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RESUMEN

La bioética aplicada a la clínica es el arte de elegir la 
opción óptima en una situación determinada. Lo que no 
sea óptimo es por definición malo. Nos plantea el problema 
moral por antonomasia, la cuestión del deber para saber 
escoger la opción más correcta, teniendo en cuenta los hechos 
y los valores. Somos agentes morales y tenemos respon-
sabilidad en ello. En cualquier situación hay un momento 
adecuado u oportuno para hacer algo (Kairós) y hay que 
saber aprovecharlo. La pandemia no ha afectado a todos 
por igual, siendo especialmente grave en las personas vul-
nerables por patología previa o nivel socioeconómico bajo y 
en los ancianos. La muerte en soledad de miles de personas 
es un drama que nos interroga sobre la supuesta medicina 
humanizada y la necesidad de cuidar a la vez o antes que 
curar. Ahora más que nunca es necesaria una profunda y 
sincera reflexión que nos permita asumir los posibles errores 
y tratar de enmendarlos.

Palabras clave: Bioética; Pandemia; Kairós; Vulnerabili-
dad; Valores; Reflexión.

ABSTRACT

Bioethics applied to clinical practice is the art of choosing 
the best option in a given scenario. Any decision which is 
not optimal is an intrinsically poor one. We are faced by the 

eternal moral dilemma: how one’s sense of duty determines 
the most suitable path to follow, taking into account both fac-
tual evidence and values. We are moral agents and we have a 
responsibility in this respect. In any situation, there is always 
a propitious or timely moment to act (Kairos) and we must 
know how to make the most of it. The current pandemic has 
not impacted everyone equally; the most severely affected 
are senior citizens, and clinically vulnerable people with 
pre-existing medical conditions or of low socioeconomic sta-
tus. The lonely death of thousands of people is a tragedy 
that raises questions about supposedly humanized medicine 
and about the need to provide care while or even instead of 
healing. More than ever, now is the moment to carry out a 
profound, honest reflection which may enable us to admit 
possible errors and endeavour to rectify them. 

Key words: Bioethics; Pandemic; Kairos; Vulnerability; 
Values; Reflection.

INTRODUCCIÓN

Los profesionales interesados en la bioética llevamos 
tiempo echando en falta discusiones, deliberaciones o direc-
trices bioéticas que nos permitan complementar el conoci-
miento científico con la ética profesional. Sin lugar a duda, 
la bioética no interesa de la misma manera que la tecnología 
en una sociedad altamente medicalizada, en la que sigue 
primando el clásico modelo biomédico, que pone todo su 
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énfasis en las enfermedades, dedicando poco espacio a los 
enfermos(1). 

En palabras de Diego Gracia, “la crisis que estamos 
viviendo permite ver con mayor claridad que nunca la 
importancia de la ética profesional”(2).

De forma general se puede afirmar una ausencia casi 
total de planteamiento en valores, fiel reflejo de lo que ha 
sucedido en los medios de comunicación y en la sociedad(3). 

Afortunadamente la incidencia en niños es escasa y 
representa tan solo el 12,4% del total de casos notificados al 
Sistema para la Vigilancia en España (SiViEs)(4). Los casos 
son menos graves que en adultos y con mejor pronóstico. 
Tanto en la Atención Primaria (AP), como en la Atención 
Hospitalaria (AH), durante la primera y segunda fase de 
la epidemia, salvo alguna excepción, los pediatras no han 
sido profesionales especialmente sobrecargados a nivel 
asistencial(5,6), por lo que ha habido, y hay, tiempo para la 
introspección sosegada y sincera que nos permita plantear 
una serie de adaptaciones, en cierto modo estructurales, para 
afrontar el resto de la pandemia y la posibilidad de otras 
nuevas(7). Ya no se podrá decir “nos cogió desprevenidos”. 

Sea cual sea el papel del pediatra en la pandemia, como 
profesionales debemos interesarnos por todo lo que suce-
de a nivel general, porque como decía José de Letamendi: 
“Quien solo sabe medicina, ni medicina sabe”. Pues bien, en 
este caso quien solo sabe de pediatría ni de pediatría sabe. 

El objetivo de esta revisión es identificar de forma retros-
pectiva, donde es fácil la crítica y además injusta, algunos 
de los contenidos de la bioética que deberían haberse tenido 
en cuenta y se han obviado, de tal forma que, conscientes de 
ello, se vayan incorporando en nuestras acciones diarias y 
queden inscritos en nuestro ejercicio profesional. Además, 
pretende estimular y animar a los profesionales a adentrarse 
en el mundo de la bioética. Es probable un cierto sesgo en 
la orientación de la revisión, por el lugar de trabajo que 
ocupo, y quizás los pediatras hospitalarios no se sientan 
representados.

PLANTEAMIENTO BIOÉTICO

• El Kairós. “Hoy es siempre todavía, toda la vida es ahora. 
Y ahora, ahora es el momento de cumplir las prome-
sas que nos hicimos. Porque ayer no lo hicimos, porque 
mañana es tarde. Ahora”. Este precioso verso de Antonio 
Machado nos aproxima al Kairós, concepto de la filosofía 
griega que significa el “momento adecuado u oportuno 
para hacer algo”. Si no se reacciona ahora y aquí en esta 
tragedia que ha afectado de forma global al planeta, con 

consecuencias devastadoras e imprevisibles, ¿cuándo 
va a ser? Ha llegado el Kairós de la bioética, y no hay 
tiempo que perder.

• Pregunta ética. La pregunta ética por excelencia es ¿qué 
debo hacer?, ¿qué es lo correcto o lo incorrecto en cada 
situación? Y esto es así porque en toda decisión además 
de los hechos se ponen en juego valores no tangibles ni 
constatables y nuestro deber siempre es el mismo: reali-
zar valores o, cuando no se puede, lesionarlos lo menos 
posible. Hay que saber escoger la mejor conducta. Al 
fin y al cabo, según Ortega la ética es el arte de elegir la 
mejor conducta. 

• Vulnerabilidad. De forma incuestionable, la pandemia 
ha supuesto en primer lugar una crisis humanitaria, y 
después una emergencia de salud pública, donde se ha 
puesto en evidencia nuestra gran vulnerabilidad tanto 
individual como social(8).

• Porque se ha modificado nuestro “escenario” habitual, 
en el que nos movíamos como pez en el agua, y han 
aflorado sentimientos que preferimos mantener dormi-
dos: miedo, incertidumbre, frustración, pérdida, rabia, 
tristeza, hundimiento. Todo ello nos interpela, sin ningún 
tipo de concesión, hacia una profunda reflexión ante la 
actitud de nuestros errores y el sufrimiento evitable, ¿es 
posible que dejemos de estar inmersos en nuestra rutina 
diaria y podamos reinventarnos ante dicha tragedia?

• La no deliberación. En términos generales no ha exis-
tido deliberación, que es el método por excelencia de la 
bioética. Ha primado un exceso de cientifismo y dile-
matismo(9). Las decisiones se han tomado optando por 
soluciones extremas (blanco-negro), sin explorar situa-
ciones intermedias (escala de grises). El ejemplo más 
evidente es la muerte en soledad sin permitir ningún 
tipo de acompañamiento, cuando cada enfermo y su 
entorno son distintos y existe la posibilidad de realizar 
cursos intermedios, otorgando cierto grado de autono-
mía a los pacientes y familiares, preservando siempre 
la posibilidad de contagio. Cada persona es libre para 
asumir cierto tipo de decisiones, y habrá personas que 
opten por el acompañamiento a un familiar, asumiendo 
su posible riesgo de contagio. Pero si es grave la muerte 
en soledad, no lo es menos el duelo patológico que harán 
las más de 100.000 personas que no vemos y que no han 
podido despedirse(10). Nunca hasta ahora ha sido tan 
manifiesta la primacía de cuidar a la vez o antes que 
curar(11).

• El lenguaje bélico utilizado ha sido desafortunado cuan-
do se trata de una emergencia de salud pública(12). Nos 
hemos acostumbrado a que las cifras de muertos diarios 
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se conviertan en números, al igual que lo son los falleci-
dos en las guerras, en pateras, en campos de refugiados 
o los muertos por sarampión, SIDA o tuberculosis en el 
mundo. Es triste, pero es así. 

• Priorización de recursos. El primer debate ético ha sido 
la priorización de recursos escasos para el soporte vital 
en enfermos críticos. El posicionamiento del Grupo de 
Trabajo de Bioética de la Sociedad Española de Medicina 
Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias (SEMICYUC), 
elaborado el 19 de marzo de 2020(13), es rápidamente 
matizado el 25 de marzo de 2020 por el Comité de Bioé-
tica de España(14), poniendo de relieve algunos aspectos 
incompatibles con la Convención Internacional sobre los 
Derechos de las Personas con Discapacidad. Asimismo, 
cuestiona el principio del valor social. El 2 de abril de 
2020 el Ministerio de Sanidad emite el informe sobre los 
aspectos éticos en situaciones de pandemia(15). La toma de 
postura posteriormente ha sido unánime en decenas de 
sociedades científicas. Por lo que respecta a parte de las 
autonomías de la SCCALP, en Castilla y León el último 
plan de humanización para la pandemia aparece el 23 de 
noviembre de 2020(16) y dice textualmente: “Se suspende 
temporalmente el acompañamiento de pacientes en régi-
men ambulatorio tanto en hospital como en centros de 
salud”. Se pueden aliviar dichas restricciones mediante 
el establecimiento de medidas excepcionales de acompa-
ñamiento. A día de la redacción de este manuscrito, 15 de 
enero de 2021, en la práctica real se sigue manteniendo 
un aislamiento absoluto.

PROBLEMAS DETECTADOS EN ATENCIÓN 
HOSPITALARIA (AH)

No se pretende abarcar todos los problemas, pero sí seña-
lar algunos de los más significativos.
1. Riesgo para la salud de los profesionales por falta de 

medidas de protección.
2. Escasa evidencia científica en los tratamientos, utilizando 

los protocolos de adultos.
3. Criterios alarmistas en los medios de comunicación para 

no acudir al hospital, con el consiguiente retraso en diag-
nósticos de enfermedades graves no COVID.

4. Falta de directrices claras en el plan de actuación en niños 
con patologías crónicas y graves.

5. Falta de atención a la ansiedad y el sufrimiento tanto en 
los profesionales como en las familias.

6. El haber asumido la atención a la población adulta podría 
considerarse como falta de honestidad con los pacientes 

cuando los pediatras no se han identificado como tal o 
no han recibido una mínima formación. Sucede lo mismo 
en AP.

7. Propuesta de implementación de telemedicina sin dota-
ción de medios adecuados. 

8. En la fase inicial de la pandemia se han solicitado datos 
de pacientes sin garantizar los criterios básicos en la ética 
de investigación.

PROBLEMAS DETECTADOS EN ATENCIÓN  
PRIMARIA (AP)

Además de repetirse algunos de los problemas de la AH, 
a continuación se reflejan algunos de ellos:
1. Abandono de los niños más vulnerables con escasos 

recursos socioeconómicos que acuden poco a la consul-
ta, haciendo justicia a la ley de cuidados inversos(17). El 
cierre de los centros educativos especiales ha supuesto 
un sufrimiento añadido en las familias y los niños con 
necesidades especiales.

2. Falta de comunicación con AH cuando al inicio de la 
pandemia no existía la posibilidad de realizar la Reac-
ción en Cadena de la Polimerasa (PCR). Posteriormente, 
ausencia de criterios uniformes para realizar las Pruebas 
Diagnósticas de Infección Activa (PDIA). 

3. Algunos pediatras, por iniciativa propia, ante la gran 
diferencia de presión asistencial con respecto a los 
compañeros médicos de familia (con agendas de 60-80 
pacientes/día y la asistencia a residencias de ancianos), 
han intentado colaborar con estos asumiendo funciones 
desconocidas. 

4. Los medios de comunicación han magnificado los casos 
graves de COVID, con especial interés en los enfermos 
graves de la UCI y fallecidos, minimizando e invisibili-
zando el papel de la AP en el tratamiento y seguimiento 
de los casos leves moderados. Parece un hecho injusto, 
cuando más del 90% de los pacientes se atienden en el 
primer nivel. 

5. Exceso de protocolos con variaciones mínimas en el curso 
de pocos días.

6. Inflexibilidad a la hora de aplicar los protocolos sin 
permitir la atención integral centrada en la persona y no 
en su enfermedad, lo que en no pocas ocasiones origina 
iatrogenia.

7. Dificultad a la hora de informar a los pacientes. Los pro-
fesionales implicados han sido varios: médicos, enfer-
meras, rastreadores, ejército… a veces la información se 
ha duplicado o, mucho peor, ha sido contradictoria.
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8. Ausencia de información sobre estudios de economía de 
la salud; en todo caso, falta de transparencia en el gasto. 
Los profesionales debemos saber el coste de cualquiera 
de nuestras acciones. 

9. Falta de priorización en la vacunación antigripal en niños 
con factores de riesgo. Tras las noticias en los medios de 
comunicación de la campaña de vacunación de la gripe, 
la población la ha solicitado masivamente, y en muchas 
ocasiones se ha ofrecido sin más. De nuevo se ha olvida-
do priorizar, con el consiguiente acúmulo de tareas en el 
personal de enfermería, ya de por sí sobrecargado.

LA SOLEDAD DEL ENFERMO GRAVE, MORIBUNDO Y 
FRÁGIL 

Hago una mención especial a los ancianos, porque esta 
es una pandemia predominantemente de personas mayores.

Si bien es cierto que la pediatría supone una excepción y 
siempre se tiene en cuenta la necesidad de los niños de estar 
acompañados, con las restricciones lógicas, esto no ha suce-
dido con los mayores. Los adultos y ancianos han muerto 
solos, sin compañía y con un gran sufrimiento añadido. Pero 
es que en la segunda y tercera ola sigue sucediendo lo que 
con tanta insistencia ha señalado Seoane: “No todo vale, y ni 
siquiera la importancia mayúscula del fin perseguido (salvar 
vidas) legitima cualquier medio elegido para lograrlo”(12). 

No hemos sabido cuidar bien a nuestros mayores. Se ha 
olvidado la heterogeneidad del colectivo de personas mayo-
res (siete millones en España), y es más fácil protocolizar 
para todos igual, como afirma Marije Goikoetxe. Es nece-
sario establecer con claridad criterios de flexibilización, de 
compensación o de apoyos en algunas personas que pueden 
vivir con gran sufrimiento, o que les puede generar daño, la 
situación de aislamiento prolongado(18).

EL KAIRÓS DE LA PANDEMIA

Hoy es siempre todavía, porque ayer no lo hicimos, por-
que mañana es tarde. Ha llegado el momento de hacer un 
serio replanteamiento.
• Todo lo que ocurre trae un mensaje para nosotros, una 

lección que aprender. Todo empieza, por tanto, por ser 
honestos y responsabilizarnos de lo que cada uno cree 
que debe hacer, exigiéndonos en una situación excepcio-
nal salir de nuestra zona de confort.

• La pandemia ha supuesto una lección de humildad para 
el sistema que, aparentemente robusto, tiene grandes 

debilidades y desde hace muchos años ha sido abando-
nado por la Administración.

• Siempre sucede en la vida que lo urgente nos hace olvi-
dar lo importante. Las actitudes reactivas responden a 
la urgencia, pero las proactivas permiten una prepara-
ción, mayor operatividad y eficiencia. Es el momento de 
actitudes proactivas. Para ello se requiere cuestionarnos 
nuestras costumbres y adaptarnos a la situación concreta. 

• La pandemia nos ha puesto de manifiesto que es urgen-
te formar a profesionales “polivalentes”. Sin negar la 
absoluta necesidad de la especialización en pediatría, es 
necesario que los pediatras y el resto de las especialida-
des se formen en diferentes ámbitos, de tal manera que 
los profesionales de AH y AP puedan intercambiarse en 
niveles de baja complejidad. Si hace falta hacer triaje o 
rastreo, ¿por qué no? Si hay que reforzar los servicios de 
urgencias hospitalarios, ¿por qué no? Si hay que reforzar 
consultas de Primaria, ¿por qué no? Y en una crisis de 
estas características: si hay que reforzar el servicio de 
admisión, ¿por qué no? Es fácil decir “no me corres-
ponde” y esto puede escandalizar, pero ¿por qué no, 
cuando todos tenemos que remar con fuerza en la misma 
dirección? 

• Es el Kairós de la concienciación del reciclaje. Se han uti-
lizado mascarillas, guantes, batas, Equipos de Protección 
Individual Sanitaria (EPIS), etc., sin conciencia de que 
los recursos de protección son finitos, sin percatarnos de 
la ingente cantidad de residuos que se originan que a su 
vez generan un problema añadido.

• Es el Kairós más evidente de que es necesario un cambio 
en los profesionales y en la sociedad, de que es necesaria 
una “predicción adaptativa” a lo que pueda llegar. Es el 
Kairós de que “toda la sociedad tiene que ir en el mismo 
sentido”. ¿Cómo reprochar una conducta irresponsable 
en un adolescente si nosotros no somos capaces de cam-
biar en nada? 
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RESUMEN

Introducción. El síndrome de Down es una alteración 
cromosómica en donde la mayoría de los casos son causados 
por la presencia de una copia extra del cromosoma 21. Los 
niños con este tipo de trastorno son afectados comúnmente 
por padecimientos respiratorios recurrentes, lo que se debe 
a las características fenotípicas e inmunológicas presentes. 

Objetivo. Realizar la revisión y descripción de las mani-
festaciones respiratorias más comunes en el niño con SD en 
67 pacientes evaluados y bajo seguimiento en el Hospital 
de Especialidades Pediátricas de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, 
México, así como de los factores anatómicos, inmunológicos 
y fisiológicos que las predisponen, por medio de la búsque-
da de artículos publicados en PubMed, Google académico, 
Scielo y EBSCOHost. 

Conclusiones. Los padecimientos respiratorios son de 
origen multifactorial. Estos se deben a la predisposición 
fenotípica de alteraciones craneofaciales, laríngeas, pulmo-
nares y a alteraciones del estado inmunológico, por lo que 
la prevención es sumamente importante para evitarlos. Es 
de suma importancia el seguimiento multidisciplinario para 
realizar de forma intencionada un seguimiento integral que 
permita a estos niños gozar de una excelente calidad de vida.

Palabras clave: Síndrome de Down; Infección respira-
toria recurrente; Neumonía por aspiración; Niños; Apnea 
de sueño.

ABSTRACT

Introduction. Down syndrome is a chromosomal alter-
ation where most cases are caused by the presence of an extra 
copy of chromosome 21. Children with this type of disorder 
are commonly affected by recurrent respiratory conditions, 
which is due to the phenotypic and immunological charac-
teristics present. 

Objective. Performs the review and description of the 
most common respiratory manifestations in the child with 
SD in a cohort of 67 patients evaluated and monitored at 
the pediatric specialty hospital of Tuxtla Gutiérrez, Chi-
apas, Mexico. As well as the anatomical, immunological and 
physiological factors that predispose them, by searching for 
articles published in PubMed, Google academic, Scielo and 
EBSCOHost. 

Conclusions. Respiratory conditions are of multifacto-
rial origin. These are due to phenotypic predisposition of 
skull-facial, laryngeal, pulmonary alterations, and immune 
state disturbances. So prevention is extremely important to 
avoid them. Multidisciplinary follow-up is of paramount 
importance in order to intentionally carry out comprehensive 
monitoring that allows these children to enjoy an excellent 
quality of life.

Key words: Down syndrome; Recurrent respiratory 
infection; Aspiration pneumonitis; Children; Sleep apnea 
syndrome. 
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Down (SD) es la alteración cromosómica 
más frecuente; la mayoría de los casos se deben a la presen-
cia de una copia extra del cromosoma 21(1). La incidencia a 
nivel mundial es de 1/600-800 recién nacidos (RN) vivos, 
aunque puede variar dependiendo de cada país(2). Estos 
niños están predispuestos a presentar múltiples problemas 
clínicos, como cardiopatías congénitas (del 40-60% de los 
RN con SD), gastrointestinales (10-12%), hematológicas 
(20-30%) destacando la leucemia megacarioblástica y oftal-
mológicas como cataratas congénitas o nistagmus (3%)(3). 
También puede haber una asociación entre SD e infecciones 
respiratorias recurrentes (IRRs); padecimientos que en los 
padres provocan un estrés importante por su persistencia 
y/o recurrencia. 

El objetivo de este manuscrito es revisar y describir 
las patologías respiratorias más comunes en 67 pacientes 
con SD, así como los factores anatómicos y fisiológicos 
que predisponen su aparición. Para ello se realizó una 
búsqueda de artículos en PubMed, Scielo, Latindex y Goo-
gle académico.

EPIDEMIOLOGÍA 

En México, la información sobre esta patología es esca-
sa; los únicos datos disponibles son los referidos por Sie-
rra Romero y cols., quienes describen que entre los años 
2008 al 2011 el índice nacional de nacimientos con SD fue 
de 1/2.682 nacimientos y la prevalencia de 3,7/10.000 
nacimientos, siendo el grupo más afectado el de madres 
mayores de 45 años (43,6/10.000 nacimientos). El total de 
recién nacidos (RN) diagnosticados con SD en 3 años fue 
de 3.076 niños, lo que significó el 4,9% del total de casos 
con malformaciones congénitas en México(4). En 2018, la 
Dirección General de Información en Salud de México 
reportó el nacimiento 689 niños con SD (351 niñas y 338 
niños). En el Hospital de Especialidades Pediátricas de 
Chiapas, en el año 2019 se realizó la vigilancia de 67 niños 
con SD y diversos padecimientos respiratorios, los cuales 
se mencionan en la Tabla I.

CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS E 
INMUNOLÓGICAS

Existen diversas alteraciones anatómicas de la vía res-
piratoria (VR) que caracterizan el niño con SD. Estas pre-

disponen a la presencia de padecimientos persistentes y/o 
recurrentes, como obstrucción e infecciones respiratorias. 
Entre estas encontramos a la hipoplasia del macizo medio 
de la cara, unas trompas de Eustaquio hipoplásicas y anor-
malmente insertadas, conductos auditivos y la nasofaringe 
sumamente estrechos. También presentan una hipoplasia 
nasal y de los senos frontales, maxilares y esfenoidales(5). 
Asimismo, existe una discinesia de los cilios respiratorios, 
la cual puede causar enfermedades respiratorias crónicas a 
nivel pulmonar(6). Por otro lado, la hipertrofia adenotonsillar, 
la macroglosia y la estenosis coanal también contribuyen al 
estrechamiento de la VR, dando como resultado nuevamente 
la presencia de síntomas crónicos. Todas estas características 
aumentarán el colapso y la obstrucción de la VR, manifes-
tándose como ronquido nocturno, estridor o sibilancias por 
aspiración crónica(7-9).

Es frecuente que los niños con SD presenten diferentes 
grados de alteración inmunitaria. Estos defectos inmuni-
tarios ya han sido descritos por múltiples autores(7-10), y se 
resumen en la Tabla II. El número de fagocitos polimorfo-
nucleares en el SD se ha encontrado normal. Sin embargo, 
varias funciones de fagocitosis están deterioradas(7-10). Se ha 
notificado un reconocimiento quimiotáctico deprimido, así 
como una capacidad de respuesta en niños con SD, tanto 

tabla i. Número de casos de niños con síndrome de 
Down y sus diversas patologías respiratorias 
que se encuentran bajo seguimiento en el 
Hospital de Especialidades Pediátricas de 
Chiapas, México.

Características respiratorias
Nº de casos = 67 

(100%)

Neumonía recurrente 4 (5,97)

Sinusitis crónica 3 (4,47)

Rinitis crónica 2 (2,98)

Rinosinusitis crónica 3 (4,47)

Neumopatía aspirativa crónica 31 (46,2)

Hipertensión pulmonar 1 (1,49)

Alergia a la proteína de la leche de vaca 6 (8,95)

Laringomalacia 2 (2,98)

Estenosis subglótica 2 (2,98)

Síndrome de apneas-hipopneas del sueño 1 (1,49)

Hipoplasia pulmonar derecha 1 (1,49)

Quiste broncogénico 1 (1,49)

Neumonía adquirida en la comunidad 1 (1,49)
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en monocitos como neutrófilos, sobre todo en infecciones 
debidas a Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Moraxella catharrhalis, Staphylococo aureus y Candida albi-
cans(9,11).

Otro factor que determina la función reducida de los 
fagocitos en el SD son los bajos niveles séricos de zinc. 
Algunos autores concluyen que estos mecanismos tienen 
su origen en un gen localizado en el cromosoma 21 que 
codifica la superóxido dismutasa (SOD), una enzima clave 
en el metabolismo de radicales libres derivados de oxígeno 
que se convierten en peróxido de hidrógeno(9,12,13). En teoría, 
hay dos mecanismos que explican el porqué del aumento 
en la actividad de la SOD y su resultado en la reducción de 
la actividad inmunitaria en el niño con SD (reducción en la 
concentración de radicales superóxidos y un incremento en 
el peróxido de hidrógeno)(9,13). Lo más destacable de todas 
estas características es reconocer que es frecuente que estos 
presenten diferentes grados de alteración inmunitaria, defec-
tos estructurales e hipotonía muscular, los cuales llevarán a 
la persistencia, recurrencia o gravedad de los padecimientos 
respiratorios.

PATOLOGÍAS DE LA VÍA AÉREA SUPERIOR

Entre los padecimientos más diagnosticados en niños 
con SD están la congestión nasal recurrente, la sinusitis y 
adenoamigdalitis crónicas, el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño y las enfermedades originadas por el conducto 
auditivo y la membrana timpánica(8,14). Del total de todos 
los pacientes con SD y patología respiratoria se observó que 
el 4,47% de estos presentó infecciones recurrentes de la vía 
aérea superior, las cuales fueron originadas por rinosinu-
sitis y sinusitis crónicas y que el 2,98% fueron producto de 
rinitis crónicas. A diferencia de estudios como el realizado 
por Peraza N y cols., en nuestros pacientes no se observó la 
presencia de patología crónica del oído externo o hipoacusia 
conductiva. La complicación más común de esa cohorte fue 
la otitis media con derrame (21,6%) y la disfunción de la 
trompa de Eustaquio sin derrame (22,8%)(15). A pesar de no 
encontrar este tipo de padecimientos en nuestros pacientes, 
es sumamente necesario el seguimiento médico estrecho por 
otorrinolaringología y audiología en los primeros años de 
vida, quienes realizarán valoraciones y evaluarán la nece-
sidad del uso de auxiliares auditivos y de rehabilitación del 
lenguaje para favorecer un mejor desarrollo emocional. El 
tratamiento quirúrgico (miringotomía con o sin colocación 
de tubo de ventilación o adenoamigdalectomía por apnea 
del sueño grave) se realizará en los pacientes con mala res-
puesta al tratamiento médico-farmacológico(15). Debido a la 
alta probabilidad de que se presente una hipertensión pul-
monar postquirúrgica secundaria a la hipoxemia nocturna, es 
importante realizar una valoración anestésica, cardiológica y 
neumológica prequirúrgicas(15-17). El uso de CPAP no invasivo 
estará indicado solo cuando haya síntomas residuales post-
quirúrgicos(17). El síndrome de apnea-hipopnea obstructiva 
del sueño (SAHOS) y la obstrucción de las vías respiratorias 
son extremadamente comunes; esto como consecuencia de la 
hipoplasia de la cara media, la macroglosia y la hipoplasia 
mandibular. De las valoraciones realizadas, únicamente un 
paciente (1,49%) fue diagnosticado con SAHOS y su trata-
miento fue la adenoamigdalectomía.

Los niños con SD también presentan una alta incidencia 
de enfermedades laringológicas. Hamilton y cols. realizaron 
una revisión de 20 años en una muestra de 239 niños con 
SD, a los cuales se les realizaron estudios de laringoscopia-
broncoscopia. Observaron que el síntoma más predominante 
fue el estridor (23%) y los episodios recurrentes de crup 
(17,7%), y que la traqueobroncomalacia y la estenosis congé-
nita fueron las patologías más comunes(18). En otra revisión 
de 5 años, Bertrand y cols. obtuvieron una muestra de 24 
niños con estudio endoscópico de la vía aérea y SD, conclu-

tabla ii. Resumen de los diversos factores 
inmunológicos que producen alteraciones en 
la respuesta inmune de los niños con síndrome 
de Down*.

Defectos inmunitarios en el síndrome de Down

Reducción leve a moderada de células T

Reducción leve a moderada de células B

Falta de la normal expansión linfocitaria en la infancia

El tamaño del timo es más pequeño que en niños sanos de la 
misma edad

La quimiotaxis de los neutrófilos está reducida

Respuesta subóptima de anticuerpos a las vacunas

IgA reducida en saliva

Deterioro de las funciones fagocíticas de polimorfonucleares

Incremento en la actividad de la superóxido dismutasa

Nieles de zinc y selenio bajos en comparación con niños sanos

Disminución de la respuesta proliferativa de interleucina 4

Células NK con reducción de la capacidad citotóxica

Alta apoptosis de eosinófilos 

Niveles bajos de subclases de IgG

NK: natural killer; IgA: inmunoglobulina A; IgG: inmunoglobulina G.
*Tabla modificada de García M y cols. Neumol Pediatr. 2013; 8: 22-26(8)
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yendo que la laringomalacia (50%) era la patología laríngea 
con mayor presencia en los niños con SD. La traqueomalacia 
(33%) y la broncomalacia, junto con el bronquio traqueal 
(21%), fueron las otras patologías comunes. En nuestros 
pacientes solo el 2,98% asoció laringomalacia y otro 2,98% 
estenosis subglótica(2). 

En cuanto al tratamiento, el 95% de los casos requieren 
una actitud expectante y el 5-25% podrán presentar una 
enfermedad grave que podría requerir realizar una supra-
glotoplastia(2,19,20). La traqueostomía se reservará para casos 
extremadamente severos de obstrucción que no hayan mejo-
rado con los tratamientos antes descritos(19,20). El bronquio 
traqueal es una patología que puede estar presente en el 
niño con SD, por lo que el tratamiento será la lobectomía 
con resección del bronquio aberrante, siempre y cuando se 
presenten abscesos, neumonía o atelectasias recurrentes que 
determinen un riesgo para la vida o que afecten la calidad 
de vida del paciente. En nuestra muestra de pacientes no 
encontramos ninguno con este tipo de malformación(21).

ANORMALIDADES PARENQUIMATOSAS, 
BRONQUIALES Y VASCULARES

Campos hace mención del mayor riesgo que presentan 
estos niños de sufrir infecciones respiratorias agudas (IRA). 
Este autor refiere que el 50% precisatán hospitalización por 
neumonía y que la mayoría presentarán un incremento en la 
gravedad y mortalidad del cuadro respiratorio inferior(22-24). 
De los 67 pacientes estudiados, el 46,2% fueron diagnostica-
dos con neumopatías aspirativas crónicas, el 5,97% con neu-
monías recurrentes y el 1,49% con neumonía adquirida en la 
comunidad (NAC) y displasia broncopulmonar (1,49%). No 
se presentó ninguna defunción y solo 2 precisaron hospitali-
zación: un caso por neumonía lipoidea exógena y el otro por 
NAC (1,49%). Otros tipos de padecimientos fueron las IVAS 
en un solo caso y la tos crónica en el 4,47% (3) de los casos.

En el estudio de Alsubie y Rosen se refiere que los niños 
con SD presentan un riesgo mayor (2,8 veces) de presen-
tar sibilancias recurrentes en comparación con los niños 
sanos y que el 3,1% sufrirán asma en algún momento de su 
vida(24,25). En un estudio descriptivo realizado por Paul MA 
y cols. también se observó que el 34,6% de los niños con SD 
presentaban episodios de obstrucción bronquial recurrente 
y que el 17,2% eran asmáticos(26). En nuestra muestra de 
pacientes se realizó el diagnóstico de asma en 2 (2,98%) de 
los casos, aunque todos los pacientes con alergia a la proteína 
de la leche de vaca (APVL) manifestaron sibilancias como 
principal síntoma. 

REFLUJO GASTROESOFÁGICO Y ASPIRACIÓN 
BRONCOPULMONAR

El reflujo gastroesofágico puede provocar la aspiración de 
contenido gástrico en las vías respiratorias, causando infla-
mación broncopulmonar. Se sabe que la aspiración recurrente 
es producto de un pobre tono muscular faríngeo y la hipo-
tonía generalizada asociada al niño con SD. Nuestra cohorte 
de niños presentó un alto número de casos de patologías 
respiratorias asociadas a reflujo gastroesofágico (46,2% de 
las neumonías aspirativas crónicas) y a ALPV en un 8,95% 
de los niños con SD. Brumbaugh y Accurso sugieren que la 
disfagia y el reflujo gastroesofágico, como asociación o conse-
cuencia, pueden ser un gran problema para estos niños y un 
importante motivo de la aparición de las IRRs(27,28). Por ello, 
es necesario ayudarnos de estudios como la videofluorosco-
pia, gammagrafía en búsqueda de reflujo y broncoaspiración 
tardía, videoendoscopia digestiva y pH-metría(29,30). 

El tratamiento en los trastornos de la deglución será la 
rehabilitación de la deglución y fonoaudiológica; otra alter-
nativa será la electroestimulación deglutoria(31-33).

ENFERMEDAD QUÍSTICA SUBPLEURAL

Está presente de los niños con SD en el 20 al 36% de los 
casos. En nuestra muestra se diagnosticó un solo caso de 
enfermedad quística subpleural, el cual fue detectado como 
hallazgo durante el cierre quirúrgico de un conducto arte-
rioso; actualmente se encuentra asintomático. Otro paciente 
fue diagnosticado de un quiste broncogénico (1,49%) y su 
tratamiento fue la resección quirúrgica de la lesión. 

Los quistes subpleurales generalmente no presentan un 
impacto clínico, son difíciles de detectar, pero se identifican 
fácilmente por medio de una tomografía computarizada del 
tórax y/o microscopía directa. Su tratamiento es conserva-
dor(22,24,34) .

HIPERTENSIÓN PULMONAR

La hipertensión pulmonar (HP) se definió como una pre-
sión arterial pulmonar media (mPAP) por encima de 25 mm 
Hg(35). Hay poca literatura sobre la prevalencia de la HP en 
niños con SD. Existen estudios de autopsia en niños con SD 
que fallecieron por afecciones cardíacas o pulmonares que 
sugieren una incidencia de hasta el 85%(36). Los principales 
factores que contribuyen al desarrollo de la hipertensión 
pulmonar en niños con SD son el aumento del estrés hemo-
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dinámico que se experimenta a través de la derivación de 
izquierda a derecha en enfermedades cardíacas congénitas, 
la presencia de una hipoplasia pulmonar y la disfunción 
endotelial debida a mediadores vasoactivos desregulados 
y al estado pro-inflamatorio. El aumento de la resistencia 
vascular pulmonar puede ser producto de una vasocons-
tricción pulmonar hipóxica, la cual puede ser secundaria a 
la obstrucción severa de las vías respiratorias, a enfermedad 
parenquimatosa pulmonar y/o a una mayor incidencia de 
obstrucción post-capilar debida a la estenosis de la vena 
pulmonar o disfunción cardíaca izquierda(37,38) (Fig. 1). Este 
hallazgo puede explicarse por anomalías en el desarrollo 
de la estructura vascular y los polimorfismos genéticos 
que influyen sobre la oxidación del óxido nítrico y de otros 
reguladores importantes de la resistencia de los vasos pul-
monares(38). En nuestra muestra de pacientes, solo uno fue 
diagnosticado con HP (1,49%) y otro con hipoplasia pulmo-
nar derecha (1,49%). Esto podría corroborar lo descrito por 
Jackson y cols, en donde se refiere que la HP podría ser un 
padecimiento subdiagnosticado en los niños con SD. 

VACUNACIÓN EN EL NIÑO CON SD 

Desde hace mucho tiempo se conoce que las vacunas 
antipertussis acelular, neumocócica 23-valente e influen-
za producen títulos de anticuerpos protectores específicos 
inferiores en los niños con SD, demostrándose que, a pesar 
de ello, sí existe una idónea memoria inmunológica(39-41). 
Es importante explicar a los padres que es necesario llevar 
un adecuado control en el calendario de vacunación de sus 
niños(42). El 100% de nuestros pacientes contaba con un con-
trol de vacunación adecuado y acorde a su edad.

CONCLUSIONES

Se concluye que, tal y como se muestra en la literatura, 
la enfermedad respiratoria inferior es un padecimiento muy 
común en el niño con SD, que puede ser debido a alteracio-
nes en el estado inmunológico y/o de la anatomía del macizo 
facial. Es muy importante seguir protocolos de estudio, sobre 
todo en los pacientes que presenten síntomas respiratorios 
de patologías aspirativas crónicas, puesto que estas juegan 
un papel importante en la aparición de síntomas respirato-
rios crónicos en los niños con SD. Todo esto no demerita la 
aparición de otras patologías también comunes, como son 
las neumonías recurrentes, el asma y la tos crónica como 
causas de enfermedad broncopulmonar. También existen 

otras enfermedades como la sinusitis, rinitis y rinosinusitis 
crónicas que provocarán infecciones respiratorias recurrentes 
en la VAS del niño con SD. Es importante la prevención por 
medio de la vacunación para evitar un incremento en la 
morbimortalidad. Finalmente, se debe destacar la importan-
cia del seguimiento multidisciplinario durante las diversas 
etapas de la vida.
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RESUMEN

Introducción. La regionalización de la asistencia neo-
natal es un punto importante de la asistencia pediátrica de 
calidad. Los traslados interhospitalarios neonatales forman 
parte de esta regionalización. 

Objetivo. Analizar las características de los neonatos 
trasladados al hospital de referencia en Asturias.

Material y métodos. Estudio observacional retrospecti-
vo y descriptivo de los pacientes neonatales trasladados al 
Servicio de Neonatología del hospital regional de referencia, 
entre enero de 2017 y diciembre de 2018 en Asturias. 

Resultados. Se incluyeron 136 pacientes (56 mujeres y 80 
varones), lo que supone un traslado cada 5 días, el 1,8% de 
los neonatos nacidos en los hospitales emisores y el 14,4% de 
los ingresos en el hospital receptor. El 63,2% ingresaron en la 
unidad de cuidados intensivos y el 36,7% en la sala de cui-
dados intermedios, con un tiempo de ingreso medio de 9,5 
días. El 20,7% eran prematuros. El peso medio al nacimiento 
fue de 2.983 g. La edad media al traslado fue de 5 días y el 
46,3% de los traslados se realizaron durante las primeras 24 
horas de vida.  Las causas más frecuentes de traslado fueron: 
respiratorias (25%), neurológicas (14,7%), digestivas (13,2%) 
e infecciosas (12,5%). El 38% de los pacientes precisó soporte 
ventilatorio y el 1,4% falleció durante el ingreso.

Conclusiones. Los traslados neonatales interhospitala-
rios son relativamente frecuentes en nuestra región, siendo el 
distrés respiratorio y los problemas neurológicos las causas 

más comunes. El análisis de la regionalización de la asisten-
cia neonatal resulta especialmente importante en regiones 
con escasa natalidad debido a la crisis demográfica.

Palabras clave: Asistencia de calidad; Regionalización; 
Traslados interhospitalarios; Neonatología.

ABSTRACT

Introduction. Regionalization of neonatal care is an 
important point of quality in pediatric care. Neonatal inter-
hospital transfers between regional hospitals and referral 
centers are part of this regionalization.

Objective. To analyze characteristics of newborns trans-
ferred from the different regional and private hospitals to the 
regional reference hospital in Asturias during 2017 and 2018.

Materials and methods. An observational, descriptive 
and retrospective study was conducted, including all neo-
natal patients transferred fron other Asturian hospital to 
Neonatology Service of HUCA between January 2017 and 
December 2018, in Asturias.

Results. 136 patients were included (56 female and 80 
male), which represents a transfer every 5 days, 1.8% of the 
7,563 neonates born in the sending hospitals and 14.4% of 
the neonatal admissions in the receiving hospital. 63.2% of 
patients were admitted to the neonatal Intensive Care Unit 
and 36.7% to the neonatal Intermiediate care room with a 
mean admission time of 9.5 days. 20.7% were preterm new-

Original

Características de los neonatos trasladados al hospital de 
referencia regional en Asturias

A. PÉREZ PÉREZ, C. GONZÁLEZ LÓPEZ, S. MARTÍN RAMOS, A.I. ELOLA PASTOR, D. ALONSO LOSADA,  

C. VICENTE MARTÍNEZ, M.A. IBÁÑEZ FERNÁNDEZ, G. SOLÍS SÁNCHEZ

AGC Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias.

Correspondencia: Alicia Pérez Pérez. Carretera de la Estación, 21ª 1ºA. 33191 San Claudio-Oviedo
Correo electrónico: alicia.p1993@gmail.com

© 2021 Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León
Este es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons  
(http: //creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es/), la cual permite su uso, distribución y reproducción por cualquier medio para fines no comerciales, 
siempre que se cite el trabajo original.



117BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

A. PÉREZ PÉREZ Y COLS.

borns. The average born weight was 2,983 g. 20.6% were 
less than 2,500 g. Average age at transfer was 5 days, being 
the 46.3% made during first 24 hours of life. The most fre-
quent causes of transfer were: respiratory (25%) neurological 
(14.7%), digestive (13.2%) and infectous (12.5%). 38% required 
ventilatory support and 1,4% died during admission. 

Conclusions. Neonatal inter-hospital transfers are rela-
tively frequent in our region, with respiratory distress and 
neurological problems being the most common causes. The 
analysis of neonatal care regionalization is especially import-
ant in regions with low birth rates due to demographic crisis. 

Key words: Inter-hospital transfers; Quality pediatric 
care; Regionalization; Neonatology.

INTRODUCCIÓN

La regionalización es un mecanismo de descentraliza-
ción técnica y administrativa que comprende la creación de 
distintos niveles de atención, cuya interacción constituye el 
sistema regional de asistencia sanitaria(1). 

Según la Sociedad Española de Neonatología, podemos 
hablar de tres niveles de unidades neonatales en función del 
número de partos, el área de referencia y las prestaciones 
que se ofertan(2). El nivel I corresponde a la asistencia básica 
en los hospitales más pequeños, comarcales, mientras que el 
nivel III corresponde a la asistencia más tecnificada y espe-
cializada de los hospitales de referencia regional o nacional. 
Los niveles II y III, a su vez, se dividen en subniveles, según 
la complejidad asistencial.

El desarrollo de nuestra sociedad y los avances tecnológi-
cos hacen que el nacimiento de un neonato enfermo requiera 
del máximo nivel posible de asistencia sanitaria. En esta 
situación, tanto profesionales como padres deben estar dis-
puestos a admitir un traslado de centro si esto responde a 
una mejora en las prestaciones sanitarias.

El traslado de un neonato desde un centro hospitalario 
a otro es mucho más que un transporte físico. El traslado 
conlleva varias etapas: decisión, valoración, búsqueda del 
hospital receptor, estabilización previa, transporte en sí e 
ingreso en hospital de destino. Todas estas etapas deben 
contar con la colaboración y pericia profesional de todos 
los profesionales implicados.

En nuestro caso, Asturias está organizada en 8 Áreas 
Sanitarias, cada una de las cuales cuenta con su propio hos-
pital de área en el que se asisten partos (Hospital de Jarrio, 
Hospital Carmen y Severo Ochoa, Hospital San Agustín, 
Hospital Universitario Central de Asturias –HUCA–, Hos-
pital de Cabueñes, Hospital de Oriente de Asturias, Hos-

pital Álvarez-Buylla y Hospital Valle del Nalón), siendo el 
HUCA (cabecera del Área Sanitaria IV) el hospital de refe-
rencia regional para la neonatología, con una capacitación 
de nivel IIIB, ya que dispone de cirugía pediátrica, pero 
no de cirugía cardiaca. Todos estos hospitales se encuen-
tran a una distancia máxima de 110 km del HUCA (H de 
Jarrio) y cuatro de ellos a 30 minutos o menos de tiempo 
por carretera.

A la vista de esta disposición regional, nuestro objetivo 
fue analizar la cohorte de pacientes en edad neonatal tras-
ladados desde el resto de hospitales asturianos al Servicio 
de Neonatología del Hospital Universitario Central de Astu-
rias, centro de referencia regional, atendiendo al motivo del 
traslado, sus características y evolución durante los años 
2017 y 2018.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el 
que se incluyeron todos los pacientes neonatales, trasladados 
desde los hospitales comarcales públicos y centros privados 
(un total de 8 hospitales) de Asturias, al Servicio de Neona-
tología del hospital regional de referencia (HUCA) desde el 
1 de enero de 2017 hasta el 31 de diciembre de 2018.

Los casos fueron recopilados desde las bases de datos de 
los servicios de Neonatología y de codificación del centro. 
Los pacientes podían ingresar en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCIN) o en la de Cuidados Interme-
dios, según las necesidades de cada caso. En ellos se midie-
ron variables epidemiológicas y clínicas: edad gestacional, 
peso al nacimiento, sexo, edad en el momento del traslado, 
causa del mismo, hospital de origen, necesidad de venti-
lación mecánica durante el ingreso, días totales de ingreso 
hospitalario y evolución final. 

Los traslados fueron realizados por médicos generales 
y enfermería destinados al Servicio del SAMU de Asturias, 
salvo aquellos que se realizaron desde el H de Cabueñes 
(Gijón), que fueron realizados por pediatras y enfermería 
de dicho hospital. 

Los datos se recopilaron a través de las historias clíni-
cas de los pacientes incluidos en el estudio y se analizaron 
con el programa estadístico SPSS. Los datos cuantitativos 
se representan mediante medias, intervalos de confianza 
del 95% (IC 95%) para variables de distribución normal y 
en medianas y rangos intercuartiles para variables de dis-
tribución no normal. Para expresar los datos cualitativos se 
emplearon valores absolutos y frecuencias relativas. Para 
comparar las variables se utilizó el test de ANOVA, el test 
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de H de Kruskal-Wallis y el test de Chi-cuadrado, según 
fuese necesario.

Durante todo el estudio se mantuvo un estricto manejo 
confidencial de los datos, seudoanonimizando la base de 
datos. Al ser un estudio observacional y retrospectivo, sin 
ninguna intervención, en el que se analizaron casos del pro-
pio servicio, se decidió no solicitar consentimiento informa-
do de los pacientes. 

RESULTADOS

Se analizaron un total de 136 pacientes, 56 (41,1%) muje-
res y 80 (58,8%) varones, que ingresaron en nuestro centro 
durante el periodo de estudio, lo que supone un traslado 
cada 5 días. Estos 136 casos suponen el 1,79% de los 7.563 
neonatos nacidos en los hospitales emisores y el 14,4% de los 
ingresos neonatales del hospital receptor durante el tiempo 
del estudio. En la Tabla I se pueden leer los datos por hos-
pitales de origen. 

De todos los pacientes trasladados, 86 (63,2%) ingresaron 
en la UCIN y 50 (36,7%) en la sala de cuidados intermedios 
a su llegada a nuestro hospital. 

La edad gestacional media de los casos fue de 38 sema-
nas y 28 casos (20,7%) eran prematuros menores de 37 
semanas y, de ellos, 4 (3%) grandes prematuros de menos 
de 32 semanas. El peso medio al nacimiento de los casos 
trasladados fue de 2.983 g, 7 casos (5,1%) eran menores de 
1.500 g y 21 casos (15,4%) habían pesado de 1.500 a 2.500 g.  

La edad media al traslado fue de 5 días de vida y el 46,3% 
(63 casos) fueron trasladados durante las primeras 24 horas 
de vida. En la Tabla II podemos leer estos datos de forma 
más específica.

En la Tabla III se pueden leer las causas de traslado y la 
evolución de los neonatos. Las causas más frecuentes fueron 
las respiratorias (34 casos, 25%), seguidas de las neurológicas 
(20 casos, 14,7%) y digestivas (18 casos, 13,2%).

Tras el traslado, el tiempo medio de estancia en nuestro 
centro fue de 9 días. Durante el ingreso, 52 pacientes (38,2%), 
precisaron soporte ventilatorio, 29 de los mismos con ven-
tilación mecánica invasiva (21,3%) y 40 con ventilación no 
invasiva (29,4%). 

Dos pacientes (1,4%) fallecieron durante el ingreso en 
nuestra unidad, uno de ellos como consecuencia de una 
bronconeumonía bacteriana y el otro por una enterocolitis 
necrosante. 

DISCUSIÓN

Un programa de transporte pediátrico y neonatal supone 
un compromiso con la sociedad, contribuye al equilibrio asis-
tencial territorial y debe ajustarse a un modelo que se adapte 
a las características propias de cada comunidad. El objetivo 
de los traslados interhospitalarios pediátricos es acercar al 
niño enfermo a un centro especializado, que disponga de 
los recursos, la infraestructura y la experiencia necesarios 
para su tratamiento(3,4). 

tabla i. Distribución de los traslados neonatales al Servicio de Neonatología del HUCA en 2017-2018 según hospital de 
origen.

Centros Nivel de la unidad Nº traslados (%) Nº nacimientos Traslados/1.000 nacimientos

Nivel asistencial I 78 (57,4%) 2.143 36,4

H. Álvarez-Buylla (Mieres) I 27 (19,9%) 650 41,5

H. Oriente (Arriondas) I 9 (6,6%) 330 27,7

H. Jarrio I 8 (5,9%) 500 16

H. Cangas de Narcea I 6 (4,4%) 220 27,2

Centros privados I 28 (20,6%) 443 63,2

Nivel asistencial II 30 (22%) 2.200 13,5

H. Valle del Nalón (Langreo) IIA 9 (6,6%) 620 14,5

H. San Agustín (Avilés) IIB 21 (15,4%) 1.600 13,1

Nivel III 28 (20,6%) 3.200 8,75

H. Cabueñes (Gijón) IIIA 28 (20,6%) 3.200 8,75

TOTAL 136 (100%) 7.563 17,9
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La crisis demográfica europea, que en Asturias alcanza 
cifras muy problemáticas, hace que la regionalización de 
la asistencia pediátrica, con una distribución adecuada de 

recursos, sea esencial. Asturias pasó de más de 18.000 neo-
natos en 1975 a unos 5.150 en 2019, presentando ese año 
una tasa de natalidad de 5,05 por 1.000, con un índice de 

tabla ii. Características principales de los neonatos trasladados, comparando por nivel neonatal de los hospitales 
emisores.

Todos
N= 136

Nivel I
N= 78

Nivel II
N= 30

Nivel III
N= 28

Dif. est. entre niveles 
(valor de p)

Varones, n (%) 80 (58,8) 45 (57,7) 17 (56,7) 18 (64,3) 0,801*

Edad gestacional

Mediana (RIQ) 39 (3) 39 (2) 38,5 (5) 38 (5) 0,060**

< 37 semanas 28 (20,7) 7 (9,0) 10 (33,3) 11 (39,3) < 0,001*

< 32 semanas 4 (2,9) 0 (0) 0 (0) 4 (14,3) < 0,001*

Peso al nacimiento

Media (DE)
IC 95%

2.983 (749)
2.856-3.110

3.151 (534)
3.031-3.272

2.890 (730)
2.617-3.162

2.615 (1.090)
2.192-3.037

0,003***

< 1.500 g, n (%) 7 (5,1) 0 (0) 1 (3,3) 6 (21,4) < 0,001*

1.500-2.500 g, n (%) 21 (15,4) 7 (9,0) 7 (23,3) 7 (25)

2.501-4.000 g, n (%) 100 (73,5) 67 (85,9) 20 (66,7) 13 (46,4)

> 4.000 g, n (%) 8 (5,9) 4 (5,1) 2 (6,7) 2 (7,1)

*Chi-cuadrado de Pearson. **H de Kruskal-Wallis. ***Test de Anova.

tabla iii. Causas de los traslados y evolución de los neonatos, comparando por nivel neonatal de los hospitales 
emisores.

Todos
N= 136

Nivel I
N= 78

Nivel II
N= 30

Nivel III
N= 28

Dif. est. entre niveles 
(valor de p)

Motivo de traslado, n (%)

Respiratoria 34 (25,0) 23 (29,5) 9 (30,0) 2 (7,1) 0,003*

Neurológica 20 (14,7) 10 (12,8) 6 (20,0) 4 (14,39

Digestiva 18 (13,2) 5 (6,4) 6 (20,0) 7 (25,0)

Infección 17 (12,5) 15 (19,2) 2 (6,7) 0 (0)

Metabólica y/o renal 12 (8,9) 8 (10,3) 1 (3,3) 3 (10,7)

Cardiológica 11 (8,1) 2 (2,6) 4 (13,3) 5 (17,9)

Otros 24 (17,6) 15 (19,2) 2 (6,6) 7 (25,0)

Días de vida al traslado, mediana (RIQ) 0,5 (2) 0 (10) 1 (22) 0,271**

Ingreso en UCIN, n (%) 86 (63,2) 40 (46,5) 23 (26,7) 23 (26,7) 0,003*

Soporte ventilatorio invasivo 29 8 (10,3%) 9 (30,0%) 12 (42,9%) 0,003*

Soporte ventilatorio no invasivo 40 16 (20,5%) 14 (46,7%) 10 (35,7%) 0,018*

Días de ingreso en el hospital receptor, 
mediana (RIQ)

6 (9) 5,5 (7) 9 (11) 10,5 (15) 0,049**

Fallecimiento en el hospital receptor, n (%) 2 (1,4) 0 (0%) 1 (3,3%) 1 (3,6%) 0,274***

*Chi-Cuadrado de Pearson. **H de Kruskal-Wallis. ***Test exacto de Fisher.
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fertilidad de 0,96(4). Las cifras asturianas son muy llamati-
vas, pero la misma tendencia existe en todos los territorios 
de la SCCALP.

Esta disminución en la natalidad en nuestro medio hace 
que la actividad en los servicios de Neonatología se haya 
reducido considerablemente, justificando la regionalización 
de la asistencia para centralizar la atención de los neonatos 
en hospitales de referencia. Esta regionalización se basa en 
dos criterios: calidad asistencial y optimización de los recur-
sos humanos y materiales. 

En nuestro trabajo se vio que los neonatos que ingre-
san en el hospital receptor (HUCA) suponen un porcentaje 
importante (14,4%) de los ingresos totales en este centro, 
mientras que para el resto de hospitales representan menos 
del 2% de los recién nacidos en los mismos. Estas cifras apo-
yan la idea de centralizar los servicios de cuidados intensi-
vos en hospitales de referencia para atender a un pequeño 
porcentaje de casos de cada hospital y reunirlos en uno que 
acoja a todos ellos, con mayores posibilidades tecnológicas 
y asistenciales. 

En Asturias existen dos centros con unidades de cui-
dados intensivos neonatales (IIIA en Gijón y IIIB en Ovie-
do), pero es la del HUCA la de referencia para el resto de 
la región, con 14 puestos intensivos equipados con toda la 
tecnología y personal necesario, incluida una guardia de 
24 horas con pediatra neonatólogo de presencia. El H. de 
Cabueñes, de Gijón, que asiste a todos sus nacimientos, sean 
de la edad gestacional que sean y que no presenten proble-
mas quirúrgicos, acoge también ocasionalmente a traslados 
desde el H. de Arriondas, como Área Sanitaria subsidiaria. 
Las distancias máximas en kilometraje (110 km) y tiempo de 
traslado por carretera (poco más de una hora en el peor de 
los casos) nos da idea de la necesidad de esta regionalización 
en nuestra comunidad para ahorrar recursos y conseguir 
una optimización de la asistencia.

Uno de los cambios más importantes acaecidos en la 
política de traslados neonatales en los últimos 20 años 
ha sido la elección del traslado intraútero como opción 
ideal si es posible. El útero materno es, sin duda, la mejor 
incubadora para trasladar a un neonato patológico o pre-
maturo desde un hospital comarcal a uno de referencia 
regional antes de su nacimiento(5). Nuestros datos sugieren 
que este hecho es una realidad en nuestra región, ya que 
la mayor parte de los neonatos trasladados de nuestra 
serie eran niños a término, y esto se explica porque los 
prematuros suelen nacer ya en nuestro centro después de 
trasladar a su madre. En un estudio realizado por Pera-
les y cols. (6), apreciaron una disminución en los traslados 
neonatales desde el año 2014 hasta 2017, que relacionaron 

con el aumento de traslados intraútero, con el consiguiente 
descenso de la prematuridad y patología perinatal en los 
centros comarcales. 

Entre los motivos más frecuentes de traslado de nuestra 
serie aparecen los problemas respiratorios y neurológicos. 
Los primeros aparecen como consecuencia de los avances 
tecnológicos de la asistencia ventilatoria y de la monitori-
zación. Los sistemas de asistencia respiratorios, complejos 
de usar y caros de mantener, hacen que la patología respi-
ratoria (distrés respiratorio del prematuro, aspiración meco-
nial, hipertensión pulmonar…) sea la causa más frecuente 
de traslado. En este sentido, la necesidad de contar con 
incubadoras, respiradores y monitores de traslado, así como 
de personal entrenado en su uso, son otras razones para 
defender un sistema profesional neonatal de transporte(5).

La segunda causa de nuestra serie fueron los proble-
mas neurológicos. En este sentido, las modernas técnicas 
de monitorización cerebral (EEG integrado por amplitud, 
NIRS…) y la posibilidad terapéutica de hipotermia mode-
rada activa en las depresiones neonatales justifican en gran 
medida estos traslados(7,8).  Se ha visto que una gran parte de 
los neonatos con encefalopatía hipóxico-isquémica nacen en 
hospitales secundarios y requieren el traslado del neonato al 
hospital de referencia. Además, es conocido que cuanto antes 
se inicie la hipotermia mejor será el pronóstico del paciente, 
por lo que la mayor parte de los recién nacidos se trasladan 
en hipotermia pasiva en las primeras horas de vida. Uno de 
los grandes problemas del traslado de estos niños, además 
de su urgencia, es la profundidad de la hipotermia durante 
el transporte. Un descenso excesivo de la temperatura pue-
de ser también perjudicial, por lo que es esencial el control 
estricto de la misma(5).

En cuanto al resto de causas de traslado de nuestra serie, 
destacamos las digestivas, muy relacionadas con las malfor-
maciones y con las sospechas de enterocolitis necrotizantes, 
y las de cuadros malformativos no sospechados por ecogra-
fía intraútero o nacidos por partos sin tiempo a realizar un 
traslado adecuado intraútero.

Un aspecto interesante a discutir es la necesidad de 
implantar un sistema neonatal de traslado específico dadas 
todas estas consideraciones. El hecho de que en Asturias 
la gran mayoría de estos traslados los realicen médicos del 
SAMU hace que debamos pensar si esto debe continuar así 
o si merece la pena cambiarlo. Los sistemas específicos de 
traslado son caros en recursos humanos y tecnológicos, pero 
si queremos seguir manteniendo una red de maternidades 
dispersa, con un número bajo de partos en cada una de ellas, 
también deberíamos asumir que la seguridad de estos naci-
mientos puede suponer un gasto extra justificado.
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En nuestro medio se han realizado pocos estudios de 
traslados pediátricos y neonatales. González y cols.(9) estu-
diaron las características de los transportes pediátricos en 
los años 1993-1995 desde el Hospital de Medina del Campo 
(Valladolid) a su hospital de referencia. Asimismo, Cristina 
Molinos y cols.(10) publicaron una serie de traslados pediátri-
cos en Asturias. Tal vez sea hora de plantear un proyecto de 
estudio de todos los traslados en el área SCCALP y dibujar 
la realidad de la asistencia neonatal en nuestra sociedad. 
Nuestro estudio presenta limitaciones claras (es un estudio 
retrospectivo, unicéntrico y de tan solo dos años de recogida 
de datos), pero creemos que pone de manifiesto un problema 
frecuente y aporta datos que pueden servir para la reflexión.

Podemos concluir afirmando que la regionalización de 
la asistencia neonatal es cada día más necesaria por moti-
vos demográficos y que esta regionalización requiere de 
un sistema de traslados especializado. El ahorro en costes 
inmediatos asistenciales (humanos y materiales) y a medio y 
largo plazo (calidad de vida personal y familiar de los niños, 
discapacidades…) justifica replantearse el sistema sanitario 
a esta edad, buscando colaboración sincera entre centros y 
profesionales.
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RESUMEN

Objetivos. Analizar los fármacos más utilizados para 
sedoanalgesia en procedimientos realizados en una Unidad 
de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP), medir su efec-
tividad (nivel de sedación), efectos secundarios y control 
de calidad.

Material y métodos. Estudio prospectivo, observacional 
y descriptivo. Se recogieron datos epidemiológicos y clíni-
cos, fármaco/s utilizado/s, nivel de sedación alcanzado, 
incidencias o efectos adversos y escalas de satisfacción, de 
pacientes de 0 a 18 años sometidos a procedimientos que 
precisaron sedoanalgesia.

Resultados. Se incluyeron 112 pacientes con una edad 
media de 8,3 años. El fármaco más utilizado fue el propofol 
(64,3%), seguido de la asociación de ketamina con mida-
zolam (16,1%) y del sevofluorano (12,5%). En el 70,5% de 
los pacientes se alcanzó un nivel de sedación profunda, sin 
diferencias estadísticamente significativas entre los distintos 
fármacos. Se registraron efectos adversos en un 51,8% de 
pacientes, principalmente desaturación, con una frecuencia 
mayor al emplear propofol (p< 0,05). La puntuación en la 
satisfacción alcanzó el valor máximo en todos los padres 
encuestados, sin hallarse diferencias significativas en fun-

ción del procedimiento, fármaco, nivel de sedación o efec-
tos adversos. En el 80% de los profesionales la puntuación 
alcanzó ese mismo valor.

Conclusiones. El fármaco más utilizado y con mayor 
eficacia es el propofol, aunque se asocia más frecuentemente 
con efectos adversos. El nivel de sedoanalgesia fue adecuado 
en el momento de iniciar los procedimientos. El grado de 
satisfacción es óptimo en la mayor parte de los encuesta-
dos, aunque fue registrado en menos de la mitad de los 
procedimientos.

Palabras clave: Analgesia; Dolor; Evento adverso; Pro-
cedimiento; Sedoanalgesia.

ABSTRACT

Objectives. To analyze the drugs most used for sedo-
analgesia in procedures performed in a Pediatric Intensive 
Care Unit (PICU), to measure their effectiveness (level of 
sedation achieved), the main side effects and to carry out a 
quality control.

Material and methods. Prospective, observational and 
descriptive study. Epidemiological and clinical data, drug 
(s) used, level of sedation achieved, incidences or adverse 
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effects, and satisfaction scales were collected from patients 
from 0 to 18 years of age who underwent procedures that 
required sedation and analgesia.

Results. 112 patients with an average age of 8.3 years 
were included. The most widely used drug was propofol 
(64.3%), followed by the association of ketamine with mid-
azolam (16.1%) and sevofluorane (12.5%). In 70.5% of the 
patients, a level of deep sedation was reached, with no sta-
tistically significant differences between the different drugs 
used. Adverse effects were recorded in 51.8% of patients, 
mainly desaturation, with a higher frequency when using 
propofol (p <0.05). Satisfaction score was maximal in all the 
parents surveyed, without finding significant differences 
based on the procedure, drug, level of sedation or adverse 
effects. In 80% of the professionals the score was also max-
imal.

Conclusion. The most used and with the highest effi-
cacy in absolute values drug was propofol, although it was 
more frequently associated with adverse effects. The level 
of sedoanalgesia was adequate at the time of initiating the 
procedures. The degree of satisfaction was optimal in most 
of the respondents, although it was registered in less than 
half of the procedures.

Key words: Adverse event; Analgesia; Pain; Procedure; 
Sedoanalgesia.

INTRODUCCIÓN

La utilización de sedoanalgesia para procedimientos, 
tanto diagnósticos como terapéuticos, es una práctica reali-
zada frecuentemente en el ámbito sanitario. La sedoanalgesia 
para dichos procedimientos en Pediatría puede ser llevada 
a cabo por diferentes profesionales. En muchos hospitales, 
una gran parte de estos procedimientos son realizados por 
personal perteneciente a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos (UCIP).

Debido al elevado número de procedimientos realizados, 
así como a la variabilidad en los fármacos utilizados, surge 
la necesidad de contar con estudios que aporten información 
para la mejor elección de estos(1). 

El objetivo principal del presente estudio fue analizar 
los fármacos y combinación de estos más utilizados en los 
procedimientos realizados por el personal de la UCIP de un 
hospital de tercer nivel (Hospital Universitario Central de 
Asturias). Los objetivos secundarios fueron la cuantificación 
de la efectividad de los fármacos utilizados, análisis de los 
principales efectos secundarios producidos por los mismos 
y la medición de la satisfacción del médico que realiza la téc-

nica y del que administra la sedoanalgesia, del personal de 
enfermería, de los padres y, si procede, del propio paciente. 

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, pros-
pectivo y analítico de los procedimientos realizados por el 
personal de la UCIP de un hospital de tercer nivel (Hospi-
tal Universitario Central de Asturias). Se incluyeron en el 
estudio datos de pacientes con edades comprendidas entre 
0 y 18 años que fueron sometidos a técnicas que precisaron 
sedoanalgesia entre julio de 2018 y febrero de 2019. Se exclu-
yeron aquellos pacientes que hubieran recibido únicamente 
anestésico tópico o local y aquellos que hubieran realizado 
dichos procedimientos sin precisar sedoanalgesia.

La recogida de datos de cada paciente se llevó a cabo 
mediante una hoja estructurada, en la que se registraban(2):
– Datos epidemiológicos: edad, peso, técnica realizada 

y diagnóstico. Los diagnósticos de los pacientes fueron 
agrupados en 10 categorías, teniendo en cuenta los cri-
terios de la Academia Americana de Pediatría(3).

– Anamnesis: medicación, alergias, última ingesta, cla-
sificación del estado físico según escala ASA (Sociedad 
Americana de Anestesiología)(4) y problemas en sedacio-
nes previas.

– Exploración física: frecuencia cardiaca, frecuencia res-
piratoria, presión arterial, saturación transcutánea de 
oxígeno (SatO2), temperatura y necesidad de soporte 
hemodinámico y/o respiratorio.

– Fármacos utilizados: dosis, vía y duración de la admi-
nistración. 

– Monitorización de la sedación antes, durante y des-
pués de la sedoanalgesia: medida del grado de sedación 
mediante una escala simplificada (Tabla I)(5), frecuencia 
respiratoria, cardiaca, presión arterial y saturación de 
oxígeno. Los límites de la normalidad se establecieron 

tabla i. Niveles de sedación

Nivel de 
sedación Descripción

1 Despierto, alerta y orientado

2 Letárgico, despierto y orientado al hablarle

3 Dormido. Despierta desorientado solo con 
estímulos físicos

4 Sin respuesta a estímulos
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teniendo en cuenta los valores propuestos por la Socie-
dad Española de Pediatría Comunitaria y Atención Pri-
maria(6). En cuanto a la saturación de oxígeno, se con-
sideraron como normales aquellos valores mayores del 
93% medidos mediante pulsioximetría(7). 
No en todos los casos fue posible monitorizar o dejar 

constancia de todas las constantes, especialmente en aque-
llos procedimientos realizados fuera de la sala de técnicas 
de la UCIP. 
- Incidencias o complicaciones producidas y su trata-

miento.
- Escala de satisfacción. 

Métodos de medida
El grado de eficacia se midió mediante la escala de seda-

ción(5), considerándose eficaz siempre que el valor en dicha 
escala fuera igual o mayor a 3 (nivel de sedación profunda). 

La seguridad del sedoanalgésico se objetivó con el 
mantenimiento de las constantes vitales en los rangos de 
normalidad previamente referidos y con la ausencia de inci-
dencias o complicaciones durante los procedimientos. Las 
combinaciones de fármacos utilizadas en menos del 2% de 
los pacientes no han sido tenidas en cuenta a la hora de 
analizar los resultados debido al escaso tamaño muestral. 

Para realizar el control de calidad se interrogó a profesio-
nales, padres/tutores y paciente, en los casos que procedía, 
su grado de satisfacción utilizando una escala cualitativa 
con valores del 1 al 4, siendo 1 nada, 2 poco, 3 satisfecho y 
4 muy satisfecho. 

Análisis estadístico
Las variables se recogieron en una base de datos y se 

analizaron con el programa SPSS 17.0. Para la descripción 
de la muestra se usaron la media, la mediana, la desviación 
estándar y el rango. Las variables categóricas se presentaron 
como porcentaje. Para las variables cuantitativas se realizó el 
test de la t de Student o la prueba de Mann-Whitney. Para la 
comparación de efectos secundarios y grado de satisfacción 
entre más de dos grupos se realizó un ANOVA con ajuste 
posterior mediante el test de Bonferroni. Un valor de p < 0,05 
fue considerado estadísticamente significativo.

Aspectos éticos y legales
Este proyecto cuenta con la evaluación y aprobación del 

Comité Ético de Investigación del Principado de Asturias. 
Para su realización se obtuvo el consentimiento informado 
de los padres y/o tutores o pacientes mayores de 16 años, 
previa entrega de un documento informativo donde se expli-
caba el procedimiento a realizar.

RESULTADOS

Se incluyeron 112 pacientes, 57 de ellos varones (50,9%) 
y 55 mujeres (49,1%). La edad media fue de 8,30 años, con 
una desviación típica de 4,83. El peso medio fue de 29,87 
kg, desviación típica de 17,25. De los pacientes incluidos, 
un 44,6% tomaba medicación previamente al procedimien-
to. Se registró la escala ASA de un total de 105 pacientes (7 
perdidos), presentado el 51,43% ASA I, el 36,19% ASA II y 
el 12,38% restante presentaban ASA III.

Los grupos diagnósticos en los que se dividió a los 
pacientes, así como los procedimientos realizados, se mues-
tran en la tabla II. Todos los procedimientos se realizaron 
en la sala destinada a técnicas de la UCIP, salvo aquellos 
consistentes en pruebas de imagen, que fueron llevados a 
cabo en salas específicas del Servicio de Radiología. 

Los procedimientos no dolorosos que precisaron sedoa-
nalgesia siguen una distribución característica en función 
de la edad, puesto que el 89,5% se realizaron en menores 
de 8 años. Se utilizaron un total de 7 fármacos, de manera 
individual en un 76,8% de las ocasiones y en combinación 
en un 23,2% de ellas (Tabla III). 

Los fármacos analgésicos utilizados fueron la ketamina, 
que también presenta efecto disociativo, y el fentanilo, ambos 
por vía intravenosa y siempre en asociación con fármacos 
sedantes. Para la sedación se emplearon el propofol y el 
midazolam, ambos por vía intravenosa, y el sevofluora-
no por vía inhalada. En 3 pacientes se utilizaron fármacos 
coadyuvantes, siendo estos el óxido nitroso (1 paciente) vía 
inhalada y la mepivacaína (2 pacientes) vía subcutánea. 

El tipo de sedoanalgesia y/o las combinaciones utili-
zadas en función de la edad del paciente se pueden obser-
var en la figura 1, mientras que la sedoanalgesia utilizada 
relacionada con el tipo de procedimiento queda reflejado 
en la figura 2. Se obtuvieron diferencias estadísticamente 
significativas respecto a la frecuencia de utilización de una u 
otra sedoanalgesia dependiendo del tipo de procedimiento.

En cuanto al grado de sedación, el 70,5% de los pacientes 
conseguían un nivel de sedación máxima al inicio del pro-
cedimiento. No se apreciaron diferencias estadísticamente 
significativas en cuanto al nivel de sedación al comienzo del 
procedimiento entre los diferentes fármacos.

Al final del procedimiento un 80,7% se encontraban en 
el grado máximo de sedación, un 14,8% en el 3, un 3,4% en 
el 2 y un 1,1% en el grado mínimo (Fig. 3). En este caso, se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
el uso de propofol y el de sevofluorano, siendo el primero 
superior, es decir, consiguió un grado máximo de sedación 
en un mayor número de pacientes (p< 0,05). No existían 
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diferencias entre estos fármacos y la combinación de mida-
zolam con ketamina.

En cuanto a la seguridad de los procedimientos, 58 
pacientes (51,8%) presentaron algún efecto adverso. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas entre la aparición 
o no de efectos secundarios y el grado de sedación.

En función del fármaco administrado, un 63,9% de los 
que recibieron propofol y un 38,9% cuando se administró 
la combinación midazolam y ketamina. Cuando el fárma-
co administrado era el sevofluorano no se registró ningún 
efecto secundario. Un total de 55 pacientes (49,1%) presen-
taron algún descenso de la saturación, cuya distribución en 
función de la sedoanalgesia utilizada ha sido la expuesta 

tabla ii. Grupos diagnósticos y procedimientos realizados

Grupo diagnóstico Nº pacientes %
Patología hematológica u oncológica 47 42

Enfermedades del aparato digestivo 28 25

Enfermedades del sistema nervioso 17 15,2

Necesidad de monitorización y observación 10 8,9

Enfermedades del aparato genitourinario 4 3,6

Enfermedades del aparato respiratorio 3 2,7

Enfermedades del aparato cardiovascular 1 0,9

Posquirúrgicos 1 0,9

Enfermedades multisistémicas y otras afecciones 1 0,9

Tipo de procedimiento (%) Procedimiento

Quimioterapia intratecal 18,8

Dolorosos

Punción aspiración de médula ósea 15,2

Terapia con láser 4,5

Punción biopsia 3,6

Punción lumbar 2,7

Sutura 2,7

Endoscopia digestiva 31,3

Desagradables
Extracción de cuerpo extraño 1,8

Realización de cura 0,9

Estudio urodinámico 0,9

Resonancia magnética 13,4

No dolorosos

Tomografía computarizada 2,7

Retirada de taponamiento 0,9

Colocación de drenaje 0,9

Potenciales evocados 0,9

Fondo de ojo 0,9

tabla iii. Fármacos utilizados.

Fármaco o combinación
Porcentaje 

(%)
Saturación  

≤ 93%

Propofol 64,3 62,5%

Midazolam y ketamina 16,1 27,8%

Sevofluorano 12,5 0

Propofol y mepivacaína 1,8 62,5%

Propofol y fentanilo 1,8

Propofol, midazolam y fentanilo 1,8

Propofol y ketamina 0,9

Propofol y óxido nitroso 0,9
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Figura 3. Grado de sedación al inicio y 
al final del procedimiento.
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en la tabla III. Entre las dos pautas de sedoanalgesia que 
producen descenso de la saturación de oxígeno por debajo 
del 93%, esta se produjo con mayor frecuencia en el caso 
de la utilización de propofol (p< 0,05). En la mayoría de los 
casos, las desaturaciones se resolvieron espontáneamente o 
tras apertura de la vía aérea y/o administración de oxigeno-
terapia. En ningún caso fue necesario manejo avanzado de la 
vía aérea. Tan solo 2 pacientes presentaron pausas de apnea 
(1,8%), uno de ellos tras la administración de propofol y otro 
con midazolam y ketamina. Se registró agitación como efecto 
adverso solamente en 5 pacientes (4,5%), correspondiendo 3 
casos a la utilización de propofol en combinación con otros 
fármacos. Se observaron otros efectos adversos menos fre-
cuentes: hipotensión, sangrado del punto de punción, pér-
dida de vía venosa, labilidad emocional, bradicardia, tos, 
broncoespasmo, epistaxis y vómito.

En la figura 4 se muestra la valoración de la satisfacción 
por cada grupo encuestado, siendo mayoritariamente óptima 
en todos los grupos. 

DISCUSIÓN

Nuestro estudio recoge un total de 112 pacientes, lo que 
constituye una muestra amplia de pacientes sometidos a 
procedimientos que precisan sedoanalgesia. Otros estudios 
de similares características presentan valores muestrales 
muy variables, que oscilan entre 658 y 68 pacientes(1,14). El 
grupo diagnóstico más frecuentemente representado fue la 
patología oncohematológica, lo que explica que la mayor 
parte de los procedimientos llevados a cabo en la UCIP se 
realizan con finalidad tanto diagnóstica como terapéutica 
de este tipo de patología. En un estudio similar realizado en 
el Hospital Gregorio Marañón(1), el grupo diagnóstico más 
frecuente era la patología traumatológica. Esta diferencia 

se debe a que este último fue realizado en el servicio de 
urgencias pediátricas, mientras que el nuestro fue llevado 
a cabo en la UCIP. La mayor parte de los procedimientos 
que se realizaron fueron clasificados como dolorosos, de 
ahí la importancia de contar con una sedoanalgesia óptima. 
No obstante, un porcentaje no despreciable se consideró no 
doloroso. Para estos, un factor importante a la hora de deci-
dir la utilización o no de sedación es la edad del paciente. 
En el caso de nuestro estudio, la media de edad es de 8,3 
años, con una desviación típica de 4,83. En función del tipo 
de procedimiento realizado, aquellos clasificados como 
dolorosos y altamente desagradables tuvieron una media 
de edad de 9,14 y 9,15 años respectivamente, mientras que 
los procedimientos no dolorosos tienen una media de edad 
de 4,14 años. Los métodos de distracción psicológica pueden 
llevar a disminuir esta edad en los próximos años. Actual-
mente se están realizando estudios con el uso de gafas de 
realidad virtual aplicadas a la realización de procedimientos 
no dolorosos o mínimamente dolorosos(8).

La administración de uno u otro fármaco no se ha visto 
afectada por las alergias presentadas, pues ninguno de los 
pacientes estudiados presentaba alergia a ninguno de ellos. 
El uso del propofol es muy superior al del resto de combina-
ciones. La explicación a esto viene dada por el tipo de proce-
dimiento más frecuente, los considerados como dolorosos, 
pero de corta duración, y aquellos considerados como no 
dolorosos pero altamente desagradables. A la hora de elegir 
la combinación a utilizar, un factor tenido en cuenta ha sido 
la edad del paciente: se ha visto un descenso en la utilización 
de la combinación midazolam y ketamina según avanza la 
edad del paciente, no utilizándose prácticamente por encima 
de los 8 años (10% del total). Respecto al sevofluorano, los 
resultados obtenidos son muy similares (9% en mayores de 
8 años). La utilización de propofol es una constante en todos 
los rangos de edad, sustituyendo al resto de combinaciones 
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a partir de los 8 años. Estas diferencias se deben a que, en 
los pacientes de menor edad, además de la analgesia, es 
necesario un nivel de sedación mayor para llevar a cabo los 
mismos procedimientos. Otro factor a tener en cuenta es su 
efecto como analgésico, como sedante, o como ambos(9,10): 
el sevofluorano se utiliza prácticamente en exclusiva para 
procedimientos no dolorosos (92,86%). Tan solo se realizó 
bajo su sedoanalgesia un procedimiento doloroso, siendo 
este una biopsia realizada con posterioridad a una RM. En 
nuestro hospital, la utilización de sevofluorano por pediatras 
se restringe a la sala de resonancia magnética, lo que justi-
fica su uso prácticamente en exclusiva para esta finalidad. 
Esto también explica su utilización mayoritaria en menores 
de 8 años, edad en la cual los pacientes precisan sedación 
para su óptima inmovilización. Cabe destacar que solo el 
10,5% de los procedimientos no dolorosos se ha realizado 
en mayores de 8 años, pero siempre en pacientes que, por 
su patología de base habitualmente neurológica, presenta-
ban dificultades para la inmovilización prolongada que se 
requiere para la realización de una RM. El sevofluorano es 
un fármaco óptimo para este cometido, pues tiene un efec-
to hipnótico-sedante y escasamente analgésico que permite 
que el paciente se mantenga inmóvil, tal y como describe el 
protocolo de sedoanalgesia de la SECIP(11). La combinación 
midazolam y ketamina suma el poder sedante del midazo-
lam con el efecto analgésico y disociativo de la ketamina, 
siendo por esto óptima para procedimientos tanto dolorosos 
como no dolorosos que precisen sedación. 

En la práctica clínica es habitual la utilización de la 
ketamina de manera aislada, especialmente en Servicios de 
Urgencias, para la sedación y manipulaciones osteoarticu-
lares(12) en los que no ha habido ayuno previo. En nuestro 
caso, el estudio se desarrolla en una Unidad de Cuidados 
Intensivos y siempre tras un periodo de ayuno suficiente 
para poder utilizar fármacos sedantes con seguridad. 

En nuestro estudio, todos los fármacos utilizados en la 
sedoanalgesia, a excepción del sevofluorano, se administran 
por vía intravenosa. Diversos estudios demuestran que otras 
vías de administración como la intranasal son efectivas y 
bien toleradas por los pacientes(13). En nuestro caso, al ser 
procedimientos realizados en una UCIP, la mayoría de los 
pacientes o bien son ya portadores de una vía venosa o se 
les canaliza para la realización del procedimiento, por lo 
que la vía venosa está disponible en la mayoría de los casos.

Para valorar la eficacia se tuvo en cuenta el nivel de 
sedación al inicio y al final del procedimiento, buscando 
diferencias según la medicación utilizada. El 100% de los 
pacientes tenía un nivel de sedación bueno (mayor o igual 
a 3) tanto al inicio como al final, considerándose, por tanto, 

eficaz en todos los casos. Teniendo en cuenta los fármacos 
utilizados, se demostró que no existen diferencias estadísti-
camente significativas al inicio del procedimiento, pero sí al 
final. El propofol fue superior al sevofluorano en la eficacia. 
En relación a la combinación de midazolam y ketamina, 
no se apreciaron diferencias estadísticamente significativas 
respecto a los otros dos.

En nuestro estudio, el fármaco que resultó más seguro 
fue el sevofluorano, al no haberse registrado ningún efecto 
adverso, siendo este fármaco el único que se utilizaba para 
procedimientos fuera de la UCIP. Esta información podría 
estar sesgada por el hecho de que el 100% de los pacientes 
que recibieron sevofluorano lo hicieron a través de una mas-
carilla con presión positiva y con administración de aporte 
de oxígeno a través de ella, por lo que la desaturación de 
oxígeno se produjo con menor frecuencia. Tal y como se 
refleja en el estudio de Blanco M, et al.(14), la disminución 
de los efectos secundarios pudiera deberse a que las dosis 
utilizadas sean menores por no necesitar una anestesia gene-
ral, sino simplemente mantener inmovilizado al paciente. 

El efecto adverso más frecuente fue la desaturación de 
oxígeno. El propofol fue el fármaco con el que se registraron 
más casos de desaturación. La desaturación es un efecto 
esperable de este fármaco, por lo que cuando se utiliza como 
anestesia general en quirófano es necesaria la intubación 
orotraqueal del paciente. Para los procedimientos en la UCIP 
no es necesaria la anestesia general, por lo que basta con 
la monitorización de la saturación y un control exhausti-
vo de esta, pudiéndose actuar rápido en caso de aparecer 
este efecto. Siempre deben estar disponibles métodos para 
administrar oxígeno o ventilar artificialmente al paciente, así 
como personal entrenado en la aplicación de estos métodos.

La satisfacción de los encuestados es un importante fac-
tor a tener en cuenta. Las valoraciones recibidas fueron muy 
altas en todos los grupos (pediatra que realiza la sedación, 
médico intervencionista, enfermería, padres y niños). No se 
encontraron diferencias significativas en función del procedi-
miento realizado, la eficacia ni los efectos adversos. La falta 
de significación también puede deberse en parte a los pocos 
datos registrados en cada grupo. No obstante, no se observó 
ni siquiera una tendencia hacia una menor satisfacción en 
algún tipo de procedimiento o fármaco. 

Como limitaciones del estudio debemos destacar que 
no se han podido valorar los efectos secundarios a medio 
plazo, pues muchos de los pacientes recibían el alta una 
vez recuperado su estado basal tras la sedación. Otra de las 
limitaciones ha sido no introducir más variables a la hora de 
medir la satisfacción, entre ellas las causas de baja satisfac-
ción tanto del personal como de los padres/tutores o de los 



129BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

A. RUBIO GRANDA Y COLS.

propios pacientes, para poder conocer las causas de escasa 
satisfacción.

En resumen, en nuestra experiencia de sedoanalgesia 
para procedimientos el propofol fue el fármaco más utiliza-
do, seguido por la combinación de midazolam y ketamina 
y por el sevofluorano. El fármaco fue escogido en función 
del tipo de procedimiento (doloroso o no doloroso), siendo 
el propofol el más utilizado en los clasificados como dolo-
rosos de corta duración y los procedimientos no dolorosos, 
pero altamente desagradables. El fármaco que presentó una 
mayor eficacia en valores absolutos fue el propofol, siendo 
también el que más efectos secundarios registró. El efecto 
secundario más observado fue el descenso de saturación, 
aunque en todos los casos se resolvió sin precisar manejo 
avanzado de la vía aérea. El grado de satisfacción fue óptimo 
en la mayor parte de los casos, aunque fue registrado en algo 
menos de la mitad de los procedimientos. 
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CONCEPTO

El dolor abdominal recurrente (DAR) en niños es uno de 
los motivos de consulta más frecuentes por enfermedad cró-
nica. Se estima que afecta a un 10% de niños y adolescentes 
(4-25% según distintas series)(1) y con frecuencia puede tener 
una gran repercusión familiar, económica y en la calidad de 
vida del paciente, interferir con su actividad diaria, provo-
car absentismo escolar, pruebas complementarias, visitas a 
urgencias e incluso hospitalizaciones(1,2). Predomina en niñas 
hasta la pubertad (odds ratio para el sexo femenino 1,5), pero 
después la frecuencia es similar en ambos sexos(3).

La mayoría de los casos no tendrán una causa orgánica 
subyacente ni entrañan gravedad, pero hay que recordar la 
incertidumbre del médico que debe enfrentarse a esa con-
sulta reiterada, ante la posibilidad de no estar realizando 
todas las pruebas complementarias necesarias para llegar 
a un diagnóstico correcto, dada su escasa especificidad clí-
nica habitual. El temor a que se descubra posteriormente 
en nuestro paciente una causa orgánica o infrecuente para 
el mismo que hayamos podido pasar por alto, hace que en 
muchos casos nos enfrentemos con inseguridad a esta situa-
ción. Trataremos de hacer comprender mejor este cuadro, 
simplificando el problema, quizás en exceso, pero en aras a 
intentar ayudar en su manejo en la práctica clínica.

Apley y Naish acuñaron por primera vez el concepto de 
DAR en 1958 como una entidad única y homogénea, esta-

bleciendo criterios que han sido utilizados durante décadas. 
Definían este cuadro por la presencia de tres o más episodios 
de dolor abdominal, suficientemente intensos como para 
interferir la actividad normal del niño, en un periodo supe-
rior a 3 meses. Se diferenciaba así de multitud de cuadros 
agudos transitorios causantes de dolor abdominal. El 10,8% 
de 1.000 escolares británicos estudiados, sin realización de 
pruebas complementarias, presentaban este síndrome; los 
autores propusieron un origen psicosomático para el cua-
dro(4).

Lógicamente, se vio posteriormente que el DAR no era 
una entidad única, y que podía tener una variedad de causas, 
tanto orgánicas como funcionales.

Esa definición dio paso a los criterios de Roma de tras-
tornos funcionales gastrointestinales, pero referidos solo a 
la mayoría de formas funcionales del DAR, sin mencionar el 
de causa orgánica. Tras su primera edición en 1990, solo para 
adultos, los primeros que incluyeron criterios pediátricos 
fueron los criterios Roma II en 1999. 

Los últimos publicados han sido los criterios Roma IV 
en 2016(5). El dolor abdominal funcional DAF se incluye en 
los trastornos funcionales gastrointestinales en niños mayo-
res de 4 años, y se refiere a aquellos cuadros sin etiología 
conocida tras una apropiada evaluación, no explicados por 
anomalías estructurales o bioquímicas, con una duración de 
al menos 2 meses, y que interfieren de manera importante 
en la calidad de vida del niño y su familia. 
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ETIOPATOGENIA

Al menos en el 90% de los casos no encontraremos una 
causa orgánica para el DAR. No obstante, ese porcentaje 
puede ser inferior si se incluyen cuadros tan frecuentes como 
el estreñimiento funcional o la intolerancia a la lactosa tar-
día adquirida, que pueden ser la causa de muchos de estos 
cuadros sin un diagnóstico preciso de organicidad, y su 
tratamiento puede mejorar o hacer desaparecer el cuadro.

El DAR de causa orgánica es infrecuente, pero puede 
tener un importante número de causas, no solo digestivas, 
sino también urinarias, genitales en niñas y adolescentes 
sobre todo durante la pubertad, e incluso trastornos sisté-
micos muy diversos. Mostramos en la Tabla I algunas de 
las más frecuentes(6).

A pesar de ese número amplio de posibles causas, el más 
frecuente con mucha diferencia es el dolor funcional. Levine 
y Rappaport establecieron su modelo clásico multifactorial 
para explicar el dolor y su mecanismo de producción(7). 
Según ello, el DAR sería el resultado de la interacción de 
una serie de factores primarios como son una predisposición, 
disfunción o trastorno orgánico por un lado, con determi-
nados estilos y hábitos de vida, temperamento y patrones 
de respuesta aprendidos, y finalmente la presencia de un 
ambiente y acontecimientos críticos (Fig. 1).

Si se dan estas interacciones, ante un mismo factor pre-
disponente, disfunción o causa orgánica, puede ocurrir que 
un paciente esté asintomático y otro, por el contrario, refiera 
de forma recurrente intenso dolor abdominal. 

Posteriormente, Hyams y cols. acuñaron el modelo biop-
sicosocial para el DAR. El cuadro surgiría de una combi-
nación de enfermedad orgánica, trastorno funcional, una 
relación alterada entre el paciente y la sociedad y una parti-
cular interpretación de los síntomas y reacciones familiares(8).

Finalmente, también se ha especulado con la presencia de 
un trastorno de motilidad o bien una hipersensibilidad vis-
ceral, por alteración en las relaciones cerebro-intestino(2,6,9,10), 
pero no es el propósito de esta revisión ahondar en los aspec-
tos fisiopatológicos, y los estudios en este sentido tienen 
poca utilidad práctica.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El dolor funcional suele tener unas características clínicas 
propias, aunque no demasiado específicas, que se muestran 
en la Tabla II. Su presencia apoyará ese diagnóstico, frente 
a un dolor de causa orgánica. Así, un dolor periumbilical 
o difuso, que nunca le despierta (aunque esto no incluye 
la dificultad para conciliar el sueño), breve y de resolución 
espontánea, sin relación con la ingesta ni síntomas asociados, 
sugieren en mayor medida un origen funcional. En el entorno 
del niño podemos detectar con frecuencia estrés ambiental, y 
la familia presenta con frecuencia dolor crónico o trastornos 
funcionales, como el intestino irritable o la migraña.

Aunque esta información es de utilidad clínica, hay 
que recordar, sin embargo, que la evidencia es insuficiente 
para establecer que la naturaleza del dolor o la presencia 
de ansiedad, depresión, problemas conductales o eventos 

tabla i. Causas orgánicas de DAR.

Gastrointestinales

• Malformativas: hernias, duplicaciones, divertículo de 
Meckel, vólvulos, biliopancreáticas.

• Adquiridas: reflujo gastroesofágico, esofagitis eosinofílica, 
gastritis crónica, ulcus, colecistopatías, pancreatitis, fibrosis 
quística, enfermedad celíaca, enfermedad inflamatoria 
intestinal crónica, linfadenitis mesentérica, alergia 
alimentaria, estreñimiento, parasitosis, intolerancia a la 
lactosa, bridas.

Genitourinarias

• Urológicas: hidronefrosis, reflujo vesicoureteral, litiasis, 
hipercalciuria, infecciones, y otras anomalías.

• Genitales femeninas: quiste de ovario, torsión de ovario, 
hematocolpos, anexitis, vulvovaginitis, dismenorrea, 
tumores.

Sistémicas

Hiperparatiroidismo, diabetes, porfirias, hiperlipemias, 
drepanocitosis, tuberculosis, brucelosis, fiebre tifoidea, 
intoxicación crónica por plomo, linfoma, tumor carcinoide, 
fármacos, enfermedades periódicas, migraña, síndrome de la 
costilla deslizante, etc.

Figura 1. Modelo multifactorial de Levine y Rappaport(7).
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vitales recientes negativos en la familia permitan discriminar 
entre orgánico y funcional.

Dentro del DAR funcional se distinguen diferentes cua-
dros. En los criterios Roma IV, dentro de los llamados tras-
tornos con dolor abdominal funcional (H2), se establecen 
cuatro tipos de trastornos funcionales, cada uno con unas 
características propias(5):

– H2 a. Dispepsia funcional.
– H2 b. Síndrome de intestino irritable.
– H2 c. Migraña abdominal.
– H2 d. Dolor abdominal funcional no especificado.
En la práctica solo en algunas ocasiones conseguiremos 

recoger en la historia clínica características que nos permitan 
encuadrar el DAR funcional en uno de los tres primeros 
tipos. En la Tabla III podemos ver resumidos sus criterios 
diagnósticos, según Roma IV, y las principales características 
de los mismos:

– Pensaremos en una dispepsia funcional ante la aparición 
de síntomas en la parte alta del abdomen, plenitud, dolor 
o pirosis, sin relación con la deposición, pero sí general-
mente con la ingesta.

– El síndrome de intestino irritable es la forma más común 
de dolor funcional en el mundo desarrollado(11), y se 
manifestará sobre todo con síntomas más bien en la parte 
baja del abdomen, dolor aliviado con la deposición y 
sobre todo con cambios en las heces, alternancia diarrea/
estreñimiento, meteorismo o sensación de evacuación 
incompleta. 

– La migraña abdominal se suele manifestar episódicamen-
te, con síntomas asociados (anorexia, náuseas, vómitos, 
cefalea) y con largos periodos intercríticos de normalidad 
clínica, aunque no siempre aparece cefalea en los prime-
ros años.

– Sin embargo, con frecuencia el niño no nos dará sufi-
ciente información sobre el cuadro, y lo encuadraremos 
dentro del dolor abdominal funcional no especificado, 
al no tener criterios suficientes para diagnosticarlo de 
alguno de los otros tres tipos.
Todos ellos exigen la presencia de dolor al menos 4 días 

al mes, durante al menos 2 meses, excepto la migraña abdo-
minal, que requiere al menos dos episodios previos.

De otro lado, también clásicamente se han establecido 
LUCES ROJAS o SIGNOS DE ALARMA, que deberían orien-
tarnos hacia un dolor de causa orgánica(3,6,9), aunque para la 
mayoría de ellos no hay evidencia demostrada de relación 
con la misma(1,12). Sin embargo, suelen ser de utilidad prác-
tica en el manejo clínico del DAR. En la Tabla IV se recogen 

tabla ii. DAR funcional. Características clínicas.

• No describe características del dolor. Periumbilical o 
difuso.

• A la misma hora. No le despierta. Más a temporadas.
• De breve duración, insidioso, cede espontáneamente.
• Falta de relación con las comidas o el ejercicio.
• Sin síntomas acompañantes.
• Sin afectación del estado general ni nutricional.
• Frecuentes factores de estrés ambiental.
• Sobre todo 4-14 años.
• Historia familiar de dolor crónico o trastornos funcionales.

tabla iii. Trastornos con dolor abdominal funcional. Criterios de Roma IV.

Dispepsia funcional
(DF)

Síndrome de intestino irritable 
(SII)

Migraña abdominal
(MA)

DA funcional  
no especificado

• Desde hace al menos 2 meses.
• Mínimo 4/mes, al menos uno 

de:
– Plenitud postprandial.
– Saciedad precoz.
– Epigastralgia o pirosis sin. 

relación con la deposición.

Suele haber relación con la ingesta .

• Desde hace al menos 2 mese.s
• Dolor (mínimo 4/mes) y 

además al menos uno de:
– Relación con la defecación.
– Cambio en la frecuencia.
– Cambio en la forma de las 

heces.
• Además, si hay estreñimiento, 

no mejora con su tratamiento.

Son frecuentes:
– En hemiabdomen inferior.
– Diarrea/estreñimiento.
– Sensación de evacuación 

incompleta.

• Durante al menos los 6 
meses previos.

• Al menos 2 episodios:
– Dolor intenso, > 1 h, 

incapacitante.
– Separados por 

semanas/meses 
asintomáticos.

– Y al menos 2 de:
- Anorexia.
- Náuseas.
- Vómitos.
- Cefalea.
- Fotofobia.
- Palidez.

• Desde hace al menos 2 
meses.

• Al menos 4/mes:
–  Dolor abdominal 

continuo/episódico 
que no ocurre 
solo ante eventos 
fisiológicos (comida, 
menstruación).

– Criterios insuficientes 
para poder hablar de      
DF, SII o MA.
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los signos de este tipo más importantes. Aparte de ellos, no 
vamos a entrar en describir las características clínicas espe-
cíficas de muchas causas de dolor abdominal recurrente, que 
deberían hacernos pensar en una causa orgánica concreta y 
que haría demasiado extensa esta exposición.

Un caso especial y frecuente de dolor abdominal persis-
tente es el dolor bien localizado en FID o zona pélvica dere-
cha, continuo, que aumenta con los movimientos, y a veces 
asociando incluso signos de irritación peritoneal, durante 
semanas o meses, tras un episodio de sospecha inicial de 
apendicitis aguda no confirmada ni intervenida quirúrgica-
mente. Ante su persistencia, sin otros síntomas asociados, 
y negatividad de otros exámenes, una laparoscopia explo-
radora electiva permite identificar con frecuencia causas 
apendiculares o periapendiculares para el dolor (sobre todo 
adherencias fibrosas, pero también cuerpos extraños, parási-
tos, pequeños tumores benignos, etc.), y la apendicectomía 
y liberación de posibles adherencias resuelven en muchas 
ocasiones el cuadro. 

En una niña durante el desarrollo puberal, ante un dolor 
de esas características o más específicamente localizado en 
el punto anexial correspondiente, será preciso descartar 
también una causa ginecológica, precisando un examen y 
ecografía por parte del especialista.

DIAGNÓSTICO

En la práctica médica el análisis del DAR precisará, como 
siempre, de una cuidadosa historia clínica y una completa 
exploración física, con valoración, por supuesto, del creci-
miento, desarrollo y estado nutricional del paciente y del 
estadio de maduración sexual. Por la elevada frecuencia del 

estreñimiento funcional, el tacto rectal será preceptivo y nos 
ayudará a comprobar la presencia constante de heces en la 
ampolla rectal, especialmente cuando ese no sea el principal 
motivo de consulta o bien los padres desconozcan el hábito 
intestinal del niño, pero pueda existir una retención fecal 
crónica. Ante este hallazgo deberíamos tratar el problema, 
para comprobar si la normalización del hábito intestinal 
provoca la mejoría o desaparición del dolor.

A partir de ahí, el número de exploraciones complemen-
tarias en el DAR podría ser interminable si no lo dirigimos 
adecuadamente, debido a las numerosas posibles causas 
orgánicas para el mismo.

Primer nivel de estudio del DAR
Con el fin de simplificar el problema y facilitar su manejo 

cuando no hay un diagnóstico claro en la primera evaluación 
en consulta, se ha establecido clásicamente un primer nivel 
de estudio del DAR, con una serie de técnicas básicas. Estas 
pruebas no son imprescindibles en la mayoría de casos de 
DAR sin signos de alarma, donde no hay evidencia alguna 
de su utilidad, pero se recurre a ellas con frecuencia ante la 
reiteración de consultas. En ocasiones su realización alivia 
la ansiedad de los padres y tranquiliza al propio médico, 
no siendo especialmente cruentas ni costosas. Sin ánimo de 
ser dogmáticos, para los familiares suele ser más sencillo 
convencerse de que pueda tratarse de un trastorno funcio-
nal cuando, según ellos, ya le han realizado las “pruebas” 
a su hijo. 

Si se decide realizar exploraciones complementarias, 
existe un acuerdo general en que debamos incluir en este 
nivel una analítica básica de sangre (hemograma, VSG y 
bioquímica completa), de orina y unos parásitos en heces 
(Tabla V). Deberíamos introducir también una serología de 
enfermedad celíaca, por su elevada prevalencia en alrededor 

tabla iv. “Signos de alarma” para el DAR de causa 
orgánica. 

• Dolor no periumbilical y bien localizado, sobre todo en 
cuadrantes inferior y superior derechos. Dolor irradiado.

• Dolor que le despierta por la noche. Diarrea nocturna.
• Pérdida de peso. Estacionamiento en talla. Retraso puberal.
• Signos y síntomas asociados: anorexia, pirosis, vómitos 

o diarrea persistentes, signos miccionales, disfagia, 
odinofagia, artralgias/artritis, fiebre, ictericia, lesiones 
perianales, masa abdominal o visceromegalias.

• Alteraciones de laboratorio: anemia, VSG alta, etc.
• Hemorragia digestiva.
• Antecedentes familiares: gastritis crónica y ulcus, 

enfermedad inflamatoria intestinal crónica, enfermedad 
celíaca, litiasis renal, etc.

tabla v. Pruebas a valorar dentro del primer nivel de 
estudio del DAR de causa no aclarada.

• Hemograma. VSG.
• Bioquímica: especialmente urea, glucosa, creatinina, 

transaminasas, amilasa, colesterol, triglicéridos, proteínas 
totales, calcio, fósforo, hierro, ferritina y proteína C 
reactiva.

• Sistemático y sedimento de orina.
• Parásitos en heces.
• Serología de enfermedad celíaca.
• Ecografía abdominal.
• Calcio/creatinina en micción aislada.
• Calprotectina fecal. Sangre oculta en heces (ver texto).
• Test clínico de supresión de lactosa en la dieta.
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de un 1% de la población, y porque, además, en tres cuartas 
partes de los casos la enfermedad celíaca se manifiesta con 
formas oligosintomáticas, como podría ser el DAR. Final-
mente, podemos llevar a cabo una ecografía abdominal, 
aunque tiene un escaso rendimiento diagnóstico, con solo 
un 1% de hallazgos en el DAR sin signos de alarma(13), pero 
es una técnica incruenta frecuentemente realizada en este 
primer nivel de estudio. 

Un comentario en cuanto a las parasitosis. En los últimos 
años, el estudio de parásitos en heces en muchos laboratorios 
de microbiología ha quedado reducido a la determinación 
por técnicas rápidas de dos de los patógenos más relevantes 
en nuestro medio, ambos protozoos, Crypstosporidium spp. y 
Giardia lamblia, generalmente por inmunocromatografía. Hay 
que tener en cuenta a la hora de poder descartar completa-
mente una causa parasitaria que la técnica de concentración 
microscópica clásica de huevos, quistes y parásitos, no suele 
realizarse de rutina en esos centros, perdiendo una infor-
mación importante sobre helmintos y otros protozoos. No 
debemos olvidar que el dolor abdominal sí se ha vinculado a 
varios de esos parásitos, que permanecerán sin diagnosticar 
en muchas ocasiones.

También pueden ser recomendables en este primer nivel 
de estudio del DAR, pero con menos unanimidad, pruebas 
asimismo sencillas y al alcance de todos, como el índice 
calcio/creatinina en micción aislada, para descartar una 
hipercalciuria idiopática, o la determinación de calprotec-
tina en heces. La calprotectina tiene un muy elevado valor 
predictivo negativo en el estudio de una enfermedad infla-
matoria intestinal, donde se eleva de forma significativa en 
fase activa, y su determinación es obligada ante la mínima 
sospecha de la misma. Un valor normal prácticamente la 
descarta, aunque presenta muchos falsos positivos en otras 
situaciones (infecciones, fármacos, otras patologías), casi 
siempre con elevaciones discretas de la misma que son 
inespecíficas y es necesario conocer para una interpreta-
ción correcta.

El estudio de sangre oculta en heces era una técnica clá-
sicamente complicada por su preparación y por el elevado 
número de falsos positivos, pero las pruebas actuales (test 
inmunoquímicos) no precisan de una dieta especial previa 
y en general es suficiente con recoger una sola muestra. No 
hay estudios que valoren su utilidad en el diagnóstico del 
DAR, sin embargo la hemorragia digestiva se acepta como 
una señal de alarma en la evaluación de estos pacientes. 
Siguen existiendo, no obstante, positivos en esta técnica que 
pueden confundirnos, con hemorragias por lesiones locales 
perianales inespecíficas, casi siempre en estreñidos, que hay 
que saber identificar. Por todo ello, algunos desaconsejan 

incluirla en este nivel de estudio, al igual que el coprocultivo 
y el urocultivo, de escasa utilidad en este cuadro en ausencia 
de síntomas específicos. 

Por último, un test clínico de supresión de lactosa puede 
ayudar a descartar una intolerancia a la lactosa, en su forma 
genética tardía o tipo adulto, que puede afectar incluso a 1 
de cada 5-6 adultos en nuestro medio, conduciendo dicha 
eliminación en la dieta a la resolución de los síntomas. Con la 
pérdida progresiva de la actividad lactasa, la sintomatología 
suele comenzar ya en época escolar, cuando la ingesta de 
lactosa empieza a ser superior a su decreciente capacidad 
de digestión con la edad. 

Ante un test positivo, debemos comprobar entonces si 
tiene un carácter transitorio, casi siempre en el contexto de 
un síndrome postenteritis, o bien persistente, probando su 
reintroducción pasadas al menos 2-4 semanas. En caso de 
malabsorción persistente deberíamos comprobar su carác-
ter primario (forma genética mencionada) o secundario (no 
olvidar que la malabsorción de lactosa es un hecho cons-
tante y secundario a cualquier lesión o atrofia de la muco-
sa intestinal, como la observada en la enfermedad celíaca, 
la enfermedad inflamatoria intestinal crónica, parasitosis, 
enteropatía autoinmune o malnutrición crónica, entre otras 
situaciones), por lo que deberíamos tener claro que no existe 
ninguna de esas enfermedades de base. 

No se ha demostrado la utilidad de pruebas de supresión 
indiscriminada y progresiva de otros alimentos o nutrientes 
en la dieta. La sensibilidad al gluten no celíaca es infrecuente 
en niños, y la alergia alimentaria de debut tardío también, 
excepto en la esofagitis eosinofílica, con síntomas en general 
más específicos. Sin embargo, en la práctica con frecuencia 
se recurre a dietas de exclusión basándose en una interpre-
tación errónea de algunos test diagnósticos alergológicos 
o de cifras de calprotectina fecal, de cuestionable utilidad 
para esta indicación.

Existe mucha confusión aún entre algunos pediatras 
respecto al papel de la infección por Helicobacter pylori en 
el DAR. Los test incruentos para su diagnóstico (antígeno 
en heces o test del aliento C13-Urea) no están indicados en 
el dolor abdominal recurrente de apariencia funcional, sin 
otros signos de alarma, al no aceptarse en Pediatría la estra-
tegia “test and treat” utilizada en el adulto joven. Son muy 
pocos los casos en que la erradicación del Helicobacter pylori 
conduce a la resolución del dolor en niños con DAR, y las 
resistencias son crecientes con el empleo de antibioterapia 
indiscriminada. Por ello, en caso de signos o síntomas de 
alarma, el diagnóstico precisará una endoscopia digestiva 
alta, con comprobación no solo de su presencia y sensibilidad 
a antibióticos, sino de la existencia o no de enfermedad que 
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pueda justificar el cuadro (gastritis, duodenitis crónica o 
ulcus péptico). El objetivo de la investigación en niños con 
dolor abdominal será, por tanto, identificar la causa de los 
síntomas, más que la existencia o no de infección por H. 
pylori, y el tratamiento erradicador solo estará indicado ante 
la presencia de enfermedad demostrada(14).

Segundo nivel de estudio del DAR 
En los casos en que las pruebas de primer nivel estén 

alteradas, o si las manifestaciones clínicas no sugieren un 
dolor funcional, o bien ante la presencia de signos de alarma, 
tendremos que recurrir a otras técnicas complementarias, en 
función de los hallazgos clínicos de cada caso. 

La relación de exploraciones que podemos realizar en 
el proceso diagnóstico puede ser interminable, y quizás 
deban llevarse a cabo ya en un segundo nivel asistencial, en 
general tras remisión al gastroenterólogo. Pueden incluirse 
aquí desde técnicas digestivas (H2 espirado tras sobrecarga 
con azúcares, radiológicas, endoscópicas, biopsia digesti-
va, pH-impedanciometría esofágica, elastasa o calprotec-
tina fecal, entre otras), nefrourológicas (radiológicas o de 
medicina nuclear), pruebas alérgicas a alimentos, niveles 
de plomo en sangre, catecolaminas y porfirinas en sangre 
y orina, electroencefalograma, prueba de tuberculina, test 
del sudor, laparoscopia exploradora o consulta a otro nivel 
asistencial (gastroenterología pediátrica, psiquiatría infantil, 
ginecología). Recurrir a la segunda opinión de un profesional 
con más experiencia en la materia ante casos de mala evo-
lución puede tener también un efecto favorable en muchas 
ocasiones.

Sin embargo, en ausencia de luces rojas no suele haber 
necesidad de extensas pruebas complementarias(15). 

Ante síntomas sugerentes de dispepsia funcional, el diag-
nóstico diferencial debería incluir básicamente la patología 
digestiva alta más frecuente, que pueda producir síntomas 
similares: enfermedad por reflujo gastroesofágico, esofagitis 
eosinofílica (sobre todo en alérgicos, con síntomas de reflu-
jo, disfagia y cuadros de aparente impactación esofágica), 
gastritis crónica, úlcera péptica, enfermedad hepatobiliar, 
patología pancreática, etc. 

En cambio, ante un dolor asociado a cambios en las heces 
o ritmo de las deposiciones, el síndrome de intestino irrita-
ble tendrá sobre todo que diferenciarse de la enfermedad 
inflamatoria intestinal crónica, de la enfermedad celíaca o 
del estreñimiento simple funcional. 

La intolerancia a la lactosa la mayoría de las veces no 
presenta una clínica específica, por lo que debe entrar en la 
sospecha diagnóstica ante cualquier tipo de dolor abdominal 
de apariencia funcional, sin repercusión nutricional.

Para terminar, hay que decir que la principal novedad 
de los criterios Roma IV de trastornos gastrointestinales fun-
cionales en la infancia es que permiten realizar un diagnós-
tico “positivo” de dolor abdominal funcional, cuando “tras 
una evaluación médica apropiada, los síntomas no pueden 
ser atribuidos a otra causa médica. Esto permite al clínico 
realizar este diagnóstico incluso sin test diagnósticos o solo 
pruebas selectivas” a su criterio(5). Podremos, por tanto, hacer 
un diagnóstico de dolor funcional en la práctica clínica, solo 
a juicio de estos autores, y simplificando su manejo, si se dan 
las siguientes cuatro condiciones:

• Historia clínica compatible.
• Exploración física y crecimiento normales. 
• Exámenes complementarios de primer nivel norma-

les, en caso de haber sido realizados.
• Ausencia de luces rojas o signos de alarma.

TRATAMIENTO DEL DOLOR ABDOMINAL 
FUNCIONAL

Una vez establecido el diagnóstico de DA funcional, su 
manejo también requiere unas pautas concretas, que bien 
aplicadas suelen conducir a la mejoría del cuadro, y que 
quedan resumidas en el siguiente decálogo en la Tabla VI.

Explicar el proceso y tranquilizar a la familia debe ser 
el primer paso, afirmando la ausencia de gravedad inicial, 
y que dos tercios de los casos mejorarán del dolor. Debe-
mos dar confianza, estar siempre disponibles y transmitir 
que el dolor no es simulado, sino real, quitando el cartel de 
psicológico al cuadro.

Es importante modificar los factores de estrés, si es posi-
ble, y las conductas que desencadenan el dolor o que refuer-
zan el comportamiento doloroso. La excesiva vigilancia 
parental para los síntomas puede empeorarlo. Finalmente, 
debemos imponer en lo posible una vida normal, con una 
vuelta obligada pero gradual al colegio.

En general se deben evitar los tratamientos farmaco-
lógicos, generalmente ineficaces y que además pueden 
reforzar el cuadro. Se han probado especialmente distin-
tos antiespasmódicos (aceite de menta, bromuro de oti-
lonio), con resultados dispares, pero la heterogeneidad 
de los estudios existentes no permite sacar conclusiones 
definitivas al respecto(2,16,17). Solo hay mínima evidencia de 
mejoría con probióticos, sobre todo en el intestino irritable, 
y únicamente a corto plazo, aunque es insuficiente para 
aconsejar una cepa determinada o tratamientos prolonga-
dos en cualquier guía de práctica clínica(1,3,11,18). La mejor 
evidencia de eficacia viene dada por terapias psicológicas, 
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también a corto plazo, como la terapia cognitivo-conductal 
o la hipnoterapia, y que son sin embargo menos utilizadas 
en la práctica habitual(3,15,19). En la profilaxis de la migraña 
abdominal sí pueden ser útiles fármacos como la ciprohep-
tadina o el propranolol, o cuando asocian cefalea, flunari-
zina y pizotifeno(20).

Hay que valorar con cautela la respuesta positiva a 
cualquier tratamiento. El efecto placebo es muy frecuente 
en sintomatología digestiva, ante cualquier intervención. 
De otro lado, el uso específico de placebos puede mejorar 
hasta en un 41% estos síntomas, según una reciente revisión 
sistemática y metaanálisis de ensayos controlados en niños 
de 4 a 18 años con trastornos funcionales que cursan con 
dolor abdominal(21).

En general hay que evitar cambios dietéticos(22). No se 
ha demostrado la eficacia de una modificación de la fibra 
dietética, salvo que coexista estreñimiento, ni de dietas de 
eliminación(3). Los FODMAP (Fermentable Oligo-saccharides, 
Di-saccharides, Mono-saccharides And Polyols) pueden jugar un 

papel en el desencadenamiento del dolor en algunos pacien-
tes con intestino irritable(11), y una dieta pobre en los mismos 
se ha utilizado en los últimos años en distintos trastornos 
funcionales digestivos, al reducir la cantidad de carbohidra-
tos de cadena corta dietéticos que podrían inducir produc-
ción de gas, distensión de intestino grueso, meteorismo y 
dolor abdominal(15). No hay experiencia suficiente aún con 
estas dietas en niños(9). Únicamente algunos enfermos con 
DAR con una ingesta excesiva de sorbitol y fructosa líquida, 
especialmente en forma de zumos comerciales y dulces, se 
pueden beneficiar de su reducción. 

Finalmente, en casos de mala evolución debemos hacer 
un uso apropiado de segundas opiniones. En ocasiones una 
simple consulta con un especialista, casi siempre en la con-
sulta de Gastroenterología Pediátrica, confirma generalmente 
el diagnóstico establecido por su pediatra de Atención Pri-
maria, y conduce a la mejoría del cuadro.
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RESUMEN

El virus herpes humano 6 es un virus ubicuo al cual 
la mayor parte de la población es inmune a partir de los 
tres años de edad. Las infecciones en neonatos son poco 
frecuentes, ya que la mujer embarazada inmune transmite 
anticuerpos al feto. Las manifestaciones de la infección son 
variadas, desde roseola hasta hepatitis, meningitis o ence-
falitis. Comunicamos un caso documentado de encefalitis 
neonatal por virus herpes humano 6 en una recién nacida 
sana de 12 días de vida. Presentaba un cuadro de rechazo 
de tomas, decaimiento y fiebre, en un ambiente epidémico 
de madre con gingivoestomatitis febril iniciada tras el parto. 
Tras una analítica con reactantes de fase aguda elevados, se 
realizó punción lumbar con reacción en cadena de la poli-
merasa en FilmArray® de líquido cefalorraquídeo, positiva 
para virus herpes humano 6. Se instauró monitorización 
con electroencefalograma continuo integrado por amplitud, 
con patrón normal durante el registro. Durante el ingreso, 
la paciente desarrolló una disminución fluctuante del nivel 
de conciencia, con succión débil e hiporreactividad. Ante la 
sospecha de encefalitis se instauró tratamiento intraveno-
so con ganciclovir a las dosis recomendadas en lactantes, 
continuándose con valganciclovir oral hasta completar 21 
días. Permaneció afebril desde las 48 horas de ingreso y la 
clínica neurológica desapareció el quinto día de ingreso. El 
alta se produjo el duodécimo día de ingreso. La resonancia 
magnética craneal fue normal y la evolución tras el alta fue 

buena. El virus herpes humano 6, aunque infrecuente, debe 
valorarse en el diagnóstico diferencial de encefalitis neonatal.

Palabras clave: Encefalitis; Neonato; Recién nacido; Virus 
herpes humano 6.

ABSTRACT

Human herpesvirus 6 is an ubiquitous virus most people 
is immune to since the age of three. HHV6 infections in neo-
nates are rare because pregnant women transmit protective 
antibodies to the fetus. There are different kinds of manifes-
tations of infection, from roseola to hepatitis, meningitis or 
encephalitis. We are reporting a documented case of neona-
tal human herpesvirus 6 encephalitis in a healthy twelve-
day-old newborn. Her symptoms were feeding aversion, 
weakening and fever; meanwhile her mother presented a 
febrile gingivostomatitis that started after delivery. A lumbar 
puncture and a polymerase chain reaction FilmArray® of 
cerebrospinal fluid were performed, and human herpesvi-
rus 6 turned out to be positive. The patient was monitored 
with continuous electroencephalogram integrated by ampli-
tude, with a normal pattern throughout the recording. After 
admission, the patient developed a fluctuating decrease in 
the level of consciousness, with weak suction and hypore-
sponsiveness. As encephalitis was suspected, intravenous 
Ganciclovir was administered according to the recommend-
ed doses in infants, and the treatment was continued with 
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oral Valganciclovir until completing 21 days. The patient 
remained afebrile since 48 hours after admission and the 
neurological clinic disappeared on the fifth day. The patient 
was discharged twelve days after admission. The cranial 
magnetic resonance imaging turned out normal and the evo-
lution after discharge was positive. Human herpesvirus 6, 
although infrequent, should be considered in the differential 
diagnosis of neonatal encephalitis.

Key words: Encephalitis; Human herpesvirus 6; New-
born; Neonate.

INTRODUCCIÓN

El VHH-6 (virus herpes humano) es un virus ADN de la 
familia Herpesviridae del cual existen dos subtipos: el VHH-
6A o virus linfotrópico B humano, implicado en procesos 
linfoproliferativos, y VHH-6B, que se relaciona con la roseola 
infantum o sexta enfermedad exantemática.

La clínica clásica de la roseola infantum aparece en 
lactantes(1) y consiste en fiebre alta de unos 3 a 5 días de 
duración, tras lo cual se manifiesta un exantema típicamente 
papuloso y centrífugo autolimitado en 1 a 3 días. Una de 
las complicaciones más conocidas de esta infección son las 
convulsiones febriles(2,3). Otras complicaciones descritas y 
menos frecuentes son: encefalitis, hepatitis, miocarditis(4) y 
la reactivación del virus en pacientes inmunodeprimidos, 
típicamente tras un trasplante de órgano sólido o progeni-
tores hematopoyéticos(5).

Es una infección altamente prevalente. Los anticuerpos 
IgG anti-VHH-6 están presentes en el 80-90% de la población 
general(6). Esto produce, durante el embarazo, la transferen-
cia de IgG anti-VHH-6 al feto. Los anticuerpos en el lactante 
declinan seis meses después del nacimiento y los individuos 
seronegativos entonces serán susceptibles a contraer la infec-
ción(7). Esta infección es muy rara en los primeros meses de 
vida y no hay apenas casos en el periodo neonatal debido a 
la protección materna. Desde los 6 meses de edad y hasta la 
edad de dos años se encuentra una tasa de seropositividad 
frente a VHH-6 de un 75% de los niños al año de vida(8) y 
un 90% a los 3 años(9).

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una recién nacida a término 
de 12 días de vida. Gestación controlada de curso normal, 
parto eutócico, sin factores de riesgo infecciosos e ictericia 
neonatal transitoria. Ingresa en la Unidad de Neonatología 

desde el Servicio de Urgencias con diagnóstico de fiebre 
sin foco. Acudía por rechazo de tomas y decaimiento, cons-
tatando en el Servicio de Urgencias primer pico febril de 
hasta 39°C. Como ambiente epidemiológico de interés, la 
madre presentaba un cuadro de gingivoestomatitis febril 
desde el puerperio inmediato de etiología no filiada. En la 
exploración física se constató un TEP (triángulo de evalua-
ción pediátrica) de shock descompensado, con aspecto dis-
trófico, cutis reticular, tinte ictérico hasta tórax, irritable a 
la manipulación e hipotonía axial, con resto de exploración 
normal. Las pruebas complementarias al ingreso presenta-
ban una analítica sanguínea con bioquímica y hemograma 
normales y elevación de proteína C reactiva (PCR 1,99 mg/
dl) y procalcitonina (PCT 0,69 ng/ml), así como una ana-
lítica de orina extraída mediante sondaje con leucocituria 
(53/µl) y bacteriuria (moderada). Se inició tratamiento con 
antibioterapia IV (intravenosa) empírica de sepsis neonatal 
con ampicilina y gentamicina, pendiente de resultados de 
hemocultivo y urocultivo.

Una vez ingresada, se realizó punción lumbar que resultó 
traumática, extrayendo líquido hemático que tras centrifu-
gado presentaba color amarillento, con leucocitorraquia de 
62/mm3 (polimorfonucleares 63%, mononucleares 37%), 
hematíes 71.300/mm3, glucorraquia de 65,8 mg/dl y pro-
teinorraquia de 83,5 mg/dl, y FilmArray® de LCR (líquido 
cefalorraquídeo) (Tabla I) con positividad para reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) de VHH-6, por lo que se ins-
tauró monitorización continua con aEEG (electroencefalo-

tabla i. Agentes infecciosos para los que se realiza 
estudio FilmArray® en LCR en nuestro centro

Virus Varicela-Zoster

Escherichia coli K1

Haemophilus influenzae

Listeria monocytogenes

Neisseria meningitidis

Streptococcus agalactiae

Strepcococcus pneumoniae

Citomegalovirus

Enterovirus

Virus herpes simple 1

Virus herpes simple 2

Virus herpes simple 6

Paraechovirus

Cryptococcus neoformans
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grama continuo integrado por amplitud). A las 28 horas de 
ingreso comenzó con un cuadro de disminución de nivel de 
conciencia, con succión débil, tendencia al sueño y dificultad 
para despertar ante estímulos, así como leve aumento de 
los reflejos osteotendinosos. Ante la sospecha de encefalitis 
neonatal por VHH-6 se instauró tratamiento intravenoso con 
ganciclovir 6 mg/kg/12 h y aislamiento respiratorio y de 
contacto y se retiró la antibioterapia empírica. Persistieron 
picos febriles de hasta 39,4ºC hasta las 48 horas de ingreso, 
momento a partir del cual permaneció afebril. El resultado 
del urinocultivo resultó positivo para E. coli (60.000 UFC), ins-
taurándose tratamiento antibiótico a partir del segundo día 
de ingreso con gentamicina IV. Presentó varias deposiciones 
líquidas, recogiéndose coprocultivo, con resultado negativo.

El registro aEEG continuo permaneció con patrón y volta-
je normales hasta su retirada el cuarto día de monitorización. 
La evolución fue favorable y la exploración neurológica se 
normalizó por completo el quinto día de ingreso. A lo largo 
del ingreso presentó hipertransaminasemia transitoria (valo-
res máximos de AST 159 U/L y ALT 79 U/L). Se mantuvo el 
tratamiento con ganciclovir IV durante 8 días, tras lo cual se 
retiró aislamiento respiratorio y de contacto y se desescaló 
a valganciclovir oral 16 mg/kg/12 h (dosis equivalente a la 
de ganciclovir), hasta completar 21 días de tratamiento. El 
alta domiciliaria se produjo el duodécimo día de ingreso. Se 
realizó RM (resonancia magnética) craneal, compatible con 
la normalidad. El hemocultivo resultó negativo.

Acudió a revisión en consulta de Infectología Pediátrica 
a las tres semanas del alta hospitalaria, con buena evolución 
y ausencia de sintomatología, por lo que se decidió alta. 
Hasta el momento actual el neurodesarrollo ha sido normal, 
habiéndose logrado los hitos del desarrollo correspondientes 
a su edad.

DISCUSIÓN

Comunicamos este caso de sospecha de encefalitis por 
VHH-6, una complicación que no ha sido reportada previa-
mente en el periodo neonatal. Para que se produzca deben 
concurrir, por un lado, la falta de inmunidad materna frente 
al virus y, por otro, la primoinfección de la madre en el perio-
do peri-neonatal. Resulta difícil distinguir entre la infección 
congénita y neonatal (intraparto o postnatal) porque se des-
conoce el periodo de incubación(10). No se ha demostrado la 
transmisión por lactancia materna(11).

La transmisión congénita del VHH-6 se describió por pri-
mera vez en 2004(10). Aparece en torno al 1% de los nacimien-
tos, produciéndose en el 86% de los casos por integración 

cromosómica y en el 14% por vía transplacentaria(12,13). Este 
tipo de infección es generalmente asintomática en el recién 
nacido, aunque se pueden producir reactivaciones tras el 
nacimiento(10). En el periodo neonatal(14) se han publicado 2 
casos de exantema súbito causado por VHH-6 en un niño 
de 14 días y un niño de 27 días que presentaron fiebre alta 
seguida de una erupción cutánea clásica. Sin embargo, no 
hemos encontrado publicados casos de infección del sistema 
nervioso central por VHH-6 en el periodo neonatal, salvo 
un caso de meningitis por VHH-6 en una niña prematura de 
33 semanas de edad gestacional con hidrocefalia congénita, 
publicado este mismo año(7).

En nuestro paciente, la gingivoestomatitis puerperal que 
presentó la madre podría corresponderse con la primoinfec-
ción por VHH-6 y ser la causa de transmisión postnatal al 
paciente, aunque tampoco hemos encontrado descrita dicha 
manifestación, quizás por lo infrecuente de esta primoinfec-
ción en el adulto. Las serologías para VHH-6 de la madre 
no se encontraron disponibles en el momento agudo de la 
clínica, por lo que no podemos asegurar que su etiología 
fuera el VHH-6.

La positividad en PCR de LCR para VHH-6 es frecuente 
en la edad pediátrica. Dada la latencia de este tipo de virus 
y su capacidad para integrar la totalidad de su genoma en 
la zona cromosómica próxima al telómero(6)(12), su positivi-
dad, tanto en sangre como en LCR u otros fluidos orgánicos, 
no siempre se correlaciona con infección activa. Por tanto, 
el resultado debe interpretarse dentro del contexto clínico 
del paciente(5,15,16), que consideramos compatible en nues-
tro paciente dada la clínica sugerente de encefalitis, que en 
edad neonatal puede ser muy inespecífica(17-19), y la buena 
respuesta al tratamiento dirigido al VHH- 6.

Ante la sospecha de encefalitis herpética, debe solicitarse 
la realización de RM craneal, que puede mostrar hiperin-
tensidad en lóbulos temporales mediales, especialmente en 
hipocampo y amígdala, en secuencia T2 FLAIR(12). No obs-
tante, la normalidad de la prueba de imagen no descarta la 
patología, como sucede en el caso presentado.

Deben tratarse todas las manifestaciones graves por 
infección del VHH-6(16,20). El tratamiento ante una encefalitis 
por VHH-6 administrado tempranamente ha demostrado 
buenos resultados, tanto en la disminución de la carga viral 
como en el desarrollo de secuelas(21). En nuestro caso, se 
realizó una revisión bibliográfica sobre el tratamiento de la 
encefalitis neonatal por VHH-6, y al no encontrar casos ni 
recomendaciones específicas para el periodo neonatal, tras 
una búsqueda bibliográfica, se decidió instaurar tratamiento 
intravenoso con ganciclovir, como encontramos publicado 
en recomendaciones para lactantes de mayor edad(22,23). En 
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nuestro paciente observamos buena respuesta al tratamiento 
y desaparición de la fiebre y los síntomas. No se presentaron 
complicaciones reseñables ni en el momento del tratamiento 
ni en la consulta de seguimiento posterior, aunque se ha des-
crito que la transmisión vertical del VHH-6 podría producir 
alteraciones en el neurodesarrollo y se ha relacionado con 
el desarrollo de epilepsia(12).

Con el avance de las técnicas de análisis microbiológico 
lograremos diagnosticar más casos de infecciones neonata-
les por este tipo de virus, por lo que se deberían establecer 
recomendaciones de tratamiento específicas para este grupo 
de edad.
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RESUMEN

En 2014 el enterovirus D68 (EV-D68) surgió como un 
patógeno emergente en Estados Unidos y Canadá, respon-
sable de la aparición de varios casos de mielitis flácida agu-
da en niños. Estos brotes se extendieron a nivel mundial, 
declarándose varios pacientes en España en 2015-2016, uno 
de ellos el que presentamos. 

Paciente de 22 meses con imposibilidad para elevar las 
extremidades superiores y para el sostén cefálico, reflejos 
osteotendinosos presentes. Analítica sanguínea, tóxicos 
en orina, tomografía axial computerizada (TAC) craneal y 
electroencefalograma normales, líquido cefalorraquídeo con 
discreta pleocitosis. En la resonancia magnética (RM) a las 
24 horas se observa hiperseñal en T2 de C1-C7. El electro-
miograma evidencia patología periférica axonal motora. Se 
realiza nueva RM posteriormente que objetiva hipercapta-
ción de raíces anteriores en la cauda equina. Los potenciales 
realizados muestran neuropatía óptica bilateral desmielini-
zante y afectación mixta de cordón posterior a nivel cervical. 
Se aísla EV-D68 en aspirado nasofaríngeo. 

La instauración de un déficit motor agudo es una urgen-
cia médica en la que debemos considerar un amplio abani-
co de posibilidades. La mielitis flácida aguda (MFA) es un 
síndrome descrito en relación a los brotes producidos por 
EV-D68. Los hallazgos mencionados en nuestro paciente han 
sido descritos en relación a este diagnóstico. 

Palabras clave: Mielitis flácida aguda; Parálisis flácida 
aguda; Enterovirus; Enterovirus-D68.

ABSTRACT

In 2014 enterovirus D68 (EV-D68) arose as an emerging 
pathogen in the United States and Canada, responsible for 
the appearance of several cases of acute flaccid myelitis in 
children. These flare-ups extended worldwide with several 
patients being declared in Spain in 2015-2016, one of whom 
we are presenting herein. 

A 22-month-old patient with impossibility to lift his 
upper limbs and head support, osteotendinous reflexes were 
present. Blood work, urine drugs, cranial computed tomog-
raphy and electroencephalogram were normal, cerebral spi-
nal fluid with discrete pleocytosis. In the magnetic resonance 
imaging (MRI) at 24 hours, T2 hypersignal of C1-C7 was 
observed. The electromyogram showed evidence of axonal 
motor peripheral pathology. A new MRI was performed sub-
sequently which showed increased uptake by the anterior 
roots in cauda equina. The visual evoked potencial showed 
demyelinating bilateral optic neuropathy and mixed involve-
ment of the posterior cord at the cervical level. EV-D68 was 
isolated from the nasopharyngeal aspirate. 

The onset of an acute motor deficit is a medical emer-
gency in which we should consider a wide range of possi-
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bilities. Acute flaccid myelitis is a syndrome described in 
relation with flare-ups produced by EV-D68. The findings 
mentioned in our patient have been described in relation 
with this diagnosis. 

Key words: Acute flaccid myelitis; Acute flaccid paraly-
sis; Enterovirus; Enterovirus-D68.

INTRODUCCIÓN

El espectro clínico producido por los enterovirus es 
amplio, desde infecciones banales hasta manifestaciones 
graves, incluyendo cuadros respiratorios severos, miocar-
ditis, meningitis o encefalitis(1,2). Aunque existen más de 100 
serotipos diferentes de enterovirus no polio, en los últimos 
años el enterovirus D68 (EV-D68) ha surgido como patóge-
no emergente responsable de complicaciones neurológicas 
severas, como la mielitis flácida aguda (MFA). 

CASO CLÍNICO

Niño de 22 meses, que consultó en Urgencias por pre-
sentar de forma aguda hipotonía progresiva de cintura esca-
pular. Sus padres habían acudido a su centro de salud los 
días previos por infección respiratoria febril y desde hacía 24 
horas recibía tratamiento antibiótico por otitis media aguda. 
En la exploración física destacaba irritabilidad e imposibili-
dad para elevar las extremidades superiores, así como inca-
pacidad para sostener el cuello. Los reflejos osteotendinosos 
del paciente estaban presentes y eran normales; en el resto 
de su exploración física no se objetivaban otras alteraciones. 
Las constantes vitales registradas se encontraban en el rango 
de normalidad para su edad. 

Desde el Servicio de Urgencias se solicitó una analítica 
sanguínea que mostró una discreta leucocitosis (leucocitos 
13.200/µl; neutrófilos 50,5%). El resto de parámetros de labo-
ratorio, coagulación y bioquímica, incluyendo reactantes de 
fase aguda, resultaron normales. El TAC craneal y los tóxicos 
en orina no evidenciaron hallazgos patológicos. El líquido 
cefalorraquídeo (LCR) presentó pleocitosis discreta (110 leu-
cocitos/mm3, con predominio de polimorfonucleares), con 
valores de glucosa y proteínas normales. Considerando un 
posible origen infeccioso del cuadro se inició tratamiento 
empírico con cefotaxima y aciclovir, y se ingresó en la unidad 
de Cuidados Intensivos Pediátricos. 

En las siguientes 24 horas al ingreso sufrió un episodio 
de broncoaspiración con atelectasia masiva secundaria (Fig. 
1), que precisó intubación urgente y broncoscopia con aspi-

ración de contenido lechoso para su resolución. Tras este 
suceso se asoció clindamicina. Precisó intubación durante 16 
días y soporte respiratorio no invasivo durante 15 días más.

Al segundo día del ingreso, debido al empeoramiento de 
la hipotonía cervical y a la depresión del sistema nervioso 
central, se realizó una RM urgente cráneo-espinal que demos-
tró hiperseñal en las secuencias potenciadas en T2 entre los 
niveles C1 y C7 (Fig. 2), por lo que se administraron megabo-
los de metilprednisolona a 30 mg/kg/día durante 3 días, sin 
mejoría. El electroencefalograma fue normal. Al cuarto día 
de ingreso, ante la presencia de una evolución desfavorable, 
se repitió la punción lumbar, obteniéndose pleocitosis con 68 
leucocitos/mm3 (90% mononucleares) y proteínas elevadas 
(372 mg/L), y se inició terapia de recambio plasmático (5 
pases), sin obtenerse un resultado satisfactorio. 

A los 18 días del ingreso se constató que el paciente 
presentaba arreflexia a nivel de ambas extremidades supe-
riores e hiperreflexia en las inferiores, con aumento del 
área reflexógena y clonus en el pie izquierdo. Se realizó 
electromiograma/electroneurograma que mostraba patolo-
gía periférica axonal motora y se repitió RM que evidenció 
hipercaptación en las raíces anteriores de la cauda equina 
de morfología lineal, lisa y difusa (Fig. 3). Se pautó trata-
miento con inmunoglobulinas (0,4 g/kg/día) durante 5 días. 
Además, se objetivó neuropatía óptica bilateral de carác-
ter desmielinizante en los potenciales evocados visuales y 
afectación mixta de cordón posterior a nivel cervical en los 
somatosensoriales. 

Figura 1. Radiografía de tórax tras intubación orotraqueal urgente 
que muestra atelectasia masiva secundaria a broncoaspiración.
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A nivel microbiológico se detectó EV-D68 en el aspira-
do nasofaríngeo, además de adenovirus y rinovirus. En el 
aspirado traqueal se aisló Moraxella catarrhalis. Los cultivos 
recogidos y otros virus neurotropos resultaron negativos, 
así como los anticuerpos antigangliósido, antiacuoporina, 
antiMOG y las bandas oligoclonales.

Evolutivamente, a los dos años, el paciente presentaba 
debilidad cervical extensa, consiguiendo elevar los brazos 
hasta un ángulo de 45º, realizaba una marcha independiente 
y era autónomo para comer, con buena manipulación fina. 
En su última revisión, tras 4 años de seguimiento, continúa 
presentando debilidad marcada en región cervical, con difi-
cultad para enderezar el cuello, y menos acusada a nivel 
de la cintura escapular y de las extremidades superiores, 
aunque algo más marcada en miembro superior derecho. 

CONCLUSIONES

El EV-D68 fue identificado en 1962, con una baja inciden-
cia y asociado a cuadros respiratorios leves(3-5). En 2012 se 
notificaron las primeras asociaciones entre infección respi-
ratoria grave y MFA por EV-D68 en California. Desde 2014, 
los CDC han notificado más de 500 casos de MFA en Estados 
Unidos en intervalos de 2 años (2016 y 2018), con extensión 
a nivel mundial, incluyendo Europa(1-3), y concretamente 
España(5,6). Los datos acumulados en los últimos 5-6 años 
indican que los enterovirus, especialmente el EV-D68, repre-
sentan un factor de riesgo en la epidemiología de la MFA. 

La MFA consiste en una inflamación de las motoneuro-
nas del asta anterior de la médula(3,7,8). La definición de caso 
según los CDC consiste en la aparición de debilidad flácida 
de las extremidades de inicio agudo, objetivándose en la 
RM una lesión en la médula espinal predominante en la 
materia gris que abarca uno o más segmentos de la médula 
espinal(3,8,9). Apoya el diagnóstico la presencia de pleocitosis 
en LCR, presente en un 80% de los casos(3,8), con proteínas 
normales o aumentadas, y glucosa normal(8,10).

La mayoría de los pacientes tienen como pródromo un 
cuadro infeccioso de vía aérea superior y fiebre(9). La debili-
dad muscular puede instaurarse en horas o días, frecuente-
mente de forma asimétrica. Es característicamente proximal, 
afectando de forma más severa a la musculatura cervical y 
de las extremidades superiores. Otros hallazgos son disfagia 
y diplopía por afectación de pares craneales hasta en un 
25-28% de los casos y dificultad respiratoria por parálisis 
bulbar (5-35%)(8,10,11). En el 85% de los casos hay hiporreflexia 
o arreflexia de las extremidades afectadas(3,8). 

La RM en la secuencia T2 muestra característicamente 
una señal hiperintensa longitudinal en la sustancia gris de 
la médula espinal, sobre todo de la región cervical. Puede 

Figura 2. Resonancia magnética realizada a las 24 horas del ingre-
so. Corte sagital donde se observa hiperseñal en las secuencias 
potenciadas en T2 de C1 a C7, sin traducción en las secuencias 
potenciadas en T1 y sin captación de contraste. 

Figura 3. Resonancia magnética realizada a los 28 días de ingreso. 
Corte sagital en T2 donde se observa hipercaptación de contraste 
en las raíces anteriores de la cauda equina e hiperintensidad lon-
gitudinal en sustancia gris de médula lumbar.
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haber también realce de las raíces nerviosas caudales en 
el 20-72% de los casos(4,8,11). La localización de la lesión es 
cervical en el 84-87% de los pacientes, torácica en el 56-80% 
y de la cauda equina en un 47-52%(8). 

Respecto a la electromiografía, puede evidenciarse una 
neuronopatía axonal motora con afectación principal del asta 
anterior y con conducción nerviosa sensorial intacta(3,8,10). 
Transcurridas algunas semanas, se pueden ver potenciales 
de denervación, siendo su persistencia de forma severa en 
el tiempo un signo de mal pronóstico(12). 

El análisis microbiológico permite detectar EV-D68 en 
muestras nasofaríngeas y fecales; con las técnicas actuales 
resulta muy difícil aislar EV-D68 en el LCR(1,3).

El diagnóstico diferencial de la parálisis flácida agu-
da debe ser exhaustivo, descartando todas las patologías 
implicadas, ayudándose de las pruebas de imagen y neuro-
fisiológicas para llegar a un diagnóstico definitivo correcto. 
En los casos de MFA en los que solo se ve afectada una 
extremidad el diagnóstico inicial puede orientarse hacia una 
sinovitis o una lesión traumática. El diagnóstico diferencial 
se amplía cuando más de una extremidad o el cuello se ven 
afectados, incluyendo otras causas de parálisis flácida aguda 
como mielitis transversa, encefalomielitis diseminada aguda, 
compresión aguda del cordón, mielopatía isquémica o el 
síndrome de Guillain-Barré. La presencia de pródromo, hipo 
o arreflexia, la debilidad muscular asimétrica, la ausencia de 
encefalopatía y de déficit sensitivos y la señal hiperintensa en 
la RM de la sustancia gris de la médula espinal, con afecta-
ción longitudinal, deben hacernos considerar el caso de MFA. 

No existe tratamiento específico ni medidas preventivas, 
solo tratamiento de soporte y enfocado a limitar el daño de 
la médula espinal(2). La mayoría de los pacientes se tratan 
con inmunoglobulina intravenosa, esteroides a altas dosis, 
plasmaféresis o una combinación de ellos. No obstante, nin-
guna terapia ha demostrado ser útil en el manejo de la MFA. 
Otros tratamientos inmunomoduladores o la fluoxetina tam-
poco han resultado eficaces(3,12). Tampoco se dispone de una 
vacuna que prevenga su infección.

Los síntomas neurológicos empeoran durante las prime-
ras horas o días y posteriormente se estabilizan. La muer-
te es poco común, y se produce sobre todo en pacientes 
inmunodeprimidos, por complicaciones respiratorias. La 
necesidad de soporte ventilatorio es frecuente. Solo el 5-39% 
de los niños con MFA alcanzan una recuperación parcial o 
completa(12). Aunque se evidencia mejoría en algunos casos, 
la mayoría de los niños presenta déficits motores residuales 
al alta, siendo la debilidad proximal más frecuente y grave 
que la distal. La terapia rehabilitadora en estos pacientes 
cobra especial importancia. El periodo de recuperación, por 

lo general, es dilatado y muy variable, mientras que algu-
nos niños han superado por completo las secuelas entre los 
6-9 meses de seguimiento, otros continúan consiguiendo 
mejoras en sus déficits motores a los 12 meses. Las lesio-
nes de la médula espinal en las imágenes de la RM acaban 
normalizándose con el tiempo. Los estudios electrofisioló-
gicos continúan mostrando desfibrilaciones y guardan una 
mejor relación con el pronóstico(13). Aunque se desconocen 
los factores de riesgo de esta enfermedad, una discapacidad 
y debilidad severas en el nadir y la persistencia de la dener-
vación, se han visto asociadas con un peor pronóstico(12). 

Varios años después de la recuperación de la poliomielitis 
puede desarrollarse una lenta y progresiva debilidad y fatiga 
muscular, el llamado síndrome postpoliomielitis. Debido a la 
reciente aparición de casos de MFA asociados a enterovirus, 
se desconoce aún la posible aparición de un síndrome post-
MFA, sin duda una secuela más que habrá que monitorizar. 

El efecto de la actual pandemia por coronavirus en la 
epidemiología de la MFA es difícil de predecir. La higiene de 
manos, el uso de mascarilla facial y el distanciamiento social 
son medidas que, sin duda, han contribuido a amortiguar/
retrasar el esperado aumento de casos de MFA en 2020(14).
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