al tratamiento con HIG presentaron bajo riesgo de secuelas a largo
plazo, a diferencia de los fetos que sí presentaban estas anomalías.
O-065
Seguimiento de prematuros <32 semanas y/o
< 1500 gramos con hemorragia intraventricular
neonatal
Bachiller Carnicero, L.; Torres Valdivieso, M.J.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid
Objetivo: Conocer la evolución de pacientes prematuros
que sufrieron hemorragia intraventricular neonatal.
Material y métodos: Se revisan datos de pacientes prematuros <32 semanas y/o <1.500 gramos al nacimientos,
con diagnóstico de hemorragia intraventricular, nacidos entre
1991 y 2008.
Resultados: Se encuentran 207 pacientes (22.09% del total
de prematuros <32 semanas y/o <1500 gramos), de los cuales
62.8% tienen hemorragia tipo 1, 18.8% tipo 2 y 18.3% tipo 3.
La edad gestacional media es 28.5 semanas y el peso al
nacimiento 1115.1 gramos. Un 58.9% de sexo masculino y
41.1% femenino.
A los dos años, la puntuación media en la escala Bayley
es 92.9, siendo inferior en caso de hemorragia tipo 3: 87.3
(diferencia de medias: 6.9, IC 95% 11.1–2.7, p<0.01).
Un 78.3% no presentaban secuelas a los dos años, mientras
que 12.1% presentaba secuelas leves, 7.2% moderadas y 2.4%
graves. La hemorragia grado 3 multiplica por 5 el riesgo de
secuelas (OR 5.5; IC 95% 2.5-11.7). Los retrasos en el desarrollo se presentaban en el 17.6%, mientras que las secuelas
motoras en 10.6% (diplejía es la más frecuente). Un 9.2% son
etiquetados de parálisis cerebral. Un 18.8% son diagnosticados
de retraso del lenguaje.
A los 7 años, el porcentaje de pacientes sin secuelas llega
al 80.7%, clasificándose los que las presentan en leves (9.7%),
moderadas (5.3%) y graves (4.3%). Los retrasos en el desarrollo
afectan a 11.1%, mientras que las secuelas motoras se mantienen en un 10.6%, aumentando la parálisis cerebral hasta 10.1%.
Se encuentra retraso del lenguaje en 9.2%. El cociente intelectual
medio es de 96.3, no encontrándose diferencia con prematuros
sin hemorragia. Un 9.2% presenta síntomas de TDAH.
Conclusiones: La hemorragia intraventricular, especialmente la grado 3, supone un riesgo de secuelas, especialmente
retrasos en el desarrollo y parálisis cerebral que se mantienen
durante el seguimiento en la infancia.
O-066
MENOS CESÁREAS, ¿MÁS INGRESOS?
Martínez Figueira, L.; Gómez Recio, L.; Gutiérrez
González, E.P.; San Feliciano Martín, L.; Garrido Pedraz, J.M.;
Rodilla Rojo, E.N.; Del Rey Tomás-Biosca, M.; Mínguez
Rodríguez, B.; Ramajo Polo, A.
Clínico Salamanca, Salamanca
Introducción: El porcentaje de cesáreas recomendado por
la OMS es 10-15%; las realizadas en el Hospital Universitario
de Salamanca superaban notablemente esa cifra por lo que
desde el servicio de Ginecología se propuso un protocolo, en
marzo 2015, para reducir su número.
Objetivos: Comprobar si la disminución en número de
cesáreas en nuestro hospital tiene repercusión sobre número
y motivo de ingreso durante el primer día de vida.
Pacientes y métodos: Estudio descriptivo transversal en
que se incluyeron los recién nacidos a término ingresados en
Neonatología entre marzo 2015 y mayo de 2016 y aquellos
que lo hicieron los 15 meses previos. Variables estudiadas:
número total partos y Recién Nacidos término (RNT) en cada
periodo, tipo parto, edad gestacional, edad al ingreso, motivo
ingreso, reanimación, Apgar al minuto 1 y 5.
Resultados: Tuvieron lugar 2579 partos en período Diciembre13-Febrero15 y 2518 entre Marzo15-Mayo16; de estos, 29%
fueron por cesárea en primer período y 21% en el segundo.
Del total de RNT en esos períodos requirieron ingreso en
primeras 24 horas de vida el 7% y 6,9% respectivamente. De
los ingresados en período Dic13-Feb15: 47,7% nacieron por
cesárea, 30% eutócicos y 21.8% parto instrumental; 41.8%
precisaron reanimación y 7.7% presentó Apgar 5 minutos < 5
(38.5% cesáreas, 38.5% eutócicos, 23.1% instrumentales). Los
motivos principales de ingreso fueron sospecha de infección
(30.7%) y taquipnea transitoria (22,9%). Respecto a ingresados
Marzo15-Mayo16: 35% cesáreas, 30.6% eutócicos, 34.4% instrumentales, 42.3% precisó reanimación, 11.8% presentaron
Apgar 5 minutos < 5 (44.4% cesáreas, 5,6% eutócicos, 50%
instrumentales). Los motivos principales de ingreso coincidieron con periodo anterior.
Conclusiones: Objetivamos una reducción en porcentaje de
cesáreas realizadas sin repercusión en número total de ingresos de RNT en las primeras 24 horas. Sin embargo, destaca
en el segundo período un aumento de Apgar 5´ < 5, posible
indicativo de asfixia perinatal.
GRUPO 12
O-067
MAPA DE RIESGOS PARA LA SEGURIDAD DEL PACIENTE
PEDIÁTRICO EN UN CENTRO DE SALUD
Molina Chica, I.; Paz Cerezo, M.; Gil Tejada, F.
Centro de Salud Victoria, Málaga
Introducción y objetivos: El mapa de riesgos de una
organización sanitaria permite identificar aquellos elementos
estructurales u organizativos en su ámbito que podrían ser
fuente de errores y acontecimientos adversos.
Nuestro objetivo es elaborar el mapa de riesgos para
la seguridad del paciente pediátrico en un centro de salud
urbano.
Métodos: La metodología utilizada para la elaboración del
mapa de riesgos ha sido:
1. Constitución de un grupo de profesionales clave de la organización.
2. Definir claramente el ámbito en el que queremos identificar riesgos.
3. Mediante la técnica de lluvia de ideas se elaboró una
relación de los principales riesgos para la seguridad del
paciente pediátrico dentro de cada uno de los ámbitos.
211
COMUNICACIONES ORALES
4. Establecimiento de prioridades entre riesgos identificados.
Mediante una tabla de priorización de riesgos, se determinaron aquellos riesgos sobre los que es prioritario intervenir. En cada uno de los riesgos detectados, se puntuó del
1 al 10 en cada uno de los siguientes tres criterios:
• Gravedad.
• Frecuencia.
• Factibilidad.
Resultados: Los principales riesgos para la seguridad de los
pacientes pediátricos detectados y sobre los que es prioritario
intervenir son:
1.Vacunación.
2. Registro de alergias en historia clínica.
3. Pacientes con patología crónica (asma, diabetes, cardiopatía, renal, neurológica, oncológicos).
4. Pacientes pluripatológicos/Polimedicados.
5. Almacenamiento y caducidad de fármacos.
6. Errores en la identificación del paciente.
7. Sobrecarga laboral/Atención no demorable.
8. Uso y prescripción de medicamentos.
Conclusiones:
1. Antes de cualquier actuación relacionada con la seguridad
del paciente, todas las instituciones sanitarias, servicios y
unidades deben conocer su propio mapa de riesgos.
2. La metodología propuesta constituye una forma fácil y
efectiva para elaborar el mapa de riesgos.
3. Los riesgos sanitarios deben ser priorizados para determinar cuáles son las principales líneas de actuación.
O-068
VARICELA EN LOS ÚLTIMOS 6 AÑOS EN UN MUNICIPIO DE
LA COMUNIDAD DE MADRID. ¿EXISTE DIFERENCIA ENTRE
LA POBLACIÓN VACUNADA?
Peláez Gómez De Salazar, M.J. (1); Castellares González, C. (2);
Morales San José, M.T. (1); Delgado Bobis, D. (1); Cuevas
Lobato, O. (2); Puente Barral, M.J. (2)
(1) CS La Paz, Rivas Vaciamadrid; (2) CS Santa Mónica, Rivas Vaciamadrid
Introducción: En la Comunidad de Madrid se estuvo vacunando de varicela a los 15 meses de vida desde octubre de
2006 a diciembre de 2013, en que se retiró del calendario y
de las farmacias en toda España. Debido a esto, los pediatras
hemos observado un incremento de casos de varicela en los
dos últimos años, y una alarma social.
Objetivo: Analizar la evolución anual de la varicela en
la población infantil de Rivas-Vaciamadrid en los últimos
6 años.
Material y métodos: De forma retrospectiva, se recogieron datos de menores de 14 años con varicela desde enero de
2010 hasta marzo del 2016. Variables analizadas: edad, sexo,
vacunación y presencia de complicaciones.
Resultados: La población de menores de 14 años en
Rivas-Vaciamadrid es de 15.243, en el periodo estudiado se
registraron 334 casos de varicela, 180 varones y 136 mujeres.
117(39%) vacunados previamente de varicela. En el año 2010
hubo un brote, tuvimos 78 casos declarados que correspondería a una incidencia de 512/100.000, se observa un descenso
importante durante los años 2011-2013, y un nuevo repunte
212
en 2014/2015, con valores superiores a los iniciales, sobre
todo en los menores de dos años. Cabe resaltar como datos
curiosos en nuestro estudio, 5 niños mayores de 1 año fueron
vacunados después de haber pasado varicela, a pesar de no
existir indicación, y 6 pasaron varicela a los 7-12 días de la
vacuna. No hemos observado complicaciones importantes en
estos pacientes. La varicela ha sido muy leve en los pacientes
vacunados previamente.
Varicela por años
%/incidencia
16(marzo)
35(8%)/230
15
70(22%)/459
14
47(15%)/308
13
42(13%)/275
12
28(9%)/184
11
34(10%)/223
10 78(24%)/512
Total
334
Edad/años
2010
2011
2012
2013
2014
2015
0-2
441
271,8
271,8
68
543,6
1291
3-6
1120
395
131
263
373
307,4
7-13
168
77,5
180,7
361
180,7
206,5
Conclusiones. La vacunación demuestra ser eficaz para
disminuir la incidencia de esta enfermedad. Los profesionales
sanitarios tenemos la responsabilidad de comprobar el estado
vacunal y las indicaciones.
O-069
EVALUAR LOS CASOS DE VARICELA EN MENOR DE 1 AÑO,
DESDE EL 2010 HASTA 2016, EN UN MUNICIPIO DE LA
COMUNIDAD DE MADRID
Castellares González, C. (1); Peláez Gómez De Salazar, M.J. (2);
Morales San José, M.T. (2); Cuevas Lobato, O. (1); Cubero, A. (1);
Vázquez Peña, E. (2); Puente Barral, M.J. (1)
(1) CS Santa Mónica, Rivas Vaciamadrid; (2) CS La Paz, Rivas Vaciamadrid
Introducción: Debido a la diferentes cambios en la políticas de vacuna en los últimos años y la no existencia de
un calendario único en España, además de la controversia
con respecto a la retirada de la vacuna de varicela en nuestra comunidad y la imposibilidad de acceder a ella en toda
España, observamos un aumento de varicela en los últimos
años, por lo que deseamos valorar la tendencia de varicela en
nuestra municipio. En Madrid se vacunó frente a esta enfermedad a los 15 meses desde octubre de 2006 a diciembre de
2013, suspendiéndose en esta fecha. Reintroduciéndose en
diciembre del 2015.
Material y métodos: De forma retrospectiva, se recogieron
datos de pacientes con diagnóstico de varicela en menores de
14 años, registrados en los 3 centros de salud de la seguridad social de Rivasvaciamadrid y se evaluó la prevalencia en
menores de 1 año. El periodo de estudio abarca desde el 1 de
enero de 2010 al 15 de marzo del 2016.
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Resultados: En la fecha del estudio se registró en menores
de 1 año el 9%(27/312) de los casos de varicela, es mayor en
niños 63%, desde el 2014 existe un importante incremento
de casos de varicela, siendo mayor en el 2015, sumando un
total del 56% de los casos.
Distribución por sexo
Mujeres
11(38%)
Hombres
18(62%)
Total
29
Vacunación en niños menores de 1 año que pasaron varicela Sí
6(21%)
No
16(55%)
Pendientes de vacuna 2016
7(29%)
Total
29
Varicela por años
%/Incidencia
16(marzo)
2(7%)/228
15
10(34%)/1141
14
5(17%)/571
13
1(4%)/114
12
3(10%)/342
11
2(8%)/228
10
6(21%)/684
Total
29
Conclusiones: Observaremos un claro aumento de incidencia en los últimos 2,5 años, se correlaciona con la retirada
del vacuna de varicela, nuestros datos son similar al año 2010,
coincidió con un aumento de la incidencia en la comunidad,
solo se vacunara al 50% de los niños, ya sea por error nuestro
o por la retirada de la vacuna.
O-070
EVALUACIÓN DEL MANEJO CLÍNICO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA EN URGENCIAS
PEDIÁTRICAS
Montes Bentura, D.; Diaz Velázquez, E.; Nieto Gabucio, N.;
Costales González, L.; Muñoz Amat, B.; Rivero Martín, M.J.
Hospital Universitario de Fuenlabrada, Fuenlabrada
Introducción: La faringoamigdalitis aguda (FAA) en pediatría es vírica en el 75% de los casos y es una de las principales
causas de prescripción antibiótica. Basándonos en criterios
clínicos se pautan antibióticos de forma innecesaria en más
del 50% de las ocasiones.
Objetivo: Analizar la validez de los diferentes criterios
clínicos utilizados para la toma de decisiones en la prescripción
antibiótica de la FAA en la urgencia pediátrica y la conducta
terapéutica por parte de los pediatras.
Material y métodos: Estudio longitudinal prospectivo diseñado en base a estudio retrospectivo previo de 554 pacientes.
Se recogieron 122 casos de pacientes con diagnóstico de FAA
durante los meses de noviembre a diciembre de 2014 en una
urgencia pediátrica de nivel 2B previo a la disponibilidad del
test de diagnóstico rápido para streptococo del grupo A (SGA).
Resultados: Se analizó cada síntoma y factor de riesgo
como variables independientes entre el grupo con frotis faríngeo positivo (grupo A) y el grupo con frotis faríngeo negativo
(grupo B). De los 6 criterios ampliados de Mc Isaac solo la edad
media 6.45 vs 4.48 años (N 127; p 0,036) presenta diferencia
estadísticamente significativa entre los dos grupos.
Paralelamente se analizaron otros síntomas y factores de
riesgo que podrían relacionarse con la infección por SGA. Presentaron diferencias estadísticamente significativas la presencia
de odinofagia (N 68; p 0,0267), dolor abdominal (N 30; p
0,0178) y ausencia de rinorrea (N 62; p 0,0299)
En cuanto a la conducta terapéutica, se pautó tratamiento
en el 66,7% del grupo A y en el 36,9% del grupo B.
Conclusiones:
• Edad, odinofagia, dolor abdominal y ausencia de rinorrea
presentan diferencias significativas entre los dos grupos.
• La prescripción antibiótica fue correcta en 2 de cada 3
pacientes con frotis faríngeo positivo y se pautó a 1 de
cada 3 pacientes con frotis negativo.
O-071
¿DEBE EL PEDIATRA EXTRAHOSPITALARIO CONSIDERAR
LAS GASTROENTERITIS POR Escherichia coli
Enteropatogénicos?
De Frutos, M. (1); Eiros, J.M. (1); López Urrutia, L. (1);
López, E. (1); Bachiller, R. (2); Aragón, R. (3)
(1) HURH Valladolid,Valladolid; (2) Facultad de Medicina,Valladolid; (3) Gerencia
A Primaria.Valladolid Oeste,Valladolid
Introducción y objeto: El protagonismo de Escherichia
coli como microorganismo más prevalente en la microbiota
intestinal está fuera de toda duda. En países con bajo nivel de
desarrollo se señala como la primera causa de gastroenteritis
infantil. Nuestro grupo ha mostrado un interés continuado
por los aspectos etiológicos de esta focalidad infecciosa y el
objeto de nuestra comunicación es describir la prevalencia
de E. coli entre los aislamientos significativos de una serie de
coprocultivos procedentes del ámbito comunitario.
Material y métodos: Se han revisado todos los aislamientos efectuados en los 627 coprocultivos positivos de un total
de 3969 muestras procesadas durante 2015 en el Servicio de
Microbiología de referencia en un Área Sanitaria de Castilla y
León, que da cobertura a una población de 250.000 habitantes.
Las muestras se han procesado mediante siembra en medios
sólidos selectivos y diferenciales y posterior identificación son
sistemas automatizados tipo Vitek y Malti-Tof y aglutinación
para establecimiento de serogrupos.
Resultados y conclusiones. De los 627 coprocultivos positivos 365 (58,21%) correspondieron a pacientes pediátricos.
La prevalencia de E coli enteropatogénico se situó en el 8,8%
(32), solo superado por Campylobacter (189) y Salmonella (97).
La distribución de los aislamientos de E coli fue como sigue:
20 Enteroagregativos (Plásmido CVD432), 6 Verotoxigénicos
(Verotoxinas tipo 1y/o 2) y 6 Enteropatogénicos atípicos (Intimina, Gen eae). Estos hallazgos deben alertar al pediatra y
motivar una reflexión aplicada a su significado y manejo en
niños de nuestro entorno.
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O-072
VACUNACIÓN CONTRA EL MENINGOCOCO B:
CONOCIMIENTO Y ACTITUDES DE LOS PADRES
Blázquez Gómez, C.J. (1); Rodríguez De La Rúa, M.V. (2); Díaz
Martín, J.J. (1); Alonso Rubio, P. (1); Megido Armada, A. (1);
Oreña Ansorena, V.A. (1); Gutiérrez Alonso, S. (1); Palacios Loro,
M.L. (1); Pérez Basterrechea, B. (1)
(1) HUCA, Asturias; (2) Centro de Salud El Cristo, Asturias
Objetivos: Evaluar el conocimiento de la vacuna contra el
meningococo B y su deseo de vacunación en una población
atendida en un Centro de Atención Primaria (CAP). Valorar
el impacto que tiene la puesta de carteles informativos sobre
dicha comunidad.
Métodos: Estudio transversal basado en una encuesta sobre
las vacunas no financiadas (también sobre el meningococo
B) desde 12/10/2015 hasta 27/11/2015. A partir de la cuarta
semana del inicio del estudio, se pusieron carteles informativos en el CAP, posteriormente se analizaron los resultados.
Se utilizaron los tests estadísticos correspondientes. Programa
utilizado SPSS. Considerada significación p<0.05.
Resultados: Se obtuvieron 290 encuestas. Casi el 90%
habían administrado vacunas no financiadas. Un 67.6% conocían la existencia de la nueva vacuna y un 92.8% aceptarían
vacunar a sus hijos si se lo aconsejara su Pediatra. Los universitarios estaban más informados acerca de la gravedad de la enfermedad en comparación con los no universitarios (70.7% vs
58.7% p<0.05) y los procedentes de zona urbanas habían sido
informados en mayor porcentaje por profesionales sanitarios
en comparación con los rurales (36.2% vs 16.9% p<0.05). Tras
la puesta de carteles informativos, hubo mayor conocimiento
de la vacuna (54.2% vs 83% p<0.05) y de la gravedad de la
enfermedad (56.1% vs 74.8% p<0.05) sin embargo, la duda
para administrar la vacuna a los menores aumentaron (4.5% vs
10.4% p<0,05) El deseo de vacunación era mayor en aquellos
que poseían mayor información (69.1% vs 47.6% p <0.05).
Conclusiones:
• La confianza de la población en las recomendaciones sobre
vacunación ofrecidas por el Pediatra en el CAP es alta.
• El ámbito universitario y el urbano parece que pueden
favorecer el acceso a una mayor información sanitaria por
parte del profesional sanitario.
• La puesta de carteles informativos podría contribuir a la
mayor expansión de información sanitaria.
GRUPO 13
O-073
MANEJO DEL DESFIBRILADOR EXTERNO SEMIAUTOMÁTICO
POR ESCOLARES SIN FORMACIÓN PREVIA
López, S. (1); Jorge Soto, C. (2); Abelairas, C. (3); Barcala, R. (4);
Garrido, A. (5); Navarro, R. (6); Rodríguez, A. (7).
(1) Universidad Pontificia de Salamanca, Salamanca; (2) Diaverum Servicios
Renales SL, Pontevedra; (3) Universidad Europea del Atlántico, Santander; (4)
Universidad de Vigo, Pontevedra; (5) Hospital de Pontevedra, Pontevedra; (6)
Universidad de Santiago de Compostela, Lugo; (7) Hospital Clínico Universitario
de Santiago de Compostela, Santiago de Compostela
Introducción: La desfibrilación temprana puede conseguir
las tasas de supervivencia más altas cuando es aplicada en los
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primeros 3-5 minutos tras la parada cardiaca. Los programas
de acceso público a la desfibrilación (APD) han incrementado
la conciencia social acerca de la importancia de la desfibrilación. Los escolares deberían ser entrenados en soporte vital
básico (SVB) y manejo del desfibrilador externo (DEA). Esta
formación podría ser coordinada por los equipos de atención
primaria (AP). Sin embargo, la capacidad de los escolares para
el manejo del DEA no ha sido estudiada en profundidad.
Método: Estudio multicéntrico y descriptivo en el que
participaron 1295 niños/as de 6 a 16 años sin formación previa
en SVB y DEA. Los escolares realizaron una simulación con
DEA de entrenamiento y maniquí sin recibir formación ni
indicaciones durante su actuación y fueron evaluados mediante
una lista de comprobación.
Resultados: Doscientos cincuenta y ocho participantes
(19,9%) fueron capaces de simular una descarga efectiva y
segura en menos de 3 minutos y 52/258 (20,1%) lo hicieron
sin cometer ningún error. La alteración del orden de ejecución
fue el error más prevalente [197/258 (76,4%)]. Se observó una
correlación entre el objetivo y el grupo de edad (Ga = 0.175)
(p< 0.001). El tiempo medio transcurrido hasta la desfibrilación fue de 83,3 ± 26,4 segundos; el tiempo disminuye
significativamente con la edad [6 años (108,3 ± 40,4) vs. 16
años (64,7 ± 18,6)] (p< 0,001).
Conclusiones: Alrededor del 20% de los escolares sin formación previa pueden usar el DEA correctamente en menos
de 3 minutos siguiendo las indicaciones visuales y auditivas
del dispositivo. Sin embargo, solo la quinta parte de ellos lo
hacen sin cometer errores. Los equipos de AP pueden ser los
más indicados para adaptar los programas de formación a este
colectivo creando un programa de educación para la salud.
aGoodman
and Kruskal`s Gamma coefficient.
O-074
“TU PUEDES SALVAR UNA VIDA” O COMO EDUCAR
A LOS NIÑOS EN LAS TÉCNICAS DE REANIMACIÓN
CARDIOPULMONAR BÁSICA”
Orejón De Luna, G.; Utiel Bermejo, I.; González Pérez, S.
Centro Salud General Ricardos, Madrid
La mayoría de las paradas cardiorrespiratorias se producen
fuera del entorno sanitario, generalmente en presencia de
familiares u otras personas, que si iniciasen de manera rápida
maniobras de reanimación, favorecerían la recuperación y
mejorarían el pronóstico de las víctimas. Por ello es importante
educar a la población general para que actúe de forma rápida y
adecuada ante estas situaciones de emergencia. Esto afecta también a la infancia, ya que la escuela constituye el ámbito ideal
para iniciar a la población en el conocimiento y aprendizaje.
Según el Consejo Español de Resucitación Cardiopulmonar,
formar a la población en reanimación cardiopulmonar podría
reducir hasta en un 30% las muertes por paro cardiaco. Por
todo ello, desarrollamos un proyecto de educación sobre reanimación cardio pulmonar en escolares. El objetivo general
fue aprender a identificar estas situaciones y saber actuar ante
ellas. Los objetivos específicos fueron, conocer la cadena de
supervivencia, el uso correcto del número 112 y de los servicios de emergencias y aprender y practicar las técnicas de
reanimación cardiopulmonar básica. La población diana fue
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291 niños de entre 10 y 13 años, escolarizados en colegios de
la Comunidad de Madrid. En grupos de 24, realizamos una
sesión única teórica-práctica de 2 horas de duración. Fueron
sesiones semiestructuradas, adaptadas al nivel e interés de
cada grupo y muy abiertas a la participación de los alumnos. Los resultados se comprobaron con un trabajo realizado
posteriormente por los alumnos sobre lo aprendido, en el
que se pudieron comprobar, los buenos resultados obtenidos,
tanto en conocimientos adquiridos como en motivación por
seguir aprendiendo sobre el tema. Podemos concluir, que el
desarrollo de la enseñanza de la reanimación cardiopulmonar
en escolares, tiene unas connotaciones pedagógicas positivas
que incluyen el aprendizaje en conocimientos y habilidades
para encarar situaciones de urgencia, así como el aumento
de su motivación.
O-075
Análisis de las características clínicas y
diagnósticas de un grupo de pacientes en
edad pediátrica con síndrome de Marfan o
enfermedades relacionadas
Otero Domínguez, E.; Martínez Soto, M.I.; López Abel, B.;
Loidi, L.; Pino Mínguez, J.; Barreiro Conde, J.; Eirís Puñal, J.;
García Campos, J.; Martinón Sánchez, J.M.
Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela, Santiago de
Compostela
Objeto del trabajo: El síndrome de Marfan es uno de los
trastornos hereditarios más frecuentes del tejido conectivo.
Se debe a una mutación en el gen de la fibrilina 1. Afecta
igualmente a ambos sexos y su diagnóstico puede ser difícil,
ya que sus signos clínicos son inespecíficos y pueden aparecer
a cualquier edad. Desde el año 2010 el diagnóstico se basa en
los criterios de Ghent modificados. El objeto de este estudio
es analizar la clínica y el diagnóstico de un grupo de pacientes con enfermedad de Marfan o enfermedades relacionadas.
Material y métodos: Análisis descriptivo de pacientes
con síndrome de Marfan o datos clínicos sugestivos de dicha
enfermedad menores de 21 años pertenecientes a nuestra área
sanitaria.
Resultados: De los diez pacientes seleccionados, seis cumplían criterios de síndrome de Marfan. Los diagnósticos del
resto fueron Marfan potencial, sospecha de síndrome de Marfan versus ectopia lentis familiar esencial, probable síndrome
de Loeys-Dietz y enfermedad inespecífica del tejido conectivo.
Entre los pacientes con enfermedad de Marfan destacaba una
gran variabilidad clínica y genética. Los principales motivos
de sospecha de la enfermedad fueron alteraciones esqueléticas,
oculares y, en menor medida, antecedentes familiares. Todos
tenían dilatación aórtica, siendo más frecuente a nivel de senos
de Valvalva. Todos mostraron mutaciones patogénicas, algunas
desconocidas hasta entonces. El análisis sugiere mayor especificidad de signos como el pectus carinatum, la deformidad
del retropié o la extensión del codo limitada.
Conclusión: El síndrome de Marfan puede manifestarse
bajo características diversas y en diferente tiempo. La puntuación sistémica juega un papel fundamental en la orientación
diagnóstica. Los estudios genéticos tienen elevado rendimiento
pero no siempre son necesarios para confirmar el diagnóstico.
Es difícil correlacionar genotipo, fenotipo y evolución clínica.
El seguimiento cardiológico, oftalmológico y traumatológico
puede prevenir complicaciones que condicionen la calidad y
la esperanza de vida.
O-076
HIPERFRECUENTACIÓN EN UN SERVICIO DE PEDIATRÍA DE
ATENCIÓN PRIMARIA EN EL AÑO 2015
Echasabal Vila, M.M.; Giner Piqueras, A.; Villa García, L.; Mulero
Madrid, A.; Calabia Martínez, M.; Laserna Jiménez, C.; Raventos
Jurado, P.; Conejero Romagosa, J.; Peris Grao, A.
Can Bou (CASAP), Castelldefels
Introducción: La hiperfrecuentación en atención primaria
conlleva una saturación de las consultas, dificulta la atención
adecuada de los casos más urgentes o graves y aumenta el gasto
sanitario. Conocer el uso de servicios sanitarios por parte de
la población pediátrica permitirá trabajar posteriormente en
planes de actuación que posibiliten una mayor eficiencia en
términos de salud para estos pacientes.
Objetivos: Determinar la prevalencia de hiperfrecuentadores en un servicio de pediatría de atención primaria.
Material y métodos: Estudio retrospectivo y descriptivo en
donde se incluyeron todos los pacientes entre 0 y 15 años que
consultaron en el servicio de pediatría de un centro de salud
urbano de Castelldefels (Barcelona) durante el año 2015. Se
excluyeron todas las visitas de revisión de salud. La hiperfrecuentación fue definida como la suma de la media de consultas
más una desviación estándar (DE), resultando ser de 10 o más
en 12 meses.
Resultados: En el año 2015, 3583 pacientes realizaron
18205 consultas, con una media de 5 consultas por paciente
por año (4,7 DE – rango 1-37). Un 13,15% de niños fueron
hiperfrecuentadores con una media de 14,61 visitas (4,9 DE);
generando un 38,8% del total de las consultas. La media de
consultas según grupos etarios fueron los siguientes: el grupo
de 0-6 meses realizó 11,9 (DE 2,05) consultas, el de 7-11 meses
14,08 (DE 3,5), el de 1-2 años 15,3 (DE 5,2), el 3-7 años 14,33
(DE 5,05) y el de 8-15 14,42 (DE 4,75).
Conclusiones: La hiperfrecuentación es un problema
importante en las consultas de pediatría de atención primaria.
La identificación de los posibles factores asociados al exceso
de utilización y la valoración del gasto económico que representan las familias hiperfrecuentadoras es de vital importancia
para futuras líneas de investigación.
O-077
Lactancia materna, alimentación y ejercicio en
niñas con adelanto puberal. Desarrollando la
historia clínica medioambiental pediátrica para
trastornos del desarrollo sexual
Campillo López, F. (1); Ortega García, J.A. (2); Cárceles
Álvarez, A. (2); Tobarra Sánchez, E. (2); Escribano Muñoz, A. (2);
Sánchez Sauco, M.F. (2); Pernas Barahona, A. (2)
(1) ABS Besalú; Hospital d’Olot i Comarcal de la Garrotxa, Olot; (2) Hospital
Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia
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Objeto del trabajo: Desarrollar la historia clínica
medioambiental pediátrica (HCMAP) para detectar factores
ambientales en niñas con trastornos relacionados con el adelanto de la pubertad (TdAP) y pilotarla en una muestra de
pacientes.
Material y métodos: Estudio observacional transversal.
Muestra de 30 niñas reclutadas por captación en un hospital
del sureste de España con diagnósticos de pubertad precoz
central (PPC), telarquia prematura aislada (TPA), pubertad
adelantada, menarquia precoz, pubarquia precoz o adrenarquia
precoz. Se realizó entrevista clínica cara a cara y exploración
física.
Resultados: La media de lactancia materna exclusiva
(LME) fue de 1,9 meses ± 2,2 dE. El 48,2% no había recibido
LME. Solo el 3,7% había recibido 6 meses o más de LME. La
mediana de lactancia materna (LM) fue de 3,5 meses. En
cuanto al consumo medio de alimentos: carne roja 3,4 raciones/semana; aves 2,8 raciones/semana; lácteos 2,8 raciones/
día. Ninguna niña comía >4 piezas/día de fruta o verdura
fresca; el 13,3% <1 pieza/semana. El 33,3% consumía ≥1 vez/
semana alimentos almacenados o calentados en recipientes
de plástico; el 3,3% diariamente. El 73,3% estaba expuesto
a pesticidas a través de la dieta. Solo un 16,7% tomaba un
porcentaje elevado de frutas y verduras ecológicas. La telarquia o menarquia precoces eran más frecuente en niñas con
poca actividad física o muy intensa (curva en forma de U;
Spearman rho 0,37, p0,08 para telarquia; rho 0,7715, p0,07,
para menarquia).
Conclusiones: Los niveles de LME y LM son alarmantemente bajos en esta muestra de niñas con TAP, presentando
dietas ricas en proteínas animales y baja en frutas y verduras,
con escasos alimentos ecológicos. La escasa o muy intensa
actividad física parece tener relación con el adelanto puberal
en niñas. La HCMAP es una herramienta útil, permitiendo
generar hipótesis y abordar integralmente los TdAP.
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O-078
COMPARACIÓN ENTRE LA SINTOMATOLOGÍA QUE
PRESENTA UN GRUPO DE NIÑOS CON TDAH EN
TRATAMIENTO CON METILFENIDATO Y LISDEXANFETAMINA
Rodríguez Hernández, P.J. (1); Hernández Hernández, A. (2);
Lago García, B.M. (1)
(1) La Candelaria, Santa Cruz de Tenerife; (2) Tacoronte, Santa Cruz de Tenerife
Introducción: El TDAH es el trastorno del neurodesarrollo más frecuente en la infancia. Los psicoestimulantes son
los medicamentos que más se utilizan en su tratamiento. En
España, existen dos psicoestimulantes comercializados: El
metilfenidato (MTF), primera opción terapéutica cuando se
indica iniciar tratamiento con psicoestimulantes y la lisdexanfetamina (LDX), segunda elección cuando no existe respuesta
terapéutica al MTF.
Objeto del trabajo: Analizar la evolución de los síntomas
de un grupo de niños diagnosticados de TDAH en tratamiento
con MTF sin respuesta terapéutica, que han comenzado tratamiento con LDX tras interrumpir el MTF.
Material y métodos: Se selecciona un grupo de 25 pacientes diagnosticados de TDAH en tratamiento con MTF sin respuesta terapéutica. A todos ellos se administra el SDQ para
padres y profesores y la Escala de Conners para padres y profesores. A continuación, se suspende el tratamiento con MTF y
se inicia tratamiento con LDX. A los 3-6 meses se administran
los mismos test. Se realiza una comparación de las medias de
los resultados de los test en los dos momentos seleccionados
(prueba T de Student).
Resultados: Los 25 pacientes son 20 niños y 5 niñas.
Los datos de las variables siguen una distribución normal.
Tras la prueba T de Student, se establece que el análisis de la
comparación es estadísticamente significativo en el caso de
la Escala de Conners para padres, tanto en puntuación total
como en inatención, hiperactividad/impulsividad y trastorno
de conducta. No se observan diferencias en el resto de las
escalas.
Conclusiones: En nuestra muestra, los niños con TDAH
en tratamiento con LDX presentan menor inatención, menor
hiperactividad e impulsividad y menos trastornos de conducta
en opinión de los padres, que cuando se encontraban en tratamiento con MTF.
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