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En la reunión de Primavera celebrada en Palencia los
días 19 y 20 de abril de 2002, se aprobó la modificación
parcial de los Estatutos de nuestra Sociedad, cuyo texto
completo puede consultarse en la página Web de la Socie-
dad www.sccalp.org.

En el artículo 12 del capítulo III, de los numerarios,
agregados y socios de honor, se especifica que los médi-
cos residentes de Pediatría y Cirugía Pediátrica son socios
agregados de la Sociedad, ya que su situación no se espe-
cificaba de forma explícita en los anteriores estatutos. Se
les consideró socios agregados y no numerarios en fun-
ción en los estatutos vigentes de la Asociación Española
de Pediatría (AEP). A este respecto debemos comentar que
en el 51 Congreso de la AEP celebrado recientemente en
Bilbao se ha aprobado que los médicos residentes sean
socios numerarios de la AEP, en cuanto lo soliciten en sus
correspondientes Sociedades Regionales. Por ello es deseo
de nuestra Junta Directiva proponer en una próxima
Asamblea General Extraordinaria, la modificación de los
artículos correspondientes de nuestros estatutos para que
nuestros médicos residentes sean miembros numerarios
de pleno derecho.

En el artículo 27 del capítulo IV de la Dirección y Admi-
nistración de la Sociedad, referente a la constitución de la
Junta Directiva, se incorpora a la misma un vocal de aten-
ción hospitalaria que actuará como portavoz y represen-
tante de los socios que trabajen en el ámbito hospitalario.
Así mismo se integra en la Junta Directiva al director de
la página web cuya misión es dirigir, mantener y actua-
lizar la página Web de la Sociedad.

En el capítulo VI de la elección de la Junta Directiva,
se ha modificado la metódica electoral, y manteniendo el
voto presencial, se permite y regula el voto por correo,
lo que sin duda contribuirá a una mayor participación de
los socios en las elecciones a la Junta Directiva.

En el capítulo IX de los órganos de difusión, congre-
sos y reuniones, se incluye la página Web de la Sociedad
como un órgano de difusión más y se modifica la com-
posición del comité del Memorial Guillermo Arce-Ernes-
to Sánchez Villares, con un mayor participación en el
mismo de los miembros electos de la Junta Directiva.

El texto completo de los Estatutos de la Sociedad está
a disposición de los socios en la página web,
www.sccalp.org, actualmente dirigida por Pablo Mola y
que como sabéis es una de las webs pediátricas de nues-
tro país más dinámicas y con un mayor número de visi-
tantes.

En la reunión de Primavera celebrada en Palencia, tuvo
lugar por primera vez en nuestra Sociedad, la entrega de
un diploma y de un pequeño obsequio a los residentes de
Pediatría que finalizaban su formación en el ámbito de
nuestra Sociedad. Deseamos mantener este entrañable acto
en los próximos años, coincidiendo con la reunión de Pri-
mavera. A este respecto es un placer informaros de que la
próxima reunión de Primavera la celebraremos conjunta-
mente con la Sociedad de Pediatría de Galicia, en la ciu-
dad de La Coruña y en los días 23 y 24 de mayo (viernes
y sábado) de 2003. Os mantendremos periódicamente
informados sobre el programa científico y social.
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En el Boletín de Pediatría que contiene el presente Edi-
torial, incluimos el nuevo modelo de recogida de datos
que nos ha enviado la AEP, y que como explicamos en la
carta adjunta, tiene como objetivo principal mantener
actualizada la relación de socios de todas las Sociedades
Regionales que forman la Asociación Española de Pedia-
tría. Este modelo también constituye, a partir del mes de
Junio, la ficha de inscripción para los nuevos miembros

de nuestra Sociedad y se encuentra disponible en nuestra
página web: www.sccalp.org 

Por último, nuestra Sociedad desea unirse al Año
Gaudí 2002, y rinde homenaje al innovador arquitecto cata-
lán, reproduciendo en la portada de este número “El Capri-
cho” uno de los edificios más carismáticos de Comillas
(Cantabria).
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RESUMEN

La displasia renal multiquística (DRM) continúa gene-
rando interrogantes por su relación potencial con compli-
caciones evolutivas, tales como hipertensión arterial, aumen-
to en la incidencia de infecciones urinarias y potencial dege-
neración maligna. Nos planteamos este estudio con el fin
de conocer la evolución natural de la DRM tratada de forma
conservadora en una Unidad de Nefrología Pediátrica.

Métodos: Se diagnosticaron 35 pacientes (13 mujeres) de
DRM. De ellos, 26 fueron tratados conservadoramente duran-
te un período medio de 9 años y 7 meses (rango: 1 mes-14
años). El protocolo de trabajo consistió en controles clínico-
analíticos y realización de ecografía renal semestral duran-
te los dos primeros años de vida y posteriormente anual,
hasta la completa involución del riñón displásico.

Resultados: El 69% de las DRM fueron detectadas pre-
cozmente en ecografías prenatales (24/35 pacientes). Doce
pacientes (34%) presentaron anomalías urológicas asocia-
das, siendo la ureterohidronefrosis y el reflujo vesicoure-
teral las malformaciones más frecuentes. Un total de 13
nefrectomías se efectuaron durante el período de segui-
miento, nueve de ellas durante la época neonatal y lactan-
cia. En el resto de pacientes, un 82% (14/17) presentaban
involución renal a los 6 años de seguimiento. En 5 enfermos
no pudo completarse el seguimiento. Exceptuando a los
pacientes con uropatías asociadas que presentaron infec-

ciones urinarias (5 casos) o insuficiencia renal crónica (3
pacientes), no se registraron otros casos de hipertensión arte-
rial o malignización atribuibles a la DRM.

Conclusiones: El seguimiento de la DRM indica que una
considerable proporción de los pacientes presentan una invo-
lución espontánea, por lo que el manejo conservador debe
ser, en nuestra opinión, la modalidad terapéutica de elec-
ción inicial en estos pacientes. En nuestra serie, el riesgo de
complicaciones de la DRM es bajo, en especial si no se aso-
cia a otras malformaciones urológicas.

Palabras clave: Displasia renal multiquística; Diagnós-
tico prenatal; Tratamiento conservador.

ABSTRACT

The natural history and management of multicystic
dysplastic kidney (MDK) is still controversial, and its
relationship with potential complications as hypertension,
higher incidence of urinary tract infections or neoplasic
degeneration is not well defined. We aimed at knowing the
evolution of our patients with MDK under conservative
treatment in a Pediatric Nephrology Unit.

Methods: Thirty five patients (13 girls) were diagnosed
of MDK. Twenty-six of them were treated conservatively
and followed for 9 years and 7 months (rank: 1 month-14
years). Follow-up included physical examination and serial
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ultrasound (at 6 months to 1 year intervals). They were con-
trolled until complete involution of the lesion.

Results: MDK was suspected by antenatal ultrasound
examination in 69% of patients (24/35). Twelve patients
(34%) presented urological malformations, namely
hydronephrosis and vesicoureteral reflux. Thirteen
nephrectomies were performed (nine in patients under 1
year of age). We were not able to make an adequate follow-
up in five cases. Eighty-two per cent (14/17) of patients
presented involution of the dysplastic kidney after 6 years.
Neither hypertension nor malignant degeneration were
reported.

Conclusions: The natural history of MDK shows that
great part of patients present involution, thus conservative
management is recommended. The risk of complications in
MDK is low, particularly if urological malformations are not
associated. 

Key words: Multicystic dysplastic kidney; Antenatal
diagnosis; Conservative treatment.

INTRODUCCIÓN

Se define la displasia renal multiquística (DRM) como
la existencia de un riñón deformado y agrandado por la
presencia de quistes de diferente tamaño, asociado a dis-
plasia córtico-medular severa. Su incidencia se estima en
aproximadamente 1/4.300 recién nacidos vivos(1) y ligera-
mente más frecuente en varones. La DRM constituye la
segunda causa más frecuente de masa renal en el recién
nacido tras la hidronefrosis(2) y su identificación se reali-
za cada vez con mayor frecuencia en el período prenatal
debido al gran avance de los diagnósticos por imagen, en
especial la ecografía. Se trata de un riñón generalmente
aumentado de tamaño y no funcionante (ya que no posee
tejido renal), con una superficie irregular. En muchos casos
permanece asintomático; sin embargo, es preciso conocer
las principales complicaciones asociadas a la DRM, como
son la hipertensión arterial, las infecciones del tracto uri-
nario, la presencia de dolor abdominal y una posible dege-
neración maligna.

Presentamos la experiencia de nuestra Sección en el diag-
nóstico y seguimiento de 35 pacientes con DRM durante los
últimos 25 años.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de 35 pacientes diagnosticados de
DRM entre los años 1974 y 2000 que fueron tratados y con-
trolados periódicamente en la Sección de Nefrología Pediá-
trica. De los 35 pacientes, el 37% (13 casos) eran mujeres. La
edad media de los 26 casos tratados conservadoramente fue
de 10,6 ± 6 años en el momento del estudio. El tiempo medio
de seguimiento fue de 6,2 ± 5 años (rango 1 mes-15 años).
De ellos, el 68% de pacientes fueron seguidos durante al
menos 3 años. El diagnóstico se realizó mediante ecografía
renal y confirmado por gammagrafía renal con ácido dimer-
captosuccínico marcado con tecnecio99m (DMSA), desde que
esta técnica se incorporó a nuestro Centro.

Las revisiones consistieron en examen físico (determi-
nación de peso, talla y presión arterial), analítica básica de
orina, urocultivo y ecografía renal (semestral durante los
dos primeros años de vida y posteriormente anuales).

Los datos fueron almacenados en hoja de cálculo Excel
97 y procesados estadísticamente mediante el programa
informático SPSS 8.0.

RESULTADOS

La sospecha de malformación renal mediante ecografía
prenatal fue el motivo de diagnóstico en el 69% de los casos
(24/35). El riñón afectado fue el izquierdo en el 56,3% de las
ocasiones, registrándose un caso de afectación bilateral, que
evolucionó rápidamente a insuficiencia renal terminal.

Doce pacientes (34%) presentaron anomalías urológicas
asociadas, siendo la ureterohidronefrosis (6 casos) y el reflu-
jo vesicoureteral (6 casos) las malformaciones halladas.

A 13 pacientes (37%) se les practicó nefrectomía: 9 casos
fueron intervenidos durante el período neonatal y la lac-
tancia, mientras que durante el seguimiento se realizaron 4
nefrectomías por persistencia del riñón displásico no invo-
lucionado. No se encontró relación estadísticamente signi-
ficativa entre la edad de intervención y sexo, riñón afecta-
do o edad al diagnóstico. En 5 casos, no fue posible el segui-
miento de los pacientes por diversos motivos (cambio de
lugar de residencia, falta de asistencia a revisiones, etc.). En
el 82% de los niños restantes (14/17) se apreció una invo-
lución total de la displasia multiquísitica, en un tiempo
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medio estimado de 3,5 años desde el momento del diag-
nóstico (Tabla I).

Exceptuando a los pacientes con uropatías asociadas que
presentaron infecciones urinarias (5 casos) o insuficiencia
renal crónica (3 pacientes), no se registraron otras compli-
caciones, como hipertensión arterial o malignización, atri-
buibles a la DRM. 

DISCUSIÓN

La DRM es una enfermedad relativamente común, pues
afecta a uno de cada 4.300 recién nacidos vivos, y consti-
tuye la segunda causa de masa abdominal en el neonato
tras la hidronefrosis. Su patogenia aún no está totalmen-
te aclarada, si bien parece estar relacionada con una defi-
ciente integración de la yema ureteral en el metanefros
durante el desarrollo embrionario, constituyendo de esta
forma la expresión más grave de las denominadas disge-
nesias infundibulopélvicas(3). En su examen histológico, se
puede apreciar que el parénquima renal ha sido sustitui-
do por múltiples cavidades quísticas (Fig. 1). Pueden aso-
ciarse otras alteraciones, como atrofia o ausencia de los
uréteres.

Con las técnicas radiológicas actuales, especialmente los
avances en ecografía prenatal, la mayoría de los casos son
detectados durante el embarazo, lo que implica un control
del paciente ya desde el nacimiento, si bien el diagnóstico
definitivo exige la práctica postnatal de una gammagrafía
renal con tecnecio 99-DMSA.

El curso de esta enfermedad es habitualmente benigno
si se trata de formas unilaterales, con una tendencia a la

involución del riñón multiquístico en un período variable
de tiempo en aproximadamente la mitad de los casos(4). El
riñón sano contralateral presenta habitualmente hipertro-
fia compensadora, lo que garantiza una función renal ade-
cuada.

Es bien conocida la asociación de la DRM con otras mal-
formaciones genitourinarias, siendo la anomalía más fre-
cuentemente detectada la presencia de reflujo vesicourete-
ral (11-37%) en el riñón sano contralateral(5), por lo que es
preceptivo realizar cistoureterogramas en estos pacientes
de forma sistemática.

Como complicaciones que pueden aparecer durante la
evolución de la DRM se han descrito:

Hipertensión arterial (HTA), cuya fisiopatología no está
suficientemente aclarada, si bien se postulan como meca-
nismos principales tanto la secreción aumentada de reni-
na por parte de grupos aislados de células diferenciadas pre-
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TABLA I. EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES CON DISPLASIA RENAL MULTIQUÍSTICA CONTROLADOS DE FORMA CONSERVADORA

Seguimiento Tamaño renal sin Menor tamaño Casos Involución
(años) cambios (%) renal (%) involución acumulada (%)

<1 11/22 (50) 10/22 (45) 1 1/22 (5)
1-2 4/22 (18) 13/22 (59) 4 5/22 (23)
2-4 4/22 (18) 9/22 (41) 4 9/22 (41)
4-6 3/17 (18)* 2/17 (12) 3 12/17 (70)
>6 3/17 (18) - 2 14/17 (82)

*Cinco pacientes no acuden a las revisiones programadas.

Figura 1. Riñón multiquístico.
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sentes en el riñón multiquístico, como la hiperfiltración man-
tenida en el riñón contralateral, que provoca daño hiper-
tensivo arteriolar(6). Su frecuencia varía entre 0-8%, según
las series, y estudios recientes indican que es una compli-
cación infradiagnosticada como consecuencia de cortos
seguimientos, por lo que se postula un control de la presión
arterial de por vida en estos pacientes(7), e incluso la nefrec-
tomía electiva. En este sentido, se han iniciado varios estu-
dios de monitorización ambulatoria de la presión arterial
en pacientes con DRM, que muestran una mayor inciden-
cia de HTA en niños con anomalías en el riñón contralate-
ral(8). En nuestro estudio no hemos encontrado ningún caso
de HTA atribuible a la DRM.

Malignización: dada la frecuencia de esta enfermedad,
la degeneración neoplásica puede considerase un hecho
excepcional; hasta el año 2000 se han descrito nueve casos
en la literatura(9), sobre todo en la edad adulta (2 tumores
de Wilms en niños, 5 adenocarcinomas, un mesotelioma y
un carcinoma de células transicionales).

Infecciones del tracto urinario (ITU): son infrecuentes
en la DRM unilateral no complicada, ya que la atrofia ure-
teral que presentan estos pacientes no permite la coloniza-
ción bacteriana por vía ascendente, que es el mecanismo
patógeno principal de las ITU. En nuestra serie, 5 pacientes
presentaron episodios de ITU, favorecida por la presencia
de anomalías genitourinarias acompañantes (RVU y ure-
terohidronefrosis), lo que apoya la hipótesis de Feldenberg
et al(10), que afirman que las DRM bilaterales y/o asocia-
das a alteraciones genitourinarias presentan mayor riesgo
de ITU.

Tres de nuestros pacientes presentaron mala evolución,
llegando a diferentes grados de insuficiencia renal cróni-
ca. Sin embargo, gran parte de los enfermos evoluciona-
ron a una total involución, en un porcentaje similar a otras
publicaciones(11) (Tabla II).

El tratamiento de la DRM continúa siendo controverti-
do. Clásicamente, la opción terapéutica más utilizada ha sido
la realización de nefrectomías en edades tempranas a todos
los pacientes para evitar las posibles complicaciones antes
mencionadas. Con la realización de amplios estudios que
han permitido conocer mejor la historia natural de la enfer-
medad y la escasa incidencia de complicaciones, el manejo
conservador se ha convertido en muchos centros en la pri-
mera opción terapéutica. Las indicaciones quirúrgicas actua-

les para la DRM son, sin duda alguna, la presencia de algu-
na de las complicaciones comentadas anteriormente y la
ausencia de involución en “un tiempo adecuado” que no está
definitivamente consensuado. Algunos autores, sin embar-
go, prefieren la nefrectomía laparoscópica como tratamien-
to de elección a todos los pacientes, refiriendo en su casuís-
tica, un menor número de complicaciones(12) y sin olvidar
una mejor relación coste-beneficio. En nuestra serie, 9 pacien-
tes fueron nefrectomizados durante el período neonatal y de
lactancia (se trataba preferentemente de pacientes de épocas
más antiguas, en las que se prefería el tratamiento quirúrgi-
co de forma electiva); otros cuatro pacientes precisaron inter-
vención quirúrgica durante el seguimiento. 

De acuerdo con nuestra experiencia, el seguimiento de
la DRM indica una considerable tasa de involución espon-
tánea, por lo que el manejo conservador debe ser, a nues-
tro juicio, la modalidad terapéutica de elección en estos
pacientes, reservando la opción quirúrgica para los casos
en los que se presente mala evolución, como se ha comen-
tado anteriormente. El riesgo de complicaciones de la DRM
es bajo, en especial si no se asocia a otras malformaciones
urológicas.
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TABLA II. RESULTADOS COMPARATIVOS DE MANEJO CONSERVADOR
DE LA DISPLASIA RENAL MULTIQUÍSTICA

Suthankar(10) Serie propia,
2000 2001

Involución a los 11/46 (24%) 5/22 (23%)
2 años

Involución a los 14/21 (66) 12/17 (70%)
5 años
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RESUMEN

Introducción. Al disponer de la posibilidad de efectuar
estudios neuro-radiológicos aumenta la frecuencia del diag-
nóstico de quistes aracnoideos.

Objetivos. Presentamos los resultados del estudio de una
casuística de pacientes con quistes aracnoideos intracraneales.

Pacientes y métodos. Aportamos 40 pacientes en los que
se evidenció la presencia de un quiste aracnoideo intracra-
neal mediante la práctica de estudios neuro-radiológicos:
Tomografía axial computarizada (TC ) en 30 pacientes (75%),
Resonancia nuclear magnética (RM) en 21 (52,5%) y eco-
grafía cerebral en 5 (12,5%).

Resultados. 26 pacientes (65%) eran varones y 14 (35%)
mujeres. El quiste fue supratentorial en 32 casos (80%) y
localizado en fosa posterior en 8 (20%). No se evidenciaron
quistes múltiples. Como hallazgos radiológicos asociados
destacan: tumor hipotalámico (un caso), hipoplasia cerebe-
losa (2 casos), atrofia cerebral (5 casos), pero no hemos encon-
trado asociación con agenesia del cuerpo calloso. En la explo-
ración física el hallazgo más frecuente fue macrocefalia (en
el 50%) y la cefalea fue la manifestación clínica más cons-
tante. El 25% tuvieron crisis convulsivas, el 17,5% trastor-
nos del comportamiento y el 12,5% hipertensión intracra-
neal. Un paciente asociaba neurofibromatosis tipo I. En 13
pacientes (32,5%) se realizó tratamiento quirúrgico (en 8
derivación cistoperitoneal y en 5 cistectomía).

Conclusiones. En nuestra serie predominan los quistes
aracnoideos de localización supratentorial. La macrocefa-
lia, la cefalea y las crisis convulsivas son las manifestacio-
nes más frecuentes. Un tercio de los pacientes requirieron
intervención quirúrgica, mientras que en los restante se man-
tuvo una conducta expectante.

Palabras clave. Quiste aracnoideo; Macrocefalia; Hiper-
tensión endocraneal.

ABSTRACT

Introduction. More diagnoses of arachnoidal cysts are
made when neuroradiological studies are available.

Objectives. We present the results of a group of patients
with intracranial arachnoidal cysts.

Patients and methods. We report 40 case patients in
whom the existence of intracranial cysts was found follo-
wing the carrying out of neuroradiological studies: com-
puterized axial tomography (CAT) in 30 (75%) patients, mag-
netic resonance imaging (MRI) in 21 (52.5%) patients and
brain ultrasound in 5 (12.5%) patients.

Results. Twenty-six patients (65%) were male and 14
(35%) female. The cyst was supratentorial in 32 cases (80%)
and localized in posterior fossa in 8 (20%). Multiple cysts
were not seen. There were some associated radiological fin-
dings, including hypothalamic tumor (1 case), cerebellar
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hypoplasia (2 cases), and brain atrophy (5 cases), but we
have not found any case of corpus callosum agenesia. The
most common finding in the physical examination was
macrocephaly (50%), and headache was the most frequent
clinical manifestation. A total of 25% had seizures, 17.5%
showed behavior disorders and 12.5% showed intracranial
hypertension. A patient had neurofibromatosis type 1. Thir-
teen  (32.5%) patients underwent surgery (8 cystoperito-
neal shunt and 5 cystectomy).

Conclusions. In our series, supratentorial arachnoidal
cysts are the most common. Macrocephaly, headache and
seizures are the most frequent manifestations. One-third of
patients required surgical treatment while an expectant atti-
tude was kept in the rest.

Key words. Arachnoidal cyst; Macrocephaly; Intracra-
nial hypertension.

INTRODUCCIÓN

Los quistes aracnoideos (QA) son cavidades que con-
tienen líquido cefalorraquídeo (lcr) y que, en la mayoría de
los casos, se localizan entre las capas de la aracnoides o entre
la capa aracnoidea interna y la piamadre(1,2); con frecuencia
comunican con el espacio subaracnoideo. Pueden dividirse
en primarios y secundarios –cuando existe una causa pre-
via responsable como infección, tumor, traumatismo–. La
mayoría de los que se observan en la infancia son prima-
rios, congénitos, y pueden ser asintomáticos durante muchos
años y descubrirse de modo casual al efectuar un estudio
radiológico (tomografía axial computarizada –TC– o reso-
nancia nuclear magnética –RM–) por diversos motivos(3-5);
en ocasiones son sintomáticos, sobre todo en los pacientes
adultos(2,6).

Para algunos autores(7) representaban el 1% de los pro-
cesos expansivos intracraneales, pero más recientes apor-
taciones(3) señalan que los QA constituyen el 13% de todas
las masas intracraneales.

PACIENTES Y MÉTODOS 

Se aporta una serie de 40 pacientes pediátricos de ambos
sexos, que consultaron por diversos motivos –que se deta-

llan en el apartado de resultados– en los que se evidenció
la presencia de QA mediante la práctica de estudios radio-
lógicos: TC craneal en 30 pacientes (75%), RM en 21 (52,5%)
y ecografía cerebral en 5 (12,5%). La edad de diagnóstico
osciló entre la vida prenatal y los 12 años.

RESULTADOS

En la distribución por sexo, 26 pacientes –65%– eran
hombres y los 14 restantes –35%– mujeres. La edad del diag-
nóstico fue muy variable: en 5 casos (12,5%) se efectuó en el
periodo neonatal (en uno ya en la vida intrauterina), en 10
pacientes (25%)  antes del final del primer año, en 20 casos
(50%) en los cinco primeros años y 38 (95%) en los diez pri-
meros años.

La localización de los QA en nuestros pacientes fue
supratentorial en 32 pacientes (80%) y en la fosa posterior
en los 8 (20%) restantes. De los supratentoriales, en 29 casos
se situaban en las proximidades de la cisura de Silvio (19 en
lado izquierdo y 10 en el derecho), 1 era frontal, 1 intra-
ventricular y 1 supraselar. No encontramos pacientes con
quistes múltiples. En las Figuras 1, 2, 3 y 4, se recogen aspec-
tos gráficos de QA de diversas localizaciones.

La neurorradiología mostró, junto al QA, diversos hallaz-
gos. En un caso se asociaba un voluminoso tumor hipota-
lámico, en 2 una hipoplasia cerebelosa, 5 presentaban atro-
fia cerebral –de grado diverso–, 2 casos asociaban trastorno
de la migración neuronal, 1 caso colpocefalia y 1 paciente
mostraba además una hidrocefalia comunicante.

Las manifestaciones clínicas recogidas en nuestros
pacientes han sido diversas, tal como se muestra en la Tabla
I.

En 7 pacientes (17,5%) el QA se asociaba con entidades
diversas: neurofibromatosis tipo I (1 caso), displasia septo-
óptica (1 caso), tumor hipotalámico (1 caso), hematoma sub-
dural (3 casos), hidrocefalia externa (1 caso).

En 13 pacientes (32,5%) se realizó tratamiento quirúrgi-
co (en 8 derivación cisto-peritoneal y en 5 cistectomía); en
un caso se produjo el fallecimiento por hemorragia masi-
va en fosa posterior tras cirugía. En 7 de los pacientes se con-
trolaron las crisis convulsivas con medicación (3 de ellos
habían sido intervenidos). La cefalea mejoró en los 5 pacien-
tes que presentaban síndrome de hipertensión endocrane-
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al en los que se efectuó cirugía, mientras que en los 14 res-
tantes –4 de ellos también intervenidos– la cefalea tuvo una
evolución fluctuante, con necesidad de analgésicos en los
periodos de dolor.

DISCUSIÓN

La prevalencia de los QA ha aumentado en los últimos
años al disponer la mayoría de los hospitales de las técni-
cas radiológicas que permiten un diagnóstico de esta pato-
logía, incluso en la época prenatal. Los QA constituyen, entre
las masas intracraneales, un porcentaje que varía entre lími-
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Figura 1. Quiste aracnoideo retrocerebeloso. Figura 2. Quiste silviano. Obsérvese el abombamiento del hueso.

Figura 3. Voluminoso quiste aracnoideo temporal. Figura 4. Quiste aracnoideo intraventricular.

TABLA I. MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN PACIENTES CON QA

Manifestación Nº de casos %

Macrocefalia 20 50

Cefalea 19 47,5

Crisis convulsivas 10 25

Trastornos comportamiento 7 17,5

Hipertensión endocraneal 5 12,5

Asimetría craneal 5 12,5

Retraso mental 3 7,5

Disfunción cerebelosa 3 7,5

Pubertad precoz 1 2,5
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tes muy amplios, según distintos autores, que oscilan entre
el 0,4%(8), el 1%(7,9), el 13%(3), hasta el 38%(10).

Según su localización pueden clasificarse(11) en quistes
aracnoideos de la fosa craneal media –que incluye los para-
selares y retroselares y los silvianos–, quistes aracnoideos
de fosa posterior –retrocerebelosos, del ángulo pontocere-
beloso y cuadrigeminales– y quistes aracnoideos de la con-
vexidad. En nuestra serie se aprecia un predominio (80%)
de los que asientan en la fosa media, coincidiendo con lo
referido en otras publicaciones(11), si bien hay autores(12) que
destacan su presencia en la fosa posterior.

Las manifestaciones clínicas que motivan la consulta son
muy diversas en dependencia, sobre todo, con el tamaño
–pueden ser gigantes– (13) y con la localización. Los quistes
paraselares (intra y supraselares) son relativamente raros y
la manifestación más frecuente de su presencia suele ser la
hidrocefalia, observándose también una disminución de la
agudeza visual y, en algunos pacientes, movimientos de cabe-
za y del tronco (bobble-head doll syndrome), en especial cuan-
do asientan en el tercer ventrículo(14), pudiendo ser otro hallaz-
go en estos casos una pubertad precoz isosexual(15,16); los quis-
tes retroselares cursan, asimismo, con pubertad precoz(11). Los
quistes aracnoideos silvianos son los más frecuentes y en oca-
siones comprimen y desplazan el lóbulo temporal e incluso
puede originarse una agenesia de dicho lóbulo, aunque no
es habitual que se acompañen de manifestaciones de dis-
función temporal(17); suelen ser asintomáticos o pueden cur-
sar con abombamiento temporal, macrocefalia, crisis parcia-
les complejas y, a veces, hematomas subdurales tras peque-
ños traumatismos. Los quistes retrocerebelosos suelen mani-
festarse por una hidrocefalia obstructiva y pueden añadirse
signos cerebelosos, parálisis de pares craneales y síndrome
de hipertensión endocraneal(18-20). Los quistes del ángulo pon-
tocerebeloso originan una macrocefalia progresiva que puede
asociarse con sordera unilateral, nistagmus, signos cerebelo-
sos y piramidales. Los quistes cuadrigeminales se sitúan sobre
la placa cuadrigeminal, detrás de la región pineal y debajo
del esplenio del cuerpo calloso; suelen manifestarse por una
hidrocefalia progresiva que a veces se acompaña de paresia
de músculos oculomotores y signos cerebelosos y pirami-
dales(21). Los quistes de la convexidad son relativamente raros
y cursan con manifestaciones similares a los silvianos.

En nuestros pacientes la macrocefalia (presente en el 50%
de los casos), la cefalea y las crisis convulsivas fueron las

más habituales; en la literatura es la macrocefalia el hallaz-
go más referido, en porcentajes que van desde el 31,4%(22)

hasta el 71,5%(3).
Se ha referido que las convulsiones son raras en los QA,

incluso en los de localización supratentorial(23-25) y pueden
ser más frecuentes en los adultos que en los niños(26); el 25%
de nuestros pacientes presentaban crisis convulsivas, por-
centaje que es similar al 25,7% referido en algunas series(22)

pero superior al 7,5% que se indica en otras de casuística
más amplia(3) y muy por debajo del 60% que señalan otros
autores(27). Se ha descrito la asociación de quiste aracnoideo
con epilepsia y autismo(28).

Algunos autores(3) señalan que el desarrollo mental de
los pacientes con QA intracraneales puede ser normal si el
quiste es de pequeño tamaño. El retraso mental, de grado
variable, se observa en el 7,5% de nuestros pacientes, por-
centaje que es muy cercano al 9% referido por otros auto-
res(3) pero inferior al 31,4% señalado en otras series de nues-
tro entorno(22); es muy probable que la presencia de retraso
mental se relacione, además de con el tamaño del quiste,
con la presencia de otras alteraciones evidenciadas en los
estudios neuroradiológicos. Puesto que el QA surge como
consecuencia de una alteración de la embriogénesis del sis-
tema nervioso central, es frecuente su asociación con otras
anomalías, tal como se ha descrito en algunos de nuestros
pacientes. En la literatura destaca la frecuente coexistencia
de agenesia de cuerpo calloso, observada por algunos(22) en
el 45,5% de los casos, pero este hallazgo no se encontró en
ninguno de nuestros enfermos, en los que tampoco encon-
tramos malformación de Chiari ni estenosis de acueducto,
ampliamente referidos en la literatura. Se ha señalado(3,22,29)

la asociación de QA y neurofibromatosis tipo I, que encon-
tramos en sólo uno de nuestro pacientes; también se ha
comunicado la coexistencia de QA con cardiopatía (tetralo-
gía de Fallot).

La edad a la que se efectuó el diagnóstico es más tar-
día que la referido por otros autores, sin que encontremos
una clara explicación para este hecho como no sea el retra-
so en la incorporación de las técnicas radiológicas en nues-
tro medio.

El tratamiento depende de la localización, del tamaño
del quiste, síntomas neurológicos que produce y anomalí-
as asociadas. Tal como se ha referido en el apartado de resul-
tados, se realizó tratamiento quirúrgico en el 35,5% de los
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pacientes. La derivación cistoperitoneal (8 pacientes)  ori-
gina una reducción del tamaño del quiste y no suele pre-
sentar complicaciones ni recurrencias(30,31) aunque en algu-
nos pacientes se producen fallos que obligan a revisiones
y reintervenciones(33,34) y uno de nuestros enfermos falleció
a causa de una hemorragia masiva tras cirugía por obs-
trucción del shunt. En 5 casos se realizó cistectomía con cra-
niectomía, sin complicaciones.
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RESUMEN

Introducción: La utilización de la analgesia epidural en
los partos se ha visto incrementada de forma importante en
los últimos años. Es controvertida la asociación de dicha
práctica con el incremento de los partos instrumentados y
cesáreas, así como su influencia sobre la morbimortalidad
materna y neonatal. Desde el último trimestre de 1999 la
analgesia epidural se ofrece a todas las gestantes que entran
en trabajo de parto en nuestro Hospital. Nuestro objetivo
fue analizar la utilización de dicha analgesia y su repercu-
sión sobre el tipo de parto y la morbimortalidad perinatal.

Material y métodos: Realizamos un estudio descripti-
vo comparativo de la casuística perinatal de nuestro Hos-
pital en los años 1998 y 2000 (primer año completo con posi-
bilidad de analgesia epidural en todas las gestantes).

Resultados: El número de partos fue 1.106 en 1998 y
1.066 en 2000. Durante el año 2000 recibieron analgesia epi-
dural 397 gestantes (37,2%). En 9 casos no se realizó por con-
traindicación materna y en 201 por rechazo de la gestante,
en el 43% restante no se pudo ofrecer por otras causas. La
proporción de partos instrumentales (principalmente ven-
tosas) fue del 7,1% en 1998 y del 5,5% en 2000. La propor-
ción de cesáreas aumentó de forma significativa del 13,1%
en 1998 al 16,1% en 2000 (p = 0,04). Sin embargo durante
el año 2000, el porcentaje de cesáreas fue menor entre las
madres que recibieron analgesia epidural (14,1%) que en el

resto (17,3%). No observamos ningún cambio en la morbi-
mortalidad neonatal tras el inicio de la analgesia epidural.

Conclusiones: La aceptación de la analgesia epidural en
el trabajo de parto es amplia, siendo rechazada por el 31%
de las madres a las que se les pudo ofrecer, lo que justifica
su recomendación a todas las gestantes. Durante el año 2000
se produjo un aumento en el número de cesáreas; aunque
este aumento no se puede atribuir directamente a la ins-
tauración de la analgesia, sí creemos que puede estar en rela-
ción con una tendencia progresiva y una mayor medicali-
zación de los partos. La implantación de la analgesia epi-
dural no produce cambios significativos en la proporción de
partos instrumentales ni en la morbimortalidad neonatal.

ABSTRACT

Introduction: The use of epidural analgesia in child-
births has been hardly increased the last years. The asso-
ciation of this practice with the increase of instrumental
childbirths and caesarean, as well as its influence on the
maternal and neonatal morbimortality remains controver-
sial. From the last trimester of 1999 epidural analgesia is
offered to every pregnant who came in labour to our Hos-
pital. Our main point was to analyze the use of this kind
of analgesia and its repercussion on the type of childbirth
and the perinatal morbimortality.
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Material and methods: A comparative descriptive study
was made of the perinatal casuistry in our Hospital in 1998
and 2000 (first complete year with possibility of epidural
analgesia for every pregnant).

Results: The number of childbirths was 1.106 in 1998 and
1.066 in 2000. During the year 2000, 397 patients received
epidural analgesia (37.2%). In nine cases it was not given
because of maternal contraindication and in 201 cases becau-
se of maternal rejection. The ratio of instrumental childbirths
(mainly vacuum) was of 7.1% in 1998 and 5.5% in 2000. The
proportion of caesarean increased significantly from 13.1%
in 1998 to 16.1% in 2000 (p = 0.04). Nevertheless during the
year 2000, the percentage of caesarean was smaller betwe-
en the mothers who have received epidural analgesia (14.1%)
than in the rest of them (17.3%).We did not observe any chan-
ge in the neonatal morbimortality with the begining of use
of the epidural analgesia.

Conclusions: The acceptance of epidural analgesia in
labour is high, being only rejected by 31% of mothers, which
justifies its supply to every patients. During the year 2000,an
increase in the number of caesarean happened. Although
this increase can not be directly attributed to the restoration
of the analgesia, we think that it can be in relation to a pro-
gressive tendency to a greater medicalization of childbirths.
The implantation of epidural analgesia does not produce
significant changes in the ratio of instrumental childbirths
nor in the neonatal morbimortality.

INTRODUCCIÓN

El dolor se ve asociado al trabajo del parto desde el ini-
cio de la Humanidad, siendo considerado tradicionalmen-
te algo natural e inseparable. A pesar de ello el dolor duran-
te el parto ha sido, desde siempre, una preocupación para
las futuras madres y una “asignatura pendiente” para los
profesionales que las asisten.

En los últimos años se ha producido, en nuestro entor-
no, un marcado aumento de la utilización de la analgesia
epidural durante el trabajo de parto para aliviar dicho dolor.
Sin embargo, desde su inicio, ha sido controvertida su rela-
ción con un posible incremento del número de partos ins-
trumentados y de cesáreas, aspecto analizado en numero-

sos trabajos(1-4). Asimismo se ha planteado su posible influen-
cia en la morbimortalidad neonatal(2,3,5,7-9).

Desde octubre de 1999, en el Hospital Virgen de la Con-
cha de Zamora, se ofrece analgesia epidural a todas las ges-
tantes en trabajo de parto. Tratando de analizar las posibles
repercusiones de dicha estrategia nos planteamos analizar
el grado de aplicación de la analgesia epidural en nuestro
hospital y su efecto sobre el tipo de parto y la morbimor-
talidad neonatal.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se ha estudiado retrospectivamente la casuística perina-
tal de nuestro Hospital durante los años 1998 y 2000, reco-
giendo en dicho estudio el número de partos de cada año, el
tipo de parto (eutócico, instrumental o cesárea), el grado de
implantación de la analgesia epidural durante el año 2000 así
como la morbimortalidad neonatal de ambos años reflejada
en los ingresos producidos en la Unidad de Neonatología.

Se ha revisado el año 1998 como último año completo en
que no fue posible la realización de analgesia epidural y el
año 2000 como el primero en que ésta fue ofrecida a todas las
madres. Se han desestimado los datos del año 1999 por pro-
ducirse durante el mismo el inicio de la analgesia epidural.

Se calculó estadística descriptiva de todas las variables:
frecuencias absolutas y relativas de las variables cualitati-
vas y medidas de tendencia y dispersión de las variables
cuantitativas. Los contrastes por subgrupos se realizaron
con el test de la Ji cuadrado o test exacto de Fisher para varia-
bles cualitativas.
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Partos con
analgesia epidural
Analgesia epidural
rechazada
Contraindicación
materna
No realizada por
otras causas

(0,85%) (18,85%)

(37,24%)

(43,05%)

Figura 1. Realización de la analgesia epidural en el año 2000. Por-
centajes de madres con contraindicación a la analgesia, de anal-
gesias realizadas, de rechazo materno y de analgesias no ofreci-
das por otras causas.
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RESULTADOS

El número de partos realizados en nuestro Hospital duran-
te 1998 fue de 1.106, disminuyendo en el año 2000 a 1.066.

Durante el año 2000 recibieron analgesia epidural 397 ges-
tantes lo que supone un 37,24% de las mismas (Fig. 1). En 9
casos no se pudo realizar por contraindicación materna. En
201 casos (31% de los casos en que se pudo ofrecer) la anal-
gesia fue rechazada por la madre. En el 43,05% de los casos
no se pudo ofrecer analgesia epidural por otras causas.

La analgesia epidural se ofreció a todas las madres
durante las 24 horas del día y en todos los meses del año.
En la Figura 2 se refleja el porcentaje de partos con analge-
sia durante el año 2000 desglosado por meses.

Revisamos el tipo de parto durante los años 1998 y 2000,
realizando un análisis comparativo entre los mismos, que
se refleja en la Figura 3. Los partos eutócicos de cada año
fueron 882 y 823 respectivamente, no encontrando diferen-
cias estadísticamente significativas. Tampoco encontramos
diferencias en el número de partos instrumentales, pero sí
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Figura 2. Distribución de la anal-
gesia epidural según los meses.
Porcentajes de partos con anal-
gesia epidural realizada según
los meses del año.
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Figura 3. Comparación del tipo
de parto entre los años 1998 y
2000.
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en el porcentaje de cesáreas que pasó del 13,11% en 1998 al
16,13% en el año 2000 (p = 0,04).

En la Figura 4 se refleja el porcentaje de cesáreas reali-
zadas en nuestro Hospital desde 1992 hasta 2000 obser-
vándose un aumento continuado.

En la Figura 5 se presenta el porcentaje de cesáreas en
los partos del año 2000 diferenciando los partos con y sin
analgesia epidural. El porcentaje de cesáreas fue menor en

los partos asistidos inicialmente con analgesia (14,1%) que
en el resto (17,3%).

Revisamos, asimismo, la morbilidad neonatal durante
los años 1998 y 2000 utilizando como indicador el porcen-
taje de ingresos en la unidad de Neonatología. No encon-
tramos diferencias significativas entre ambos años siendo
en 1998 del 27,4% de los recién nacidos vivos y del 28,6% en
el año 2000.
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Figura 4. Evolución del porcen-
taje de cesáreas en los ultimos
años en nuestro hospital (1992 -
2000).
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Figura 5. Influencia de la anal-
gesia epidural en el porcentaje
de cesáreas durante el año 2000.
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DISCUSIÓN

La utilización de la analgesia epidural para aliviar el
dolor del trabajo de parto es una práctica que se está gene-
ralizando en la asistencia obstétrica de nuestro entorno
durante los últimos años. Desde su comienzo la analgesia
epidural se ha visto rodeada de dudas y temores sobre su
influencia en el desarrollo de los partos, tanto en las madres
a las que se les ofrece, como en los profesionales sanitarios
que asisten estos partos, principalmente en obstetras y pedia-
tras. Así, se ha debatido en numerosas ocasiones la influen-
cia de la analgesia epidural en un posible aumento de los
partos instrumentales y cesáreas(1-4) o en un incremento de
la morbimortalidad neonatal(2,3,5,7-9).

Tras la decisión tomada en nuestro Hospital, desde el
año 1999, de ofrecer la posibilidad de analgesia epidural a
todas las gestantes en trabajo de parto, nos planteamos ana-
lizar la implantación real de la analgesia epidural en nues-
tro medio así como la repercusión que esta medida podía
tener en nuestra casuística perinatal. Para ello revisamos
retrospectivamente el primer año completo en que se ofre-
ció a las gestantes esta analgesia (año 2000) y lo compara-
mos con el año 1998 en que no existía esa posibilidad.

En primer lugar destacamos la favorable acogida de la
analgesia epidural entre las gestantes de nuestro medio. Sólo
fue rechazada por 201 madres (el 31% de las gestantes a las
que se le ofreció), lo que creemos supone un estímulo a la
realización de esta medida. Como ya se ha descrito por diver-
sos autores, el porcentaje de casos en que no se pudo reali-
zar la analgesia epidural por una contraindicación materna
fue muy pequeño, siendo en nuestra estadística del 0,85%
de todas las gestantes. En total recibieron analgesia duran-
te el parto el 37,24% de las madres que, si bien no es un por-
centaje pequeño para el primer año de su comienzo, cree-
mos debe ser aumentado en los próximos años. Destacamos
ese 43,05% de casos en que no se ofreció la analgesia epi-
dural por otras causas. Entre ellas destaca un trabajo de parto
demasiado avanzado en el que el parto es inminente, hecho
que se ve favorecido en muchas ocasiones por la dispersión
geográfica de nuestro Area de Salud que obliga a largos des-
plazamientos. Pese a esto no dudamos que han podido
influir otros factores, relacionados con la organización asis-
tencial, que se deberían corregir para aumentar la aplica-
ción de la analgesia epidural en los próximos años.

La analgesia epidural se ha ofrecido a nuestras ges-
tantes sin limitación de horario durante toda la jornada.
No debemos ignorar el esfuerzo suplementario que la pres-
tación de esta atención continuada supone para el perso-
nal hospitalario, fundamentalmente de los Servicios de
Anestesia y Obstetricia. Por ello, es necesario adaptar los
protocolos de actuación y dotar de suficientes medios y
personal a dichos servicios para que el acceso a la anal-
gesia epidural no se vea limitado en determinadas horas
o días. Tratando de controlar la influencia de los períodos
vacacionales sobre el grado de aplicación de la analgesia
epidural, hemos analizado las diferencias entre los dife-
rentes meses del año. Podemos ver cómo las diferencias
son poco significativas, siendo superior a la media en meses
como diciembre con períodos habitualmente vacacionales
y siendo poco relevantes los descensos de los meses de
verano. Sí parece apreciarse una tendencia al aumento en
el último trimestre que habrá que seguir en futuras eva-
luaciones.

Nuestro segundo objetivo fue revisar la repercusión que
la analgesia epidural tuvo en la terminación de nuestros par-
tos. Comparando los años 1998 y 2000, se puede observar
cómo los porcentajes de partos eutócicos fueron 79,7% (882
partos) y 77,2% (823 partos) respectivamente, no objetiván-
dose diferencias estadísticamente significativas relaciona-
das con la analgesia epidural. Si bien algunos trabajos refle-
jan un aumento de los partos instrumentales con la analge-
sia epidural(2,7,8,10), este hecho no se observó en nuestro estu-
dio, experimentando los partos instrumentales (mayorita-
riamente ventosas) un discreto descenso no significativo
desde un 7,1% en 1998 a un 6,6% en 2000. En concordancia
con nuestros resultados, amplios estudios publicados en los
últimos años tampoco han reconocido aumento alguno en
el porcentaje de partos instrumentales(6,9).

Con respecto al porcentaje de cesáreas, en nuestro estu-
dio sí encontramos un incremento estadísticamente signifi-
cativo (13,1% en 1998; 16,13% en 2000; p = 0,04), en contraste
con lo observado por otros autores(2,6,7-9). Para interpretar
este hallazgo debemos considerar la tendencia creciente de
los partos con cesárea que hemos experimentado en nues-
tro Hospital en los últimos años (Fig. 4). Este aumento no
parece mostrar una aceleración tras la instauración de la
analgesia epidural sino una tendencia acorde con el resto
de Hospitales de nuestro entorno.
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Nos propusimos, asimismo, analizar la influencia direc-
ta de la analgesia epidural en la realización de cesárea duran-
te el año 2000. La terminación del parto en las gestantes que
no recibieron analgesia epidural fue con cesárea en el 17,3%
de los casos (Fig. 5). Sin embargo, este porcentaje fue menor
(14,1%) entre las gestantes asistidas con analgesia epidu-
ral durante el trabajo de parto.

Considerando los hallazgos anteriores no podemos atri-
buir directamente a la analgesia epidural el aumento de cesá-
reas durante el año 2000, tal y como se refiere en otros tra-
bajos(1,3,4). Creemos, por el contrario, que el aumento del por-
centaje de cesáreas se enmarca en una tendencia creciente
generalizada en nuestro medio, sobre la que ha podido inci-
dir el efecto indirecto de una mayor “medicalización” del
parto originada por esta nueva intervención médica.

Por último, hemos revisado la repercusión que la anal-
gesia epidural ha tenido en nuestros recién nacidos. Para
ello hemos utilizado, como indicador de morbilidad neo-
natal, el porcentaje de ingresos realizados en la Unidad de
Neonatología. Al igual que se refleja en otras publicacio-
nes(2,7-9), no hemos encontrado diferencias significativas entre
el porcentaje de ingresos antes y después de la intervención. 

Podemos concluir diciendo que durante el primer año
de oferta a todas las gestantes de analgesia epidural en nues-
tro Hospital, su aceptación ha sido amplia, siendo sólo recha-
zada por el 31% de las madres, lo que justifica su oferta a
todas las gestantes. Durante el año 2000 se produjo un
aumento en el número de cesáreas; aunque este aumento
no se pudo relacionar directamente con la instauración de
la analgesia, sí creemos que puede estar en relación con una
tendencia progresiva en los últimos años y una mayor medi-
calización de los partos. La implantación de la analgesia epi-
dural no ha producido cambios significativos en la propor-

ción de partos instrumentales ni en la morbimortalidad neo-
natal.
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RESUMEN

Objetivo: Describir las características clínico-radiológi-
cas diferenciales de la tuberculosis pulmonar primaria ver-
sus neumonitis no tuberculosa en niños.

Pacientes y métodos: Se realizó un estudio retrospecti-
vo mediante revisión de historias clínicas de todos los pacien-
tes menores de 18 años con diagnóstico de tuberculosis pul-
monar y una muestra aleatoria de pacientes con neumoni-
tis no tuberculosa tratados en nuestro centro. Se recogieron
datos epidemiológicos, clínicos y de laboratorio. Las radio-
grafías de tórax, obtenidas al ingreso, fueron evaluadas inde-
pendientemente por dos grupos de radiólogos que desco-
nocián el diagnóstico clínico, de acuerdo a los siguientes
patrones radiológicos: 1. consolidación parenquimatosa;
2. atelectasia; 3. linfadenopatía mediastínica; 4. derrame
pleural; 5. patrón miliar; 6. complicaciones.

Resultados: Se evaluaron 212 y 145 niños con diagnós-
tico de tuberculosis pulmonar y neumonítis no tuberculo-
sa, respectivamente. La edad media de los niños con tuber-
culosis fue superior (8,3 +- 5,3 años vs 6,6+-3,9 años, p <
0,01). La hipertermia y la tos predominaron en los niños con
neumonitis no tuberculosa (p < 0,01) y los síntomas cons-
titucionales (astenia, anorexia, pérdida de peso) y el dolor
torácico en los niños con tuberculosis (p < 0,01). La leuco-
citosis, neutrofilia y elevación de la PCR fue más común en
la neumonitis no tuberculosa (p < 0,01). Radiológicamente,

la condensación parenquimatosa predominó en niños con
neumonitis no tuberculosa (86 vs 47%, p < 0,01). La linfa-
denopatía hiliar fue el patrón radiológico más común en
la tuberculosis pulmonar (53 vs 30%, p < 0,01). La atelecta-
sia se asoció más a la neumonitis no tuberculosa mientras
que el derrame pleural y el patrón miliar fueron más fre-
cuentes en niños con tuberculosis (p < 0,01). El derrame pleu-
ral tuberculoso predominó en la edad adolescente.

Conclusiones: Edad prepuberal y adolescencia, sínto-
mas constitucionales, fiebre de bajo grado, linfadenopatía
hiliar, derrame pleural y patrón miliar se asocian más fre-
cuentemente a tuberculosis pulmonar que a neumonía de
origen no tuberculoso.

Palabras clave: Tuberculosis pulmonar primaria; Niños;
Radiología; Clínica; Neumonitis no tuberculosa.

ABSTRACT

Objective: To describe the clinical and radiographic dif-
ferential findings between primary pulmonary tuberculo-
sis versus nontuberculous pneumonitis in children under
18 years.

Patients and methods: We have performed a retrospec-
tive case-control study by chart review of all patients 0 to
18 years old with primary pulmonary tuberculosis (cases)
and a randomized selection of patients 0 to 18 yeas old with
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nontuberculous pneumonitis (controls). We have collected
epidemiological, clinical and laboratory data. Chest radio-
graphs were reviewed by two groups of radiologists, who
were blind to the clinical and epidemiological data, on the
basis of the following patterns: 1. Parenchymal consolida-
tion; 2. Atelectasis; 3. Mediastinal lymphadenopathy; 4. Pleu-
ral effusion; 5. Miliary pattern; and 6. Complications.

Results: 212 and 145 patients with pulmonary tuber-
culosis and nontuberculous pneumonitis respectively, were
evaluated. Mean age of child with pulmonary tuberculo-
sis was higher (8,3+-5,3 year vs 6,6+-3,9 years, p < 0.01). High
grade fever and cough predominate in children with non-
tuberculous pneumonitis but constitutional symptoms and
chest pain in children with pulmonary tuberculosis (p <
0,01). Leukocytosis, neutrophilia and high levels of C-reac-
tive protein were more common in patients with nontuber-
culous pneumonitis (p < 0,01). Parenchymal consolidation
predominate in children with nontuberculous pneumonitis
(86 vs 47%, p<0,01)) but hilar lymphadenopathy (53 vs 30%,
p < 0,01), pleural effusion and miliary pattern in children
with pulmonary tuberculosis. Pleural effusion was more
common in adolescent age.

Conclussions: Prepuberal and adolescent age, consti-
tutional symptoms, low grade fever, hilar lymphadenopathy,
pleural effusion and miliary pattern were more frequently
associated with primary pulmonary tuberculosis.

Key words: Primary pulmonary tuberculosis. Children.
Radiology. Clinical. Nontuberculous pneumonitis.

INTRODUCCIÓN

Mycobacterium tuberculosis constituye uno de los pató-
genos que ocasiona una mayor morbimortalidad en el
mundo(1,2). En los niños menores de 15 años en los paises en
desarrollo se producen 1,3 millones de casos y 450.000 muer-
tes anuales debidas a tuberculosis(1-3).

El diagnóstico de la tuberculosis en el niño es un proce-
so impreciso y difícil basado en una constelación de sínto-
mas y signos, la radiografía de tórax, la prueba del Mantoux
y la historia previa de un contacto con un adulto afecto de
tuberculosis(4).

La radiografía de tórax es esencial en el diagnóstico de
la tuberculosis pulmonar primaria. Hasta un 65% de los

pacientes pediátricos están asintomáticos en el momento
del diagnóstico y en ellos el diagnóstico se basa en las ano-
malías de la radiografía de tórax o en la positividad del Man-
toux(2,5,6). La radiografía de tórax es esencial en el diagnós-
tico de la tuberculosis pulmonar en el niño, pero, a pesar de
ello, la evaluación de la misma es un proceso lleno de incon-
sistencias entre diferentes radiólogos o incluso entre el
mismo radiólogo en ocasiones distintas(4).

Hemos realizado un estudio retrospectivo caso-control
para valorar las características diferenciales clínico-radio-
lógicas entre la tuberculosis pulmonar primaria y la neu-
monitis no tuberculosa en pacientes pediátricos.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo caso-control en
pacientes pediátricos de 0 a 18 años ingresados en nuestro
Hospital por tuberculosis pulmonar o neumonitis no tuber-
culosa. Los pacientes se obtuvieron del registro de codifi-
cación del Hospital y del propio Servicio de Pediatría. Se
incluyeron todos los pacientes diagnosticados de tubercu-
losis pulmonar primaria (Códigos 011 y 012 de la CIE-9) y
una muestra aleatoria de pacientes codificados como Neu-
monía Bacteriana NEOM (Código 482.9 de la CIE-9). Un
paciente fue diagnosticado de tuberculosis pulmonar pri-
maria si presentó alteraciones sugestivas en la radiografía
y alguno de los siguientes: 1. Mantoux positivo (>=5 mm);
2. Clínica compatible; 3. Bacteriología positiva; o 4. Mejoría
con tratamiento antituberculoso. La intradermoreacción del
Mantoux se realizó mediante inyección intradérmica de 2
UI de PPD. La induración se midió a las 48-72 horas y se
recogió en mm. Se consideró un test positivo si la indura-
ción fue igual o superior a 5 mm. Se consideró que un niño
presentaba neumonitis no tuberculosa si presentaba altera-
ciones en la radiografía de tórax compatibles con neumonía
y uno de los siguientes: 1. Clínica compatible; 2. Mejoría con
tratamiento antibiótico. Se excluyeron del estudio aque-
llos pacientes que carecían de radiografía de tórax al ingre-
so. Se excluyeron del análisis aquellos pacientes cuyas radio-
grafías fueron consideradas normales por los radiólogos. Se
recogieron de las historias clínicas datos relativos a epide-
miología, clínica y laboratorio. Las radiografías de tórax
obtenidas al ingreso fueron evaluadas independientemen-
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te por dos grupos de radiólogos que desconocían el diag-
nóstico clínico según un patrón previamente establecido que
incluía los siguientes patrones: 1. Consolidación parenqui-
matosa; 2. Atelectasia; 3. Linfadenopatía hiliar; 4. Derrame
pleural; 5. Patrón miliar; y 6. Complicaciones (cavitación,
engrosamiento de cisuras, neumotórax, compresión tra-
queal). Se realizó un análisis estadístico comparativo de
ambos grupos de pacientes mediante el test de la Chi cua-
drado para comparar variables cualitativas, el test de la t de
Student para comparar variables continuas y el índice kappa
para valorar la concordancia entre los dos grupos de radió-
logos. Se realizó asimismo un análisis de regresión logísti-
ca para identificar aquellas variables (variables indepen-
dientes) que permitían incluir un paciente como tuberculo-
sis pulmonar primaria o neumonitis no tuberculosa (varia-
ble dependiente). Las variables que se incluyeron se obtu-
vieron del análisis estadístico individual. Se incluyó una
variable en la ecuación si “p” era menor de 0,05 y se exclu-
yó si era mayor de 0,1.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 213 y 148 niños diagnosti-
cados de tuberculosis pulmonar primaria y neumonitis no
tuberculosa respectivamente ingresados en nuestro Cen-
tro entre enero de 1973 y diciembre de 1996. Tras la revisión

de las radiografías por los dos grupos de radiólogos 16 niños
(7,5%) del grupo de tuberculosis y 4 niños (2,7%) del grupo
de neumonitis no tuberculosa presentaron radiografías nor-
males (p < 0,05) por lo que fueron excluidos del análisis. 197
niños con tuberculosis pulmonar primaria y 144 niños con
neumonitis no tuberculosa fueron evaluables. Los datos clí-
nico epidemiológicos están recogidos en la Tabla I. No exis-
tieron diferencias entre sexos en ambos grupos. La edad
media de los pacientes con tuberculosis fue superior a la de
los diagnosticados de neumonitis no tuberculosa (8,5+-5,4
años vs 6,6+-3,9 años, p < 0,05). Los síntomas constitucio-
nales (astenia, anorexia, pérdida de peso) y el dolor toráci-
co predominaron en la tuberculosis (p < 0,05) y la tos y la
temperatura elevada en la neumonitis no tuberculosa (p <
0,05). La Tabla II recoge los datos de laboratorio. Los reac-
tantes de fase aguda (leucocitos, neutrófilos y proteína C
reactiva) se encontraron más elevados en los pacientes con
neumonitis no tuberculosa (p < 0,05). La Tabla III muestra
los hallazgos radiológicos. Un 40% de pacientes con tuber-
culosis o neumonía no tuberculosa presentó un patrón mixto.
La consolidación parenquimatosa fue el patrón más fre-
cuente en la neumonitis no tuberculosa (88 vs 51%, p < 0,05).
La linfadenopatía hiliar por el contrario fue el patrón más
común en la tuberculosis pulmonar primaria (57 vs 30%, p
< 0,05). Fue unilateral en la mayoría de los casos y derecha
en dos tercios de ellos. El derrame pleural predominó en
la tuberculosis pulmonar (25 vs 14%, p < 0,05). Fue unila-
teral en todos los casos de tuberculosis y derecho en el 62%
de casos. El derrame pleural tuberculoso se dio sobre todo
en la adolescencia (edad media: 13,0+-3,8 años vs 7,0+-5,0
años para otras formas de tuberculosis) y presentó más fre-
cuentemente distres y dolor torácico. El patrón miliar es más
común en la tuberculosis (8,6 vs 1,4%, p < 0,05). Aparece
siempre asociada a otras alteraciones radiológicas. El índi-
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TABLA I. CARACTERÍSTICAS CLÍNICO-PATOLÓGICAS

Tuberculosis Neumonía Total p

Casos totales 213 148 361
Casos evaluables 197 144 341
Rx tórax normal 16 4 20 <0,05
Sexo (Masc/Fem) (%) 55/45 51/49 53/47 ns
Edad (X+-DE) (años) 8,5+-5,4 6,6+-3,9 <0,05
Mantoux -(%) 6,9 98,5
Temperatura (°C) 38,2+-0,9 38,8+-0,8 <0,05
Afectación general (%) 17,8 24,3 ns
Astenia (%) 26,4 10,4 <0,05
Anorexia (%) 35 20,8 <0,05
Pérdida de peso (%) 13,7 4,2 <0,05
Tos (%) 57,4 75 <0,05
Distres respiratorio (%) 14,7 11,1 ns
Dolor torácico (%) 29,9 16,7 <0,05

TABLA II. HALLAZGOS DE LABORATORIO

Tuberculosis Neumonía p

Leucocitos totales (103/mm3) 10,4+-4,5 14,8+-9,0 <0,05
Neutrófilos (%) 60,7+-14,8 67,1+-15,5 <0,05
VSG (mm/h) 44+-25 45+-27 ns
PCR (mg/dL) 43+-38 68+-73 <0,05
LDH (UI/L) 442+-170 448+-142 ns
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ce kappa mostró una concordancia aceptable entre los dos
grupos de radiólogos (0,62). El análisis de regresión logísti-
ca mostró que la presencia de condensación parenquima-
tosa, temperatura elevada, tos, elevación de reactantes de
fase aguda y edad escolar se asociaban a neumonía mien-
tras que linfadenopatía hiliar, síntomas constitucionales y
edad peripuberal se asociaban a tuberculosis.

DISCUSIÓN

Junto con el screening de contactos y la prueba de tuber-
culina, la radiografía de tórax es esencial en el diagnóstico
precoz de la tuberculosis pediátrica(5,6). La tuberculosis pul-
monar primaria se manifiesta radiológicamente en cinco
patrones fundamentales: consolidación parenquimatosa,
atelectasia, linfadenopatía, derrame pleural y patrón
miliar(5,6).

La consolidación parenquimatosa es uno de los hallaz-
gos radiográficos más frecuentes en la tuberculosis infantil.
En series publicadas aparece entre el 62 y el 83% de los casos
(4,7-9) y aparece como única manifestación radiológica en el
23-36% de los casos de tuberculosis pediátricas(7,8). En nues-
tra serie este patrón apareció en el 51% de los niños con

tuberculosis y fue la única alteración radiológica en el 20%
de los casos. En series publicadas existe un predominio en
el pulmón derecho (68%)(5-7,10,11). En nuestro estudio no exis-
tió un predominio de un determinado pulmón o lóbulo pul-
monar concreto. El patrón de consolidación parenquimato-
sa es el característico de la neumonía bacteriana (88% en
nuestro estudio).

La linfadenopatía mediastínica es la alteración radioló-
gica más característica de la tuberculosis pulmonar prima-
ria en el niño(5,6,11). Su frecuencia oscila entre el 54,3 y el 96%
según las series(4-6,8,11-13). En nuestra serie apareció en el 57%
de los niños con tuberculosis y en el 30% de los niños con
neumonía. Constituye la manifestación radiológica aislada
más común en la tuberculosis pulmonar infantil afectando
hasta dos tercios de los pacientes(10). En nuestro estudio apa-
reció como única manifestación en el 28% de los pacientes
con tuberculosis. Este patrón radiográfico disminuye en fre-
cuencia con la edad(5,6,10). En nuestra serie 40% de los pacien-
tes con este patrón eran menores de 5 años. Suele ser uni-
lateral y afectar más al lado derecho(5,6,12,13), como en nues-
tra serie (93% unilateral, 66% derecha). En los niños la ade-
nopatía mediastínica puede manifestarse como prominen-
cia hiliar más que como un aumento ganglionar bien deli-
mitado(5,6,10,14).

El derrame pleural aparece en el 4-12% de las tubercu-
losis infantiles. Es la única manifestación en el 38-63% de
los casos(4,5). En nuestro estudio fue más frecuente que en la
neumonía apareciendo en el 25% de los casos de tubercu-
losis (11% como única manifestación. El derrame es unila-
teral en todos nuestros pacientes como se refiere en otras
series(6,15) y más frecuentemente derecho (62%). Aparece más
frecuentemente en la edad adolescente como en otras
series(6,10,11).

Algunos autores encuentran la atelectasia como el patrón
radiológico más frecuente en niños menores de 2 años con
tuberculosis pulmonar(16). Por el contrario, otros autores
encuentran este patrón de forma infrecuente(11). En nuestra
serie apareció en el 9% de los niños con tuberculosis pul-
monar y siempre asociado a otras alteraciones radiológicas.  

El patrón radiológico de enfermedad miliar aparece entre
el 1 y el 7% de todas las formas de tuberculosis(4,6,8,9,13,17,18).
En nuestro estudio este hallazgo radiológico apareció en
el 8,6% de los casos de tuberculosis y en el 1,4% de los casos
de neumonitis no tuberculosa. Los niños menores de dos
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TABLA III. PATRÓN RADIOGRÁFICO

Tuberculosis Neumonía Total p

Patrón simple (%) 60 60
Patrón mixto (%) 40 40
Condensación
parenquimatosa (%) 51 88 <0,05

Simple (%) 20 51
Mixto (%) 31 36

Atelectasia (%) 9 15 ns
Linfadenopatía hiliar (%) 57 30 <0,05

Simple (%) 28 6
Mixto (%) 29 24

Derrame pleural (%) 25 14 <0,05
Simple (%) 11 3
Mixto (%) 14 11

Patrón miliar (%) 8,6 1,4 <0,05
Cavitación (%) 4,1 2,8 ns
Engrosamiento cisuras (%) 15 6,3 <0,05
Compresión traqueal (%) 2 0,7 ns
Neumotórax (%) 2 0,7 ns
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años son los más frecuentemente afectados(6). En nuestra
serie, el 23% de los niños con patrón miliar tenían menos de
dos años.

La radiografía de tórax es normal en hasta el 15% de los
pacientes con tuberculosis pulmonar probada(6,17). Hasta un
60% de pacientes con enfermedad activa y radiografía de
tórax normal presentan ganglios aumentados de tamaño
en la tomografía computarizada(14). En este estudio encon-
tramos un 7,5% de niños con diagnóstico de tuberculosis y
un 2,7% de niños con neumonía presentaron radiografías
de tórax normales en la evaluación realizada por los radió-
logos.

Las manifestaciones clínicas y radiológicas de la tuber-
culosis en los niños no han cambiado significativamente en
décadas(2). La tuberculosis primaria es una condición que
refleja la conversión individual desde la insensibilidad al
bacilo tuberculoso a una reacción positiva al mismo. Las
manifestaciones radiológicas de la tuberculosis pulmonar
en el niño reflejan un proceso evolutivo complejo(5).
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INTRODUCCIÓN

La frecuencia de las enfermedades alérgicas en los paí-
ses desarrollados es alta y lo más preocupante es que pare-
ce aumentar, al menos el asma(1), si bien tampoco todos los
autores están de acuerdo(2). Las razones del supuesto incre-
mento no son bien conocidas aunque parecen relacionar-
se con los modernos patrones de vida. Los posibles facto-
res propuestos han sido numerosos, tales como modifi-
caciones del patrón de infecciones infantiles, modificacio-
nes de la dieta y flora intestinal, etc.(3,4). Recientemente,
se implicaron condiciones higiénicas determinantes de
bajas cargas de endotoxina ambiental(5,6). Por el contrario
el papel de la polución atmosférica no es generalmente
aceptado(7).

No es fácil cuantificar exactamente la prevalencia de las
enfermedades alérgicas. En primer lugar porque no todos
los médicos utiliza la misma nomenclatura para definir esta
patología, tampoco las metodologías diagnósticas son siem-
pre idénticas. Finalmente tratándose de niños, la preva-
lencia depende de la edad y del tiempo de seguimiento,
ya que las enfermedades pueden ir apareciendo y un niño
normal en un momento dado, puede presentar manifesta-
ciones más tarde. En sentido contrario, se sabe que la aler-
gia digestiva es más prevalente en el lactante y preescolar,
para ir diminuyendo con posterioridad. Otra dificultad para
valorar la prevalencia de las enfermedades alérgicas se aso-

cia a la variable intensidad de los síntomas, lo que hace que
en algunas circunstancias se acuda inmediatamente al espe-
cialista y se haga el diagnóstico y en otros funcione la auto-
medicación, especialmente si los padres también la pade-
cen.

NOMENCLATURA DE LAS ENFERMEDADES
ALÉRGICAS

Los términos relacionados con la alergia se aplican con
demasiada facilidad para definir procesos cuya etiopato-
genia está oscura o es desconocida. Esta liberalidad con-
tribuyó a sostener la idea, incluso entre la clase médica, de
que las enfermedades alérgicas son procesos de mecanis-
mo oscuro y diagnóstico incierto, cuando realmente no
es así.

La evaluación exacta de la prevalencia de las enferme-
dades alérgicas obliga en primer lugar a usar las defini-
ciones correctamente. Conscientes de la importancia de
este hecho, la Academia Europea de Alergología e Inmu-
nología Clínica (EAACI) publicó recientemente su posi-
ción sobre la “Nomenclatura de la Alergia”, y es aconse-
jable que este manifiesto se difunda lo más ampliamente
posible y que no quede restringido al ámbito especializa-
do(8), por eso aprovechamos para comentar los aspectos
más relevantes.
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Hipersensibilidad
“La hipersensibilidad es un fenómeno que causa síntomas o

signos objetivamente reproductibles iniciado por exposición a un
definido estímulo en dosis toleradas por otras personas”

Es un término que puede ser utilizado de forma gené-
rica, para cubrir diferentes tipos de reacciones. No incluye
las reacciones por infección, autoinmunidad o tóxicos. La
Academia aconseja eliminar el término de idiosincrasia por
ser innecesario y utilizar el de “hipersensibilidad no-alér-
gica” cuando el mecanismo inmunitario del proceso no
quede suficientemente constatado.

Atopia
“Atopia es una tendencia personal o familiar a producir anti-

cuerpos IgE en respuesta a bajas dosis de alergenos, generalmen-
te proteínas, y a desarrollar síntomas típicos como asma, rino-con-
juntivitis o eczema/dermatitis”

La Academia aconseja que los términos “atopia/atópi-
co” se reserven para definir predisposiciones o tendencia
a rasgos clínicos y que no se apliquen a enfermedades. Su
empleo se hará con mucha reserva mientras no se compruebe
una sensibilización mediada por IgE. En otro sentido, tam-
poco se denominará atópico a la simple presencia de prue-
bas cutáneas o anticuerpos IgE positivos, en esta situación
se hablará de “IgE-sensibilizado”.

Alergia
“Alergia es una reacción de hipersensibilidad iniciada por

mecanismos inmunológicos”
Los mecanismos inmunológicos pueden ser humora-

les o celulares, recomendándose los términos como “alergia
mediada por IgE” y “alergia no mediada por IgE”. Se admi-
te la posibilidad de alergia mediada por anticuerpos que no
sean de clase IgE, por ejemplo IgG frente a Actinomyces cau-
sando la “alveolitis alérgica”. Ejemplos de alergia mediada
por inmunidad celular son la dermatitis de contacto, la der-
matitis atópica/eczema, y la Academia también incluye aquí
la enfermedad celiaca.

Asma
El asma tiene un mecanismo inmunitario en un 80% de

los niños y 40-50% de los adultos. Se propone el término de
“asma alérgico” para estas situaciones, debiendo especifi-
carse como “asma mediado por IgE” cuando se demuestren

anticuerpos de clase IgE. Se admite que los anticuerpos IgE
además de reacciones inmediatas, también participan en las
reacciones tardías, aunque sea más relevante la influencia
linfocitos T. La Academia aconseja usar el termino de “asma
no alérgico” en aquellos casos sin un mecanismo inmuni-
tario probado y por otra parte estima que no se deben seguir
utilizando términos tan implantados como “asma extrínse-
co/intrínseco” o “asma exógeno/endógeno” (Fig. 1).

Rinitis/conjuntivitis
Como en el asma, también deben llamarse “rinitis media-

da por IgE” y “rinitis no mediada por IgE” y los adjetivos
“intermitente/persistente” se prefieren a los antiguos “esta-
cional/perenne”, aunque para ciertas manifestaciones polí-
nicas puede seguir utilizándose el término “estacional alér-
gico”. Se admite la existencia de conjuntivitis desencade-
nada por colirios a través de un mecanismo inmunitario por
contacto, mediado por células.

La EAACI considera que tanto la queratoconjuntivitis
vernal como la acompañante a una dermatitis atópica están
parcialmente producidas por mecanismos inmunitarios y
por ello deben ser englobadas en el grupo de alergia. Las
demás formas se incluirán en el grupo de “no-alérgicas”.

Anafilaxia
“Anafilaxia es una reacción de hipersensibilidad severa con

riesgo vital, generalizada o sistémica”
El único aspecto novedoso que introduce la Academia

en este alteración es que no se precisa que haya hipotensión
y/o broncoespasmo para considerar una reacción anafilác-
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Asma

Asma alérgico Asma no alérgico

Asma mediado
por IgE

Asma alérgico no
mediado por IgE

Figura 1. El asma se denominará alérgico cuando tenga un pro-
bable mecanismo inmunológico. Este grupo se dividirá de acuer-
do a la supuesta participación de anticuerpos de clase IgE.
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tica. El término de “anafilaxia alérgica” se reserva para las
reacciones mediadas por mecanismos inmunológicos, como
anticuerpos IgE, inmunocomplejos, complemento o media-
dos por células. El término “anafilactoide” es confuso y no
debe emplearse, en su lugar se dirá “anafilaxia no alérgica”.

Dermatitis atópica/eczema
Las enfermedades alérgicas cutáneas son mucho menos

uniformes que las respiratorias y su denominación es más
difícil. La Academia no abordó definitivamente la nomen-
clatura de algunas enfermedades cutáneas, dejándolo para
más adelante. Aunque algunos especialistas aplican el nom-
bre de dermatitis atópica a la situación aguda, quizás rever-
sible, y el de eczema a la forma crónica, persistente. La Aca-
demia los usó de forma equiparable, pero como novedad
prefiere referirse a ellos como un síndrome: “síndrome ecze-
ma/dermatitis atópica”, advirtiendo que el término atópi-
co aplicado a la dermatitis tiene un sentido inadecuado y
que en los próximos años se debería encontrar una termi-
nología más apropiada para esta enfermedad. Les parece
que se les debe aplicar la terminología habitual (“alérgi-
co/no-alérgico” y “IgE-mediado/IgE no-mediado”) y evi-
tar otros como “intrínseco/extrínseco”, “neurodermitis”,
“prurigo de Besnier”, etc.

Alergia alimentaria
La Academia propone que a las situaciones ahora deno-

minadas como “reacción adversa” se las llame “hipersensi-

bilidad alimentaria”, aplicando cuando esté justificado los
términos de “alergia alimentaria”, “alergia alimentaria
mediada por IgE” o “anafilaxia”. Asimismo opinan que en
lugar de “intolerancia alimentaria” se hable de “hipersen-
sibilidad alimentaria no alérgica” (Fig. 2).

PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES ALÉRGICAS
EN ESPAÑA. ESTUDIO ISAAC

Actualmente hay un gran preocupación internacional
por conocer con exactitud cuál es la prevalencia de las enfer-
medades alérgicas en el niño y en especial, valorar la hipó-
tesis según la cual esta prevalencia está aumentando en
determinados países. El objetivo final consiste en identifi-
car los factores que motivan el supuesto incremento y que
parecen relacionados a hábitos de vida y a circunstancias
que ocurren en ciertos países desarrollados.

El esfuerzo de muchos investigadores no bastó para iden-
tificar estas causas y son llamativas las diferencias de pre-
valencia entre unos países y otros. Para aclarar todas estas
cuestiones se diseñó una macroencuesta en la que partici-
paron 155 centros pertenecientes a 56 países de todo el
mundo, sumando un total 463.801 adolescentes de 13-14
años. Los resultados globales se publicaron en prestigio-
sas revistas(9,10), por otra parte aparecieron más de un cen-
tenar de artículos con aspectos parciales correspondientes
a centros españoles y extranjeros, a veces ampliados con
investigaciones complementarias(11-17).

El estudio ISAAC (International Study of Asthma and
Allergy in Children) surgió en la Universidad de Auckland
(Nueva Zelanda), nombrándose diferentes coordinadores
internacionales y nacionales. En España la fase I del pro-
yecto fue completada por 9 centros (Cartagena, Almería,
Barcelona, Bilbao, Cádiz, Castellón, Pamplona, Valencia y
Valladolid), la mayoría durante el curso escolar 1993-94. Sus
objetivos son:
1. Describir la prevalencia y gravedad del asma, rinitis y

eczema en los adolescentes y compararlas entre países. 
2. Obtener mediciones basales para valorar la tendencia

futura de esta prevalencia y gravedad.
3. Proporcionar un marco para una posterior investigación

etiológica sobre los factores que afectan a estas enfer-
medades.
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Hipersensibilidad alimentaria

Alergia alimentaria Hipersensibilidad
alimentaria no alérgica

Alergia alimentaria
mediada por IgE

Alergia alimentaria
no mediada por IgE

Figura 2. La Academia Europea de Alergología e Inmunología Clí-
nica aconseja sustituir el antiguo término de “Intolerancia” por el
de “Hipersensibilidad”. Cuando el mecanismo sea inmunitario se
denominará “Alergia alimentaria” que puede ser, como en otros
cuadros clínicos, mediada o no por anticuerpos de clase IgE.
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El estudio está diseñado en 3 fases, la primera es la
encuesta ya publicada, la fase II acaba de finalizar y com-
prendía pruebas complementarias y test cutáneos encami-
nados a validar los resultados de la fase I. La fase III es una
repetición de la fase I y es la más importante porque repe-
tirá el estudio I, 8 años más tarde, en las mismas poblacio-
nes y será la que nos indique si realmente está aumentando
la prevalencia de las enfermedades alérgicas(18).

Síntomas nasales
La especificidad de las preguntas sobre rinitis planteó

dudas a los organizadores del estudio ISAAC y por ello se
hicieron diferentes validaciones del cuestionario. El grupo
ISAAC de Suiza validó la especificidad de la encuesta para
los síntomas de rinitis con pruebas cutáneas a 6 alergenos
comunes en 2.120 niños de 7 y de 14 años de edad(19). Sus
resultados probablemente sean también aplicables a la pobla-
ción española.

El 31,3% de los adolescentes españoles afirmó haber
padecido algún proceso de rinitis no relacionado con res-
friado o gripe en los 12 meses previos a la realización de la
encuesta, oscilando la prevalencia entre el 26,0% (Barcelo-

na) y el 35,5% (Pamplona). La prevalencia de síntomas con-
juntivales en los últimos 12 meses fue del 15,4%, con un
mínimo del 12,8% que correspondió también a Barcelona y
un máximo de 20,2% (Cádiz). Un diagnóstico de fiebre del
heno o rinitis alérgica fue manifestado por el 9,4% de los
adolescentes encuestados, variando entre 6,1% (Pamplona)
y 14,4% (Valencia) (Tabla I).

Respecto a la severidad del proceso, se recogió que en
el 20,7% de los casos fue banal, sin afectar las actividades
diarias; en un 9,4% las actividades se alteraron con poca fre-
cuencia y sólo el 1,7% sufrió manifestaciones en bastantes
o en muchas ocasiones. La frecuencia de sintomatología leve
osciló de 18,1 (Almería) a 24,0% (Pamplona), observándose
una tendencia inversa entre la frecuencia y la severidad de
la rinitis no infecciosa.

Hasta ahora no había en España mucha información epi-
demiológica sobre alergia nasal en niños y la disponible era
local o sacada de pequeñas muestras. En el estudio mundial
la rinitis en los últimos 12 meses apareció con una preva-
lencia muy variable (1,4-39,7%), pero los valores medios fue-
ron cercanos a los obtenidos en niños españoles. La fre-
cuencia media internacional de rinitis fue del 40,8, frente al
43,2% de la española; en los últimos 12 meses fue del 30,3,
frente a nuestra media del 31,3%; y la frecuencia de aso-
ciación a síntomas oculares del 13,6%, siendo la española
del 15,4%.

La gravedad manifestada por los chicos españoles fue
menor que la reportada a nivel mundial, pues sólo en el
11,1% la vida se veía alterada por el proceso, frente al 19,0%
en el resto del mundo. Asimismo la respuesta positiva al
diagnóstico de alergia nasal fue del 9,4%, cifra inferior a los
valores mundiales (7,3%)(9).

La prevalencia de fiebre de heno o rinitis alérgica fue
inferior al porcentaje de adolescentes que decían haber pade-
cido síntomas en el último año. Puede que desconozcan el
término, no lo recuerden o que el médico no se lo hubiera
explicado. Esta infravaloración del diagnóstico de fiebre de
heno también ocurre cuando se estudia adultos. La poca
gravedad de los síntomas en los adolescentes españoles
pudiera explicar que no fueran a una consulta médica, no
fueran diagnosticados y por esa razón desconocen que sufren
alergia nasal, aunque describen síntomas compatibles. La
incidencia mensual de síntomas nasales fue difícil de inter-
pretar, generalmente la primaveral es mayor en los ado-
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TABLA I. RINOCONJUNTIVITIS ALÉRGICA. RESULTADO DE LA
ENCUESTA ISAAC EN VALLADOLID

Valladolid España

¿Has tenido alguna vez estornudos,
te ha goteado o se te ha taponado la
nariz, sin haber estado resfriado o
con gripe? 45,1 43,2

¿Has tenido estos problemas en los
últimos 12 meses? 31,8 31,3

¿Has tenido estos problemas
acompañados de picor y lacrimeo
en los ojos, en los últimos 12 meses? 12,6 15,4

¿Cuántas veces los problemas de nariz
te han impedido hacer tus actividades
diarias, en los últimos 12 meses?

Nunca 20,5 20,7
Pocas veces 9,5 9,4

Bastantes veces 0,8 1,4
Muchas veces 0,1 0,3

¿Has tenido alguna vez alergia nasal,
incluyendo fiebre del heno o rinitis 7,6 9,4
Muestra total 2.752 27.407
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lescentes con alergia nasal confesada que en los casos con
síntomas nasales pero que desconocían el diagnóstico alér-
gico.

En el estudio ISAAC Internacional se comparó la preva-
lencia de rinitis en adolescentes de 13-14 años con la de los
niños de 6-7 años, siendo muy sorprendente que en algu-
nos países la frecuencia a los 6-7 años era desproporciona-
damente elevada. Esto sugiere que la rinitis está incremen-
tando en esos lugares(9,10). En Suiza hay constancia de una
gran elevación en los últimos 60 años, pasando del 0,82%
en 1926; 4,8% en 1958; 9,6% en 1985 y 13,5% en 1992. Se ha
resaltado la asociación entre rinitis y asma, calculándose que
el 50-67% de los asmáticos también padecen rinitis. El aumen-
to de ambos procesos podría estar ocurriendo en paralelo.

Síntomas cutáneos
Las preguntas sobre dermatitis atópica contenidas en el

cuestionario también fueron validadas en diferentes tra-

bajos(20,21). En el Reino Unido se hizo un estudio piloto para
buscar la pregunta que mejor diferenciara una dermatitis
atópica leve de otros procesos cutáneos. No obstante, algu-
na pregunta planteó dudas a los organizadores ya que, según
las áreas geográficas, hasta los propios médicos usan dife-
rentes denominaciones, finalmente se optó por el término
técnico (“eczema o dermatitis atópica”). Se supone que el
diagnóstico ha sido hecho por un médico y que el chico lo
habrá oído mencionar.

La prevalencia de adolescentes que manifestaron haber
tenido manchas cutáneas pruriginosas durante más de 6
meses fue del 9,4%, variando de 8,2% (Barcelona) a 10,8%
(Cádiz). La prevalencia de este problema en los 12 meses
previos a la encuesta fue del 6,2%, con un mínimo de 4,1%
(Cádiz) y máximo de 7,6% (Cartagena). Manchas con la
característica localización de dermatitis atópica ocurrieron
en el 4,8%, con mínimo de 3,4% (Castellón) y máximo de
6,3% (Cartagena). El 10,3% de los chicos encuestados dijo
haber padecido alguna vez dermatitis atópica (Tabla II).

Respecto a la dermatitis atópica con suficiente severi-
dad como para que se despertara el niño durante la noche
al menos una vez por semana fue recogida en el 0,7%, máxi-
mo 1,2% (Cartagena) y mínimo 0,3% (Valencia).

Al contrario que en la encuesta de rinitis, el porcentaje
de adolescentes que declararon haber sido diagnosticado
de dermatitis atópica (9,4%) fue muy parecido al de los que
aceptaron este presunto diagnóstico mediante descripción
de los síntomas (10,3%). Por otra parte, el porcentaje de ado-
lescentes con síntomas compatibles con dermatitis atópica
en los últimos 12 meses (6,2%) solo representó el 60,2% de
todos los adolescentes que afirmaron haber tenido alguna
vez eczema o dermatitis atópica, ello sugiere un porcentaje
de curación superior al 40%. Las formas graves son escasas
o repercuten poco sobre el sueño. En nuestra encuesta fue-
ron un 0,7% de todos los adolescentes y menos del 12% de
los que sufrían dermatitis en los 12 meses previos. Además
en un porcentaje elevado (82%) las lesiones desaparecieron
totalmente durante ese período.

Se dijo que el aumento de dermatitis atópica podría
deberse a un error epidemiológico por defecto previo en
el diagnóstico y que ocurre a expensas de formas leves. El
estudio ISAAC demostró que este planteamiento era erró-
neo porque en los países con mayor incidencia también pre-
dominaban las formas más severas. En nuestro país las varia-
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TABLA II. ALERGIA CUTÁNEA. RESULTADO DE LA ENCUESTA
ISAAC (1994) EN VALLADOLID

Valladolid % España %

¿Has tenido alguna vez manchas
en la piel que pican y que aparecen y
desaparecen, por lo menos durante
6 meses? 9,3 9,4

¿Has tenido estas manchas rojas
que pican en los últimos 12 meses? 5,9 6,2

¿Estas manchas rojas que pican te
han salido alguna vez en:

pliegues de los codos, detrás de las
rodillas, empeine del pie, bajo las nalgas,
alrededor del cuello, ojos u orejas 4,3 4,8

¿Alguna vez estas manchas han
desaparecido completamente en los
últimos 12 meses? 4,8 5,1

¿Cuántas veces has tenido que levantarte
por la noche porque estas manchas rojas
te picaban en los últimos doce meses?

Nunca en los 12 últimos meses 4,0 5,3
Menos de una noche por semana 1,0 1,4

Una o más veces por semana 0,8 0,7

¿Has tenido alguna vez eczema o
dermatitis atópica? 10,4 10,3
Muestra total 2.752 27.407

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 96



ciones entre los centros fue escasa y no pudimos sacar con-
clusiones respecto a la diferente severidad. A nivel interna-
cional la prevalencia de la dermatitis atópica fue muy varia-
ble, comprobándose diferencias de 60/1.

Asma
El asma es la enfermedad crónica más frecuente en la

infancia y se insiste persistentemente en su aumento. En
nuestra región, Armentia y cols.(22) comprobaron que el asma
aumentó más del 7% desde 1989 a 1999, además estos auto-
res piensan que el asma polínico se asocia con frecuencia a
una sensibilización a cereales y que la introducción precoz
de harinas es un factor de riesgo de asma polínico (OR 5,95).

En la fase I del estudio ISAAC la frecuencia de haber
padecido asma alguna vez fue muy variable, recogiéndo-
se el máximo (16,3%) en Bilbao y el mínimo (6,2%) en Valla-
dolid. Esta prevalencia coincidió también con la frecuen-
cia de los ataques, el 1,2% de los escolares bilbaínos pade-

cían más de 1/mes frente al 0,4% de los vallisoletanos, y con
la intensidad: sibilancias graves en el 3,0 y 1,4% respectiva-
mente. Los datos recogidos eran parecidos, pero no exacta-
mente iguales, cuando se preguntaba por la frecuencia de
“sibilancias”: 18,8% en Bilbao y 10,1% en Valladolid (11,9
y 6,3% cuando se limitaba a los últimos 12 meses) (Tabla III).

Para obviar las diferencias basadas en la terminología, se
les pasó a los chicos un video con diferentes escenas. A la esce-
na de un asma grave se identificaron el 9,8% de Bilbao, máxi-
mo, y el 5,3% de los chicos de Valladolid, nuevamente el valor
mínimo de todos los centros. Aunque en general hubo buena
concordancia entre los resultados del cuestionario escrito y
del video, los resultados no fueron superponibles.

Alergia alimentaria
La alergia alimentaria no fue objeto del estudio ISAAC

y tiene una prevalencia muy variable que dependiendo del
lugar geográfico, edad del niño, hábitos dietéticos y otros
factores oscila entre 0,5 y 10/1.000 niños. En nuestro país
son importantes los datos aportados por el H. Infantil la Paz.
En 1995 publicaron información obtenida de 344 niños con
una edad media de 5,4 años y una relación varón/mujer de
2,2/1,0(23). La sensibilización más frecuentemente hallada
durante el período 1994-96 en una consulta externa fue el
huevo (51,1%) seguido de la leche de vaca (33,3%), pesca-
dos (18,0%), frutos secos (16,3%), frutas frescas (15,1%), legu-
minosas (12,0%), hortalizas (5,5%), crustáceos (4,1%) y car-
nes (2,9%), debiendo tenerse en cuenta que el 38% era alér-
gico a más de 1 alimento(24).

Los síntomas cutáneos exclusivos fueron los más fre-
cuentes, apareciendo en el 62%, seguidos de la asociación
de éstos con los gastrointestinales en el 12% y con los res-
piratorios en el 8%. Síntomas respiratorios exclusivos sólo
ocurrieron en el 1,6%. Las manifestaciones dermatológicas
fueron más comunes en la alergia al pescado, frutas y legu-
minosas. Por el contrario los gastrointestinales lo fueron en
la debida a huevo o pescado(25). En un estudio posterior rea-
lizado en las ciudades francesas de Toulouse y Nancy tam-
bién la alergia al huevo fue la más frecuente (35%), pero la
segunda fue para el cacahuete (23%) y la leche de vaca sólo
supuso el 8,3% con un 6% al de la mostaza. En los mayo-
res de 3 años el cacahuete ya era el más frecuente, mostrando
un patrón más cercano al que suele comunicarse en EE.UU.
que al de nuestro país(26).
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TABLA III. ASMA Y SIBILANCIAS. RESULTADO DE LA ENCUESTA
ISAAC (1994) EN VALLADOLID

Valladolid % España %

¿Has tenido alguna vez silbidos
en el pecho en el pasado 10,1 19,5

¿Has tenido silbidos o pitos en el
pecho en los últimos 12 meses 6,3 9,9

¿Cuántos silbidos o pitos en el
pecho has tenido en los 12 meses?

1 a 3 4,3 6,7
4 a 12 1,2 1,9

más de 12 0,4 0,7

¿Cuántas veces te despertaste
durante la noche por los silbidos
en los últimos 12 meses?

menos de 1/semana 1,6 2,8
más de 1/semana 0,5 1,1

¿Alguna vez has tenido asma? 6,2 10,2

¿Has notado pitos al respirar
durante o después de hacer
ejercicio, en los últimos 12 meses? 13,0 15,5

¿Has tenido tos seca por la noche,
que no haya sido la tos de un
resfriado o infección 22,3 22,0
en los últimos 12 meses

Número total de encuestas 2.752 27.407

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 97



La prevalencia de la alergia a aditivos todavía es mal
conocida, habiéndose calculado entre el 1-2% de la pobla-
ción escolar danesa(27), pero esta cifra parece demasiado alta
para nuestro medio.

Diferencias según el sexo
El porcentaje de chicas con síntomas de rinitis alérgica,

alguna vez o en los últimos 12 meses, fue más alto que el
porcentaje de varones y lo mismo ocurrió con el picor y lagri-
meo nasal (p: 0.0001). La mayor prevalencia femenina de
estos síntomas fue significativa por la gran potencia esta-
dística del estudio, pero ser mujer solo añade un ligero ries-
go (OR 1,10 - 1,15). Por el contrario declararon haber pade-
cido alergia nasal o fiebre de heno un número estadística-
mente similar (p:0,1) de niñas (9,1%) y de niños (9,6%).
Observamos, que el sexo femenino asocia mayor riesgo de
síntomas nasoconjuntivales y dermatitis atópica, doblán-
dose prácticamente la frecuencia. En un estudio en Finlan-
dia también predominó el sexo femenino en la rinitis y el
eczema, al contrario que en Singapur donde hubo predo-
minio masculino. En todas las preguntas sobre síntomas
cutáneos la prevalencia fue mayor en las chicas que en los
varones, especialmente en haber padecido dermatitis ató-
pica (13,2 vs 7,4%; p 0,0001 y OR: 1,33), lo que también ha
sido comunicado por otros(28).

Al contrario de lo que sucede con la alergia nasocon-
juntival y especialmente cutánea, los varones mostraron
siempre mayor frecuencia de respuestas positivas en todas
las preguntas relacionadas con el asma, aunque las dife-
rencias no fueron importantes. Las sibilancias en reposo,
fueron padecidas alguna vez en el 15,4% de los varones y
en el 12,6% de las mujeres (7,8 y 7,0% respectivamente en
los últimos 12 meses).

Asociación de variables
Presentar síntomas nasales y conjuntivales se asoció a

ser diagnosticado de alergia nasal o fiebre de heno (p: 0,0001).
Por consiguiente la respuesta positiva a cualquiera de esas
preguntas supone un alto riesgo de rinitis alérgica. Pre-
sentar manchas pruriginosas en la piel que persisten 6 meses
como mínimo, alguna vez o en los últimos 12 meses, son
dos variable estrechamente asociadas a padecer dermatitis
atópica (p < 0,0001) y su positividad representa una OR de
4,41 y OR de 4,61 respectivamente, lo que apoya la especi-

ficidad de las respuestas. Al contrario la asociación con la
pregunta sobre la localización de las manchas fue más débil
(OR: 1,9) sugiriendo que se trata de un criterio poco inte-
resante para los niños y que memorizan peor. Haber pade-
cido en alguna ocasión eczema o alergia respiratoria son
variables asociadas entre sí de forma significativa (p < 0,0001)
y haber presentado eczema supone un elevado riesgo de
tener también alergia nasal (OR: 2,20). Un 2,0% de todos los
adolescentes encuestados manifestaron padecer simultáne-
amente dermatitis atópica y alergia nasal o fiebre de heno.

En conclusión la prevalencia de síntomas compatibles
con rinoconjuntivitis y con dermatitis atópica en los dife-
rentes centros españoles es bastante diferente, sugiriendo
que hay factores predisponentes locales, quizás atópicos,
que conviene descubrir.

Conocida la prevalencia de las alteraciones alérgicas en
los distintos lugares geográficos y la variabilidad interna-
cional, llega el momento de investigar los factores causan-
tes. Este trabajo deberá ser eminentemente local.
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RESUMEN

Objetivos: Analizar los cultivos centrales positivos en
niños con infección en pacientes ingresados con edad infe-
rior a 1 año.

Pacientes y métodos: Los criterios de selección de los
pacientes fueron edad inferior a 1 año, y cultivos centrales
bacterianos positivos. El período de observación fue de 14
años. Se excluyeron los pacientes de la Unidad de Neona-
tología y niños de especialidades quirúrgicas que ingresa-
ron en el Servicio.

Resultados: De los 3.664 niños ingresados con edad infe-
rior a 1 año, 455 (12,4%) tenían algún cultivo bacteriano cen-
tral positivo. Por orden de frecuencia los cultivos centrales
positivos fueron: urocultivos (207), coprocultivos (193),
hemocultivos (30) y cultivos de LCR (25). Predominaron los
gérmenes Gram (-): 96,1% en urocultivos, 100% en copro-
cultivos, 76,6% en hemocultivos y 88% en cultivos de LCR.
Los gérmenes más frecuentes fueron: E. coli en urocultivos
y hemocultivos, Salmonella en coprocultivos y Neiseria menin-
gitidis en cultivos de LCR. Existió un descenso en los últi-
mos años de cultivos para N. meningitidis y H. influenzae;
también se observó descenso en los coprocultivos (R2 = 0,559,
p < 0,05) relacionado con el descenso de Salmonella. La edad
media de los pacientes con hemocultivos positivos (3,26 +/-
3,1 meses) fue estadísticamente inferior al comparar con

otros grupos (p < 0,0001). El tratamiento inicial, previo al
antibiograma, fue: cefalosporina de 3ª generación o tobra-
micina y ampicilina. Fallecieron 3 pacientes que represen-
tan el 0,65%, en los últimos 10 años del estudio no se obser-
vó ningún fallecimiento.

Conclusión: Los niños con edad inferior a 1 año con cul-
tivos centrales positivos superaron el 10% de los niños ingre-
sados de esa misma edad. Esta cifra y la posible gravedad de
las infecciones justifican una encuesta bacteriológica amplia y
un diagnostico precoz para lograr una morbi-mortalidad baja.

Palabras clave: Lactante; Infección bacteriana; Sepsis;
Meningitis; Infección de orina.

ABSTRACT

Objective: Analyze the positive central cultures in children
with infection in hospitalized patients under 1 year of age.

Patients and methods: The selection criteria of the
patients were age under 1 year and positive central bacte-
rial cultures. The observation period was 14 years. Patients
from the Neonatology Unit and child from surgical spe-
cialties who were admitted to the Service were excluded.

Results: A total of 455 (12.4%) of the 3,664 children admit-
ted under 1 year of age had some positive central bacterial
culture. By order of frequency, the positive central cultu-
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res were: urine culture (207), stool cultures (193), blood cul-
tures (30) and CSF cultures (25). Gram (-) germs predomi-
nated: 96.1% in urine cultures, 100% in stool cultures, 76.6%
in blood cultures and 88% in CSF cultures. The most fre-
quent germs were: E. coli in urine and blood cultures, Sal-
monella in stool cultures and Neiseria meningitidis in CSF cul-
tures. In recent years, there has been a decrease in the cul-
tures for N. meningitidis and H. influenzae; A decrease was
also observed in the stool cultures (R2 = 0.559, p < 0.05) rela-
ted with the decrease in Salmonella. The mean age of the
patients with positive blood culture (3.26 +/- 3.1 months)
was statistically lower when compared with other groups
(p < 0.0001). The initial treatment, prior to the antibiogram
was: 3rd generation cephalosporin or tobramycin and ampi-
cillin. Three patients died, representing 0.65%, and no death
was observed in the last 10 years of the study.

Conclusion: The children whose age was inferior to 1 year
with positive central cultures exceeded 10% of the children of
this same age hospitalized. This value and the possible serious-
ness of the infections justify an extensive bacteriological survey
and an early diagnosis to achieve a low morbidity-mortality.

Key words: Infant; Bacterial infection; Sepsis, Meningi-
tis; Urine infection.

INTRODUCIÓN

El estudio de las infecciones graves en niños con edad
inferior a 1 año tiene interés práctico ya que dichas infec-
ciones son potencialmente peligrosas para la vida del pacien-
te y por otra parte los signos de infección a esta edad no
siempre presentan datos claros que nos haga sospechar la
misma. Por este motivo existen múltiples trabajos(1-7) que
intentan orientar sobre los signos de infección en los pacien-
tes sin foco aparente durante los primeros años de vida.

El objetivo de este revisión es analizar desde el punto de
vista epidemiológico las infecciones bacterianas con culti-
vos centrales positivos ingresadas en el Servicio en niños
con edad inferior a 1 año a lo largo de 14 años (desde marzo
del 1986 a marzo de 1999). Se estudian los gérmenes apare-
cidos en los distintos tipos de cultivos centrales y su evolu-
ción a lo largo del tiempo analizado,tratamiento realizado
y evolución clínica a corto plazo. Los aspectos clínico-ana-
líticos se analizan en estudio aparte.

MATERIAL Y MÉTODOS

Los datos de los pacientes fueron extraídos de una base
de datos dBase III plus en que se incluyeron todos los niños
ingresados excluyendo la unidad de Neonatologia y pacien-
tes pediátricos de especialidades quirúrgicas que ingresa-
ron en el Servicio.

Los criterios de selección fueron: edad inferior a 1 año y
presencia de algún cultivo central positivo (hemocultivo,
cultivo de LCR, urocultivo y coprocultivo).

Los estudios estadísticos realizados fueron: t de Student
para muestras independientes, ANOVA de un factor y estu-
dio de regresión lineal para seguir la evolución anual. Dichos
estudios se realizaron con el paquete estadístico SPSS 9.0.

RESULTADOS

De los 12.472 pacientes ingresados en el Servicio, exclu-
yendo la Unidad de Neonatología y pacientes pediátricos
que ingresaron de especialidades quirúrgicas, 3664 tenían
una edad inferior a 1 año (29,3%). De estos 3.664 niño, 455
(12,4%) presentaron algún cultivo central positivo. Los cul-
tivos positivos aislados por orden de frecuencia fueron: uro-
cultivos (207), coprocultivos (193), hemocultivos (30) y cul-
tivos de LCR (25). Presentaron cultivos asociados 41 pacien-
tes (Tabla I).
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TABLA I. DISTRIBUCIÓN DE NÚMERO DE PACIENTES Y TIPO DE
CULTIVOS CENTRALES POSITIVOS AISLADOS

Pacientes ingresados 12.472* %

Niños ingresados con edad <1 año 3.664 29,3

Niños con edad <1 año y cultivos
centrales positivos 455 12,4

Tipo de cultivos positivos:
Urocultivos 207
Coprocultivo 193
Hemocultivo 30
Cultivo LCR 25
Cultivos asociados 41

Total cultivos positivos 496

*Excluyendo la Unidad de Neonatología y niños ingresados de especia-
lidades quirúrgicas.
Tiempo de observación: marzo 86 - marzo 99)
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En la Tabla II se analizan los cultivos realizados y el
número de cultivos positivos y su tanto por ciento de posi-
tividad, este fue mayor en los cultivos de LCR (12,4%) y la
menor positividad se observó en los hemocultivos (4,4%).
Los cultivos positivos en los coprocultivos realizados fue-
ron de un 9,6% y en los urocultivos la positividad fue del
7,3%.

El germen encontrado con mas frecuencia en los culti-
vos bacterianos de orina fue el E. coli con (154/207) (74,3%)
de todos los gérmenes aislados, siguiendo a considerable
distancia por Klebsiella, Proteus y Enterococo (Tabla III). La
gran mayoría de los gérmenes aislados fueron Gram (-) (96,
1, 6%). En cuanto a la evolución anual de los gérmenes y
número de cultivos positivos no se observó una disminu-
ción significativa a lo largo del tiempo analizado.

En los coprocultivos el germen aislado mas frecuen-
temente fue Salmonella (53,3%) seguido de Campylobacter y
E. coli (Tabla III), siendo Gram (-) el 100%. El número de
gérmenes encontrados (208) fue superior al de los pacien-
tes con cultivos positivos (193) debido a que en algunos
pacientes se aisló mas de un enteropatógeno En relación
con el número anual de cultivos y gérmenes encontrados
se realizo un seguimiento mediante regresión lineal obser-
vándose una disminución significativa de los coproculti-
vos (R2 = 0,559, p < 0,05) (Fig. 1). Dicho descenso corres-
ponde principalmente a Salmonella que también eviden-
ció una disminución significativa similar (R2 = 0,557, p<
0,05). Otros gérmenes,como el E. coli, también tuvieron un
descenso, pero este descenso no tuvo significación esta-
dística.

El germen más frecuente en los hemocultivos fue el E.
coli (12), de estos 12 pacientes, 6 tenían E. coli también en
el urocultivo. Le siguen en frecuencia Neiseria meningitidis
(5) y Streptococo (4), el resto de los gérmenes fueron menos

frecuentes (Tabla III). La mayor parte de los gérmenes fue-
ron Gram (-) (76,6%). La evolución a lo largo del tiempo ana-
lizado muestra un descenso no significativo de hemoculti-
vos positivos, pero al tener en cuenta los gérmenes llama la
atención la desaparición de Haemophilus desde el año 1993
y de Neiseria meningitidis desde 1997.

Se aislaron 25 cultivos positivos en el LCR de los 201
estudios realizados (12,4%). El germen más frecuente fue la
Neiseria meningitidis (11) seguida de Haemophilus (4) y E. coli
(4) (Tabla III). Aquí también predominaron los gérmenes
Gram (-) (88%). La evolución anual muestra la desaparición
de cultivos positivos para Neiseria meningitidis y Haemophi-
lus influenzae desde el año 1994, aunque alguna Neiseria
meningitidis si se observó en fecha posterior en el hemo-
cultivo pero no en el LCR. 

Se encontraron 41 cultivos positivos asociados, apare-
ciendo un germen en más de un cultivo del mismo pacien-
te (Tabla IV). La asociación más frecuente fue urocultivo y
coprocultivo (17), seguido de hemocultivo y LCR (12), hemo-
cultivo y urocultivo (10) y hemocultivo y coprocultivo (2).
En la asociación de hemocultivo y cultivo de LCR los gér-
menes aislados fueron idénticos, en los hemos y uroculti-
vos el germen más frecuente fue el E. coli, observándose
dicho germen en ambos cultivos en 6 ocasiones; en otros
cultivos las asociaciones fueron variables. En la asociación
de hemo y coprocultivo se observó un caso de asociación
de Salmonella en copro y hemocultivo.

Teniendo en cuenta la edad y el tipo de cultivo (Tabla
V), observamos que la edad media fue inferior en los pacien-
tes con hemocultivo positivo (3,26 +/- 3,1 meses) existien-
do diferencias significativas entre grupos (p < 0,0001). Com-
parando la edad con el tipo de germen se constató que la
edad media inferior correspondió al E. coli y Enterococo,exis-
tiendo diferencias significativas con los demás grupos (p
= 0,0001).

Los días de estancia fueron diferentes según el tipo de
cultivo (Tabla VI) siendo mayor en los pacientes que pre-
sentaron hemocultivos y/o cultivos de LCR positivos,exis-
tiendo diferencias estadísticamente significativa con otros
tipos de cultivos positivos (p = 0,0001). En relación con el
tipo de germen aislado y los días de estancia, también exis-
tieron diferencias significativas entre grupos (p = 0,0001),
correspondiendo una estancia media mayor en los pacien-
tes que presentaron cultivos positivos para Haemophilus y
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TABLA II. CULTIVOS REALIZADOS , CULTIVOS POSITIVOS Y
PORCENTAJE DE POSITIVIDAD

Tipo de cultivo Cultivos realizados Cultivos positivos %

Urocultivo 2.807 207 7,3

Coprocultivo 2.007 193 9,6

Hemocultivo 681 30 4,4

Cultivo LCR 201 25 12,4
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Neiseria meningitidis, este dato posiblemente tenga más rela-
ción con el tipo de cultivo que con el tipo de germen.

El tratamiento antibiótico inicial seguido en los pacien-
tes sin foco aparente y edad inferior a 1 año fue: cefalospo-
rina de 3ª generación o tobramicina y ampicilina. Una vez
recibido el antibiograma se utilizó el antibiótico de forma
dirigida cambiando o no dependiendo de la evolución clí-
nica. En los coprocultivos se realizó antibioterapia selecti-
va teniendo en cuenta el germen y la edad del paciente.

De los 455 pacientes ingresados con infecciones graves
fallecieron 3 (0,65%). Los tres pacientes eran varones y eran

portadores de meningitis, en uno de ellos el germen causan-
te fue Neiseria meningitidis y se trataba de un paciente de 3
meses (año 1986), el segundo presentaba una edad de 15 días
con meningitis por E. coli (año 1987) y el tercer paciente falle-
ció a los 9 meses con meningitis por neumococo (año 1989);
a partir de esta fecha no ha existido ningún fallecimiento en
niños con infección bacteriana grave y edad inferior a 1 año.

DISCUSIÓN

Según los datos obtenidos en el presente estudio, más
de un 10%, concretamente un 12,5%, de los niños ingresa-
dos con edad inferior a 1 año presentan una infección grave.
Creemos que este dato es suficientemente importante como
para tener en cuenta en niños lactantes que presenten fie-
bre con o sin foco aparente. Estas cifras serian parecidas a
las señaladas por otros a.a.(4,8,12,13).

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 103

J. RODRÍGUEZ CALLEJA Y COLS.

TABLA III. DISTRIBUCIÓN DE GÉRMENES EN LOS DISTINTOS TIPOS DE CULTIVOS

Urocultivo Coprocultivo Hemocultivo Cultivo LCR

E. coli 154 Salmonella 103 E. coli 12 N. meningitidis 11
Klebsiella 19 Campylobacter 54 N. meningitidis 5 Haemophilus 5
Proteus 18 E. coli 34 Estreptococo 4 E. coli 4
Enterococo 13 Yersinia 12 Estafilococo 3 Proteus 2
Estreptococo 8 Shigella 2 Haemophilus 2 Estreptococo 2
Citrobacter 3 Aeromonas 2 Salmonella 2 Estafilococo 2
S. aureus 3 Vibrio 1 Proteus 2
Pseudomonas 3
Serratia 1
Providencia 1

207 208* 30 25

*El número de gérmenes no coincide con el número de coprocultivos positivos debido a que algunos pacientes presentaron más de un
enteropatógeno.

Coprocultivos

y = -2,0198x + 28,077
R2 = 0,5515

p < 0,05
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Figura 1. Evolución del número de coprocultivos durante los años
analizados.

TABLA IV. CULTIVOS ASOCIADOS

Hemocultivo + Cultivo de LCR 12

Hemocultivo + Urocultivo 10

Hemocultivo + Coprocultivo 2

Urocultivo + Coprocultivo 17

Total 41
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El % de positividad de los cultivos centrales es bajo, en
datos recogidos en algunos trabajos el porcentaje es pareci-
do(3,7,9,22) e inferior a lo señalado en otros(10). Estos datos con-
trastan con los obtenidos por algunos de nosotros(18,19) en
cuanto al % de positividad en el coprocultivos.Estudiando
niños con diarrea de otros edades el % de positividad fue
del 46,5. Es necesario destacar que en la presente revisión
se realizó un estudio bacteriológico amplio de despistaje en
niños con edad inferior a 1 año y en el trabajo al que hací-
amos referencia anteriormente, el cultivo se realizó de forma
dirigida en niños con diarrea y en pacientes de cualquier
edad. Se podría argumentar si el gasto económico ocasio-
nado por un estudio bacteriológico amplio estaría justifica-
do. No obstante pensamos que ante la posible gravedad de
las infecciones y la no existencia de un foco claro de infec-
ción en muchos caso, justifica un estudio bacteriológico
amplio, argumentación que señalan también otros a.a.(16).

Los gérmenes encontrados en los distintos cultivos fue-
ron en su mayoría Gram (-) predominando el E. coli en uro-
cultivos y hemocultivos, algunos de estos últimos tuvieron
claramente como puerta de entrada el sistema urinario con
generalización posterior. La presencia mayor de Gram (-) es
señalada también por otros(13), aunque en estudios específi-
cos en que se aborda los cultivos individualmente la pro-
porción puede variar.

En los cultivos de LCR existió un predominio de Neiseria
meningitis, aunque en los últimos años se ha observado una
disminución de este germen y del Haemophilus influenzae, hecho
en el que la vacunación sistemática ha podido tener una indu-
dable influencia. Después de esta revisión hemos visto un
paciente lactante con sepsis y meningitis meningocócica tipo
B Otros aa.(2,6,8,16,17) observan también esta disminución.

El número de coprocultivos bacterianos positivos des-
cendió a lo largo del tiempo analizado, dicho descenso esta-
ría relacionado fundamentalmente con el descenso de copro-
cultivos positivos por salmonella. Este dato ya fue consta-
tado por algunos de nosotros(18,19) en trabajos anteriores estu-
diando niños con diarrea de otras edades. Hemos de seña-
lar que se trata de niños ingresados que de por si repre-
sentan una población seleccionada y no extrapolable al resto
de la población.

En relación con el tratamiento y teniendo en cuenta el %
elevado de gérmenes Gram (-), la pauta terapéutica previa al
antibiograma, debe cubrir este tipo de gérmenes. General-
mente se utilizan cefalosporinas de 3ª generación o tobrami-
cina, siendo preferible utilizar las primeras cuando se sospe-
che infección del SNC por su mayor permeabilidad de la
barrera hematoencefálica. La asociación de ampicilina o amo-
xicilina vendría justificado para cubrir los gérmenes Gram
(+) que pueden no ser sensibles a los anteriores antibióticos.
Esta pauta es seguida por la mayoría de los a.a. (1,3,6,9,16,17,21).

Según los datos de la presente revisión el número de
fallecimientos en niños lactantes con cultivos centrales posi-
tivos es escaso (3/455) (0,65%), haciendo resaltar que desde
el año 1989 no se producido ningún fallecimiento, dato que
vendría a justificar un diagnostico precoz con una encues-
ta bacteriológica amplia.

CONCLUSIONES

1. El % de infecciones bacterianas con cultivos centrales
positivos en niños ingresados por debajo de 1 año, fue
del 12,4%.
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Estudio epidemiológico evolutivo de 14 años

TABLA V. MEDIA DE EDAD Y DESVIACIÓN TÍPICA SEGÚN EL TIPO DE
CULTIVO

Desviación
Nº Media (meses) típica

Hemocultivo 30 3,26 3,3

Cultivo de LCR 25 6,10 3,2

Urocultivo 207 4,60 3,4

Coprocultivo 193 5,82 3,3

Comparación entre grupos p < 0,0001.

TABLA VI. MEDIA DE DÍAS DE ESTANCIA Y DESVIACIÓN TÍPICA
SEGÚN EL TIPO DE CULTIVO

Desviación
Nº Media (meses) típica

Hemocultivo 30 12,10 5,6

Cultivo de LCR 25 15,88 6

Urocultivo 207 8,75 5,4

Coprocultivo 193 10,4 6,2

Comparación entre grupos p < 0,0001.
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2. Los cultivos centrales encontrados por orden de fre-
cuencia fueron urocultivo, coprocultivo, hemocultivo y
cultivo de LCR.

3. La mayor parte de los gérmenes encontrados fueron
Gram (-).

4. Existió un descenso significativo de los coprocultivos
positivos relacionados con el descenso de Salmonella.

5. En los últimos años no se observaron cultivos positivos
de LCR para Neiseria meningitidis y Haemophilus influenzae.

6. Con respecto a la edad existieron diferencias significa-
tivas al comparar esta con el tipo de cultivo y tipo de
germen.

7. Los días de estancia fueron diferentes y estadísticamente
significativos dependiendo del tipo de cultivo y germen
aislado.

8. La mortalidad fue del 0,65%. No existiendo ningún falle-
cimiento en los 10 últimos años del estudio realizado.
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RESUMEN

Objetivo: Proponer un protocolo para el diagnóstico y
el tratamiento de los niños con parálisis braquial obstétrica
(PBO).

Desarrollo: La PBO es una entidad relativamente fre-
cuente, puesto que afecta a 1-2,5 de cada 1.000 recién naci-
dos vivos. Tras revisar las historias clínicas de nuestro ser-
vicio en los últimos 8 años y los principales estudios publi-
cados sobre la PBO, se propone una pauta diagnóstico-
terapéutica cuyo objetivo es minimizar en lo posible las
secuelas y obtener la normalización clínica en todos los
pacientes.

Conclusiones: La sistematización en los controles de los
niños con PBO es fundamental para evitar secuelas irre-
versibles. Por ser una patología neurológica, parece opor-
tuno que sea el neuropedíatra el que coordine el seguimiento
de estos pacientes.

Palabras clave: Parálisis braquial obstétrica; Parálisis de
Erb; Parálisis de Klumpke; Trauma obstétrico.

ABSTRACT

Objective: Propose a protocol for the diagnosis and
treatment of children with obstetric brachial paralysis
(OBP).

Development: The OBP is a relatively frequent entity
since it affects from 1-2.5 of every 1,000 live newborns. After
reviewing the clinical histories of our service in the last 8
years and the principal studies published on the OBP, a diag-
nostic-therapeutic guideline whose objective is to minimi-
ze the sequels as much as possible and obtain clinical nor-
malization in all the patients is proposed.

Conclusions: Systematization in the controls of the patients
with OBP is essential to prevent irreversible sequels. As this
is a neurological disease, it seems to be appropriate for the
neuropediatrician to coordinate the follow-up of these patients

Key words: Obstetric brachial paralysis; Erb Paralysis;
Klumpke Paralysis, Obstetric trauma.

INTRODUCCIÓN

La parálisis braquial obstétrica (PBO), secundaria al esti-
ramiento o a la rotura de las raíces del plexo braquial duran-
te el parto, tiene una incidencia relativamente elevada, habién-
dose observado en Cantabria en 1 de cada 1.000 recién naci-
dos vivos durante los últimos 10 años, una incidencia similar
a la referida en otros estudios. La especial importancia de esta
patología deriva de la cronología rigurosa que deben tener las
exploraciones diagnósticas y las medidas terapéuticas duran-
te los primeros meses de vida, protocolo del que puede depen-
der la normalización clínica del paciente o el padecimiento de
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secuelas motoras permanentes. Por ello parece oportuno revi-
sar ampliamente todos los aspectos de la PBO, concluyendo
con un algoritmo diagnóstico terapéutico escalonado.

ANATOMÍA DEL PLEXO BRAQUIAL

El plexo braquial se origina, habitualmente, de los seg-
mentos medulares cervicales 5 a 8 y del segmento torácico
1 (Fig. 1), estando constituido por:
1. La unión de las ramas anteriores de C5-C6, que forman

el tronco primario superior; la rama anterior de C7, que
continua como tronco primario medio; y la unión de las
ramas anteriores de C8-T1, que constituyen el tronco
primario inferior.

2. La rama anterior y posterior de cada tronco primario.
3. La unión de las ramas anteriores de los troncos prima-

rios superior y medio, que forman el cordón lateral; la
rama anterior del tronco primario inferior, que consti-
tuye el cordón medial; y la unión de las ramas poste-
riores de los 3 troncos, que forman el cordón posterior.
El control de las glándulas sudoríparas ipsilaterales de

la cara, los músculos de Müller y dilatador del iris y los vasos
sanguíneos del ojo proceden de T1 a través del ganglio cer-
vical superior.

EPIDEMIOLOGÍA

La lesión del plexo braquial durante el parto ocurre en 1
a 2,5 niños de cada 1.000 nacidos vivos(1,2), siendo más fre-
cuente en el lado derecho(2), probablemente por la presenta-
ción preferente occipito-iliaca izquierda anterior durante el
parto. Se han referido múltiples factores, tanto maternos como
del recién nacido, relacionados con una mayor incidencia de
esta patología (Tabla I). En general, todas las circunstancias
que condicionan el aumento del tamaño fetal o dificultades
en el momento del parto, deben ser consideradas como fac-
tores de riesgo para la aparición de parálisis braquial.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

La PBO se presenta con cuadros clínicos bien delimita-
dos, que se han diferenciado a modo de síndromes, en rela-
ción con las raíces nerviosas afectadas(3-5).

Síndrome de parálisis total del brazo
En 23% de los casos, por lesión de las raíces cervicales

C5 a C8 y del ramo comunicante T1. Se caracteriza por ato-
nía e inmovilidad de la extremidad superior, pudiendo
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Figura 1. Anatomía del plexo
braquial.

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 107



acompañarse de síndrome de Horner, es decir, de enoftal-
mos, miosis y disminución de la hendidura palpebral.

Síndrome de Duchenne-Erb o parálisis braquial
superior (Fig. 2)

Es la forma más frecuente, en el 48% de los casos(1,2,6,7),
por lesión de las raíces C5 y C6, que afecta a los músculos
deltoides y del brazo, respetando habitualmente a los del
antebrazo y a los de la mano. El hombro permanece en
adducción y rotación interna, con el codo en extensión y
pronación, con flexión del carpo y de los dedos. Ocasional-
mente pueden asociarse parálisis diafragmática, parálisis
facial y de la lengua(3,8).

Síndrome de lesión del tronco superior y medio
Ocurre en 29% de los casos(6), por afectación de las raí-

ces cervicales C5 a C7. En posición vertical la postura carac-

terística es igual a la de la parálisis superior, pero en posi-
ción horizontal se hace patente la debilidad del tríceps y
se produce la flexión pasiva del codo(3).

Síndrome de Klumpke o parálisis braquial inferior (Fig. 3)
Se produce solamente en el 0,6%(6) de los casos, por

lesión de C7 y C8 y, en ocasiones, también de T1. Se carac-
teriza por flexión y supinación del codo, con extensión del
carpo, hiperextensión de las articulaciones metacarpofa-
lángicas y flexión de las interfalángicas, dando lugar a la
típica mano en garra. Si se afecta T1 se suma el síndrome
de Horner, que generalmente desaparece durante la pri-
mera semana.

Síndrome de parálisis braquial bilateral
Provoca debilidad de ambas extremidades superiores,

generalmente de forma asimétrica. Cuando se asocia con
parálisis del nervio frénico, puede provocar apnea de ori-
gen central(3).

Síndromes fasciculares
La debilidad se localiza en los músculos del brazo, ante-

brazo o manos, asociándose a manifestaciones clínicas o
electromiográficas de una lesión de las estructuras iner-
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TABLA I. FACTORES DE RIESGO DE LA PBO

Recién nacido a término de peso elevado al nacimiento.

Hijo de madre diabética u obesa.

Multiparidad.

Presentación cefálica con distocia de hombros.

Parto instrumental o tracción externa.

Figura 2. Parálisis de Erb del lado derecho.

Figura 3. Parálisis de Klumpke del lado derecho.
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vadas por las ramas dorsales, por las fibras óculo-simpá-
ticas o por los nervios proximales o mediales del plexo bra-
quial. El ejemplo más característico es el de un síndrome
de Horner asociado a debilidad de un músculo del ante-
brazo(4,9).

FISIOPATOLOGÍA

El estiramiento y tracción de los axones contenidos en
el plexo braquial puede producir tres tipos de alteraciones
clínico-patológicas (Tabla II).

Neuroapraxia
Consiste en el deslizamiento de la mielina sobre el axón

y, en los casos más severos, en una desmielinización seg-
mentaria. El axoplasma, las células de Schwann y el tejido
conectivo perineural quedan indemnes. Es la lesión más fre-
cuente y con mejor pronóstico, generalmente con recupe-
ración total antes de los 3 meses(10,11). Lo más importante es
mantener las articulaciones involucradas con el máximo
rango de movimiento(10,12).

Axonotmesis
Existe lesión axonal con desmielinización, permane-

ciendo intactos el tejido conectivo y las células de Schwann.
La recuperación puede demorarse 6 a 18 meses, pudiendo
ser completa o casi completa.

Neurotmesis
Es la forma más severa, con discontinuidad de axoplas-

ma, mielina, células de Schwann y tejido conectivo peri-
neural, no produciéndose nunca la regeneración espontá-
nea(11).

ESTUDIOS RADIOLÓGICOS

Ante la sospecha de una PBO debe realizarse una radio-
grafía simple de clavícula y extremidad superior afecta,
para descartar otras causas que cursan con signos clínicos
parecidos(12,13). Pero la mejor prueba de imagen en los niños
con PBO es la resonancia magnética (RM)(14), porque es más
resolutiva que la ecografía y que la mielo-TAC, y con mucha
mayor información desde el punto de vista preoperatorio.

ESTUDIOS NEUROFISIOLÓGICOS

Están indicados a partir de los 7 días de vida para valo-
rar el tipo, la extensión y el grado de afectación de los tron-
cos nerviosos; siendo recomendable el control a los 3 meses
si persisten déficits motores y/o sensitivos. La información
obtenida con estos estudios (Tabla III) complementa a la pro-
porcionada por la evaluación clínica y por la neuroimagen,
para identificar a los pacientes que se beneficiarán de la
exploración quirúrgica y para determinar cuándo debe lle-
varse a cabo(15). Ningún estudio neurofisiológico, por si solo,
puede identificar exactamente qué porción del plexo lesio-
nado necesita resección y reparación con injerto nervioso.

Con la valoración de la conducción de los nervios moto-
res y sensitivos se explora: 1) el umbral de excitabilidad del
nervio estimulado; 2) la latencia de los potenciales de acción
musculares y sensitivos compuestos (PAMC y PASC) dis-
tales a la lesión en 2 puntos, que mide el grado de mielini-
zación; 3) la amplitud de los PAMC o PASC distales a la
lesión en 2 puntos, que mide el número de axones funcio-
nales; y 4) la velocidad de conducción, que mide el grado
de mielinización y la presencia de bloqueo de conducción
a través de la lesión(10).
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TABLA II. TIPOS FISIOPATOLÓGICOS DE LESIONES ENCONTRADAS EN LA PARÁLISIS BRAQUIAL

Característica Neuroapraxia Axonotmesis Neurotmesis 

Patología
Axón (axoplasma) Intacto Interrumpido Interrumpido
Mielina Desmielinización Desmielinización Desmielinización
Célula Schwann Intactas Intactas Interrumpidas
Tejido conectivo Intacto Intacto Interrumpido
Deg. Walleriana No Sí Sí
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Los resultados obtenidos pueden indicar alguno de los
siguientes patrones:
1. Denervación total con ausencia de potenciales de acción.
2. Denervación parcial con pérdida de axones y mielina;

en este caso los PAMC y los PASC tendrán un aumento
de la latencia y disminución de la amplitud.

3. Denervación parcial sin pérdida de axones pero con des-
mielinización; la latencia de los PAMC y PASC estará
aumentada, con una amplitud normal.

4. Denervación parcial con pérdida de axones pero no de
mielina, apreciándose una latencia normal y disminu-
ción de la amplitud de los PAMC y PASC.

5. Recuperación, con latencia y amplitud de los PAMC y
PASC normales.
La persistencia a los 6 meses de los patrones 1 a 4 con-

lleva mal pronóstico. Asimismo, los patrones 2 al 5 a los 6
meses, si existe mejoría en los estudios, con respecto a los
realizados a los 3 meses, indican que los mecanismos rege-
nerativos están activos y que la recuperación clínica y neu-
rofisiológica es posible(10).

El electromiograma se debe realizar en los primeros días
de vida, junto con los estudios de la conducción nerviosa, con
el fin de valorar el tipo, la extensión y el grado de afectación de
los troncos nerviosos. Al igual que en los estudios de conduc-
ción pueden encontrarse diferentes patrones en los resultados:
1. Denervación: se obtienen potenciales de denervación

con ausencia de potenciales de unidad motora (PUM).

2. Denervación parcial sin reinervación: existencia de poten-
ciales de denervación con disminución de número de
PUM con morfología, amplitud y duración normales.

3. Denervación parcial con reinervación incipiente: exis-
tencia de potenciales de denervación y disminución del
número de PUM con morfología polifásica, pequeña
amplitud y duración prolongada.

4. Denervación crónica con reinervación: se constata ausen-
cia de potenciales de denervación y presencia de PUM
polifásicos de duración y a veces de amplitud mayor de
lo normal.

5. Recuperación: ausencia de potenciales de denervación
y presencia de PUM de morfología, duración y ampli-
tud normales, que informan de que la normalización de
la fuerza muscular debería comenzar durante los
siguientes 30 días.
En la exploración realizada a los 6 meses, los patrones 1

y 2 conllevan mal pronóstico, especialmente si se asocian
con fuerza muscular <4 (Tabla IV). Los patrones 3 y 4, aso-
ciados con recuperación funcional grado ≥4, indican buen
pronóstico funcional. Por último, el patrón 5 orienta a la
recuperación en los 30-45 días siguientes(16).

El patrón EMG a los 3 meses sirve para localizar los axo-
nes afectados, su estado funcional y pronóstico(17); a los 6
meses tiene valor predictivo, para determinar, junto con los
estudios de conducción y los datos clínicos, los pacientes
que requieren una exploración quirúrgica(10).
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TABLA III. PATRONES NEUROFISIOLÓGICOS OBSERVADOS EN LA PBO

Neuroapraxia Axonotmesis Neurotmesis

PAMC y PASC
Amplitud distal N < 2 sem N < 2 sem N < 2 sem

N > 2 sem A > 2 sem A > 2 sem
Latencia distalN < 2 sem N < 2 sem N < 2 sem

N > 2 sem A > 2 sem A > 2 sem
VC distalN < 2 sem N < 2 sem N < 2 sem

N > 2 sem A > 2 sem A > 2 sem
Bloqueo Incompleto Completo Completo

EMG
Pot. fibrilación Raramente + > 2 sem + > 2 sem
Pot. unidad Ausente o ↓ Ausente Ausente
Motora

PAMC: potencial de acción muscular compuesto. PASC: potencial de acción sensitivo compuesto. VC: velocidad de conducción;
N: normal; A: ausente. ↓: disminuida.
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El propósito de los estudios intraoperatorios es deter-
minar el grado de bloqueo en la conducción del nervio lesio-
nado para que el cirujano pueda elegir el mejor procedi-
miento quirúrgico. Se debe estudiar simultáneamente la
inervación diafragmática(10).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hay varias entidades clínicas que, durante el período
neonatal precoz, pueden cursar con disminución más o
menos marcada de los movimientos de una extremidad
superior y que, por lo tanto, pueden confundirse con una
PBO(13) (Tabla V).
• Pseudoparálisis por dolor (fracturas, osteomielitis...):

en estos casos no aparecen las posturas características
de las lesiones nerviosas. En ocasiones puede ser nece-
sario realizar estudios radiológicos, ecografía, RM para
hacer el diagnóstico.

• Lesión neurológica fuera del plexo: por ejemplo en
lesión cerebral el reflejo de Moro está conservado. Es
importante descartar, ante un niño con debilidad
bilateral de extremidades superiores, una lesión medu-
lar.

• No origen obstétrico: el EMG realizado en la primera
semana orientará hacia la fecha aproximada de la lesión.

• Otras patologías que pueden cursar con disminución de
los movimientos de una extremidad: hemangiomatosis
neonatal, exóstosis de la 1ª costilla, compresión cervical,
neoplasia, amioplasia congénita, varicela congénita...

EVOLUCIÓN

Los datos referidos en distintos estudios son muy varia-
bles, apreciándose recuperación espontánea en 60 a 90% de
los niños. En algunos trabajos casi el 60% de los niños se
recuperan a los 2 meses y hasta un 75% a los 4 meses. En
líneas generales, si en las primeras 2 semanas no se apre-
cia mejoría clínica, la recuperación posterior no es comple-
ta y deja secuelas de grado variable(18).

TRATAMIENTO

Médico-rehabilitador
Es el primer tratamiento, el más importante inicialmen-

te, imprescindible en todos los niños diagnosticados de PBO.
Durante las primeras semanas de vida tendrá como objeti-
vo mantener un rango adecuado de movilidad articular(10,12);
posteriormente irá encaminado a conseguir el mayor grado
posible de recuperación funcional. En pacientes incapaces
de realizar actividades o ejercicios, debido al dolor o a otras
disfunciones del sistema neuromuscular, puede ser útil la
estimulación eléctrica funcional(19).

Quirúrgico
La cirugía antes de los 6 meses de edad tiene grandes

dificultades técnicas y el riesgo de incluir a niños con posi-
bilidades de recuperación espontáneo mayores que con la
cirugía; por lo tanto, siempre que la evolución del niño lo
permita, es aconsejable esperar a esa edad. Por otra parte,
debe tenerse en cuenta que la reparación primaria de ner-
vios después de los 14-18 meses tiene pocas probabilidades
de resultar beneficiosa y puede dejar deformidades secun-
darias(20). Las técnicas quirúrgicas más empleadas son la
resección del neuroma y el injerto del nervio sural homó-
logo.
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TABLA IV. ESCALA DE EVALUACIÓN FUNCIONAL DE LOS MÚSCULOS
DEL HOMBRO, EL CODO Y EL CARPO (CLARKE, ET AL.)

Movimientos no funcionales aun sin resistencia externa y la
fuerza de la gravedad

0 Ausencia de contracción
1 Contracción palpable
2 Rango de movimiento articular <25%
3 Rango de movimiento articular 25-50%

Movimientos funcionales aun contra resistencia externa
variable y la fuerza de la gravedad

4 Rango de movimiento articular 25-50%
5 Rango de movimiento articular 50-75%
6 Rango de movimiento 75-100% con debilidad
7 Rango de movimiento 100% sin debilidad

TABLA V. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA PBO

Pseudoparálisis por dolor: fracturas, osteomielitis...

Lesión neurológica fuera del plexo: lesión medular y lesión cerebral.

Otras patologías: hemangiomatosis neonatal, exóstosis de la 1ª
costilla, compresión cervical, neoplasia, amioplasia congénita,
varicela congénita...
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Tras la intervención quirúrgica el grado de recuperación
es variable y se produce de forma lenta. Durante este perí-
odo debe mantenerse el tratamiento rehabilitador para que
el grado de movilidad sea el máximo, que se pueda obtener
y las secuelas sean mínimas. La mejoría de la fuerza de del-
toides y bíceps se aprecia a los 6 meses postcirugía, aumen-
tando gradualmente en los siguientes 18 meses; la mejoría
del antebrazo y de la mano se aprecia más tarde, a los 8
meses, continuando hasta los 3 ó 4 años.

En general, en los niños con lesión del tronco superior, cuan-
do son adecuadamente seleccionados, puede mejorar la fun-
ción del hombro, al menos en un grado más -según la escala
de Clarke- que cuando no se realiza tratamiento quirúrgico(21).

PAUTA CRONOLÓGICA DE ACTUACIONES EN LOS
NIÑOS CON PARÁLISIS BRAQUIAL OBSTÉTRICA

Las pautas que se refieren a continuación y que se resumen
en el Algoritmo 1 son orientativas, puesto que pueden y deben
ser modificadas de manera puntual según la evolución y los
resultados obtenidos en las diferentes pruebas diagnósticas.

En un recién nacido con sospecha de PBO, lo primero
es verificar que la disminución de la movilidad se debe a
una lesión del plexo y no a otra patología, realizando las
exploraciones física y neurológica minuciosas, además de
una radiografía simple de clavícula y de la extremidad supe-
rior afecta(12,13).
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7 días

3 meses

Recién nacido

Exploración neurológica
Radiografía de clavícula y extremidad superior

Reposo de la extremidad superior

Fisioterapia, EMG y estudios neurofisiológicos

Clínica, EMG y estudios neurofisiológicos
RM de hombro afecto si sospecha de neurotmesis

Controles clínicos cada 15 días

Parálisis superior
Mejoría

Parálisis completa
Parálisi inferior
No mejoría

Observación Expl. quirúrgica
Estudios neurofisiológicos
intraoperatorio
(incluido diafragma)

Clínica, EMG
Estudios neurofisiológicos

6 meses

Mejoría
Fuerza ≥4

No mejoría
Fuerza <4

Observación RM de hombro afecto

Expl. quirúrgica
Estudios neurofisiológicos intraoperatorios

Algoritmo 1. Protocolo diagnóstico y terapéutico de la PBO.
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Durante la primera semana se deben evitar los movi-
mientos del brazo con el fin de no traccionar el plexo(13,22).
No se ha descrito ninguna posición especial de la extremi-
dad que acelere la recuperación o disminuya el número o el
grado de las secuelas.

Después de los 7 días se realizan los estudios neurofi-
siológicos, EMG y se inicia la terapia física con el fin de man-
tener una movilidad pasiva plena durante el período de
recuperación neurológica.

Durante los primeros 3 meses son aconsejables evalua-
ciones clínicas cada 15 días(13). A los 3 meses de vida deben
repetirse dichos estudios y, ante la sospecha de neurotme-
sis, se realiza RM del hombro afecto. Ante una parálisis com-
pleta, una parálisis inferior o si no se produce la mejoría clí-
nica, se realizar exploración quirúrgica con estudios neu-
rofisiológicos intraoperatorios(11,21). Cuando se trata de una
parálisis superior, o se constata mejoría clínica, se mantie-
ne una actitud expectante.

A los 6 meses de vida se realizan de nuevo los estu-
dios neurofisiológicos y EMG. Si mejoran los resultados
con respecto a los 3 meses, o la fuerza muscular del bíceps
es ≥4 (según la escala de Clarke), se mantiene una actitud
conservadora(10); por el contrario, si no mejoran dichos
resultados o la fuerza muscular del bíceps es <4, se reali-
za una RM del hombro afecto(23) y, posteriormente, explo-
ración quirúrgica y estudios neurofisiológicos intraope-
ratorios(17).
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RESUMEN

La diabetes mellitus es uno de los grandes problemas
mundiales de salud y es considerada una enfermedad social,
no sólo por su elevada frecuencia, sino también por su gran
coste económico. En los últimos años ha crecido enorme-
mente el interés acerca de los aspectos psicosociales y de la
calidad de vida en las enfermedades crónicas, en particular
la diabetes. La aproximación terapéutica debe incluir la com-
prensión de las ramificaciones sociales, psicológicas y psi-
quiátricas de la diabetes mellitus tipo 1 si se desea alcanzar
la meta de lograr el bienestar del paciente a la vez que la
prevención de las complicaciones. En el presente artículo se
realiza una revisión del ajuste psicosocial a la diabetes según
las sucesivas etapas de la edad pediátrica: lactante y pre-
escolar, infantil y adolescencia.

Palabras clave: Diabetes mellitus; Niño; Adolescente;
Ajuste social.

ABSTRACT

Diabetes mellitus is a major world-wide health problem
which is considered a social disease not only because of its
high prevalence but also of its elevated economic costs. In
the last years, there has been an increasing interest concer-
ning psychosocial aspects and quality of life in patients with

chronic diseases, particularly in those with diabetes. Treat-
ment approach requires an understanding of the social, psy-
chological, and psychiatric ramifications of type 1 diabe-
tes mellitus in order to reach the goal of promoting the
patients well-being while preventing complications. In the
present paper the authors make a review of the psychoso-
cial adjustment to diabetes mellitus through different pedia-
tric age stages: infant and preschool, childhood and ado-
lescence.

Key words: Diabetes mellitus; Child; Adolescent; Social
adjustment.

En el tratamiento general de las enfermedades crónicas
de los niños el clínico ha de procurar satisfacer tres objeti-
vos: alcanzar un diagnóstico definitivo y completo, iniciar
un tratamiento que cure o frene el desarrollo de la enfer-
medad, a la vez que trate las secuelas, y por último, valorar
la existencia, tratar y/o prevenir los problemas en los aspec-
tos psicológicos y sociales que puedan aparecer.

Los dos primeros objetivos son familiares a la mayoría
de los médicos y se satisfacen con los principios funda-
mentales de la clínica pediátrica en los que se basa la ense-
ñanza pediátrica actual y cuyos detalles pueden encontrar-
se en los libros de texto. Sin embargo, no ocurre lo mismo
con el tercer objetivo, que generalmente ha sido menos valo-
rado. En las tres últimas décadas ha crecido enormemente
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el interés en estos aspectos, como lo demuestra la ingente
cantidad de estudios que han surgido en torno al tema, así
como, más recientemente, acerca de la calidad de vida en
las enfermedades crónicas, en particular en la diabetes. Como
señalan algunos autores(1) la meta última en el tratamiento
de la diabetes es alcanzar una elevada calidad de vida para
sus pacientes.

La diabetes, a diferencia de otras enfermedades cróni-
cas, requiere un extraordinario esfuerzo para el autocontrol,
lo que puede producir un estrés psicosocial y psicológico
añadido que afectaría de manera desfavorable al enfermo
con esta patología. Por ello, la diabetes es una enfermedad
que requiere grandes ajustes en el estilo de vida y una amplia
educación del paciente. El médico que trata al niño y al ado-
lescente diabético tiene un papel fundamental como asesor
y debe estar atento a los problemas emocionales habituales
de su enfermo. Los problemas emocionales pueden ser tan
importantes que indiquen la necesidad de asistencia psico-
lógica, en particular si estos son responsables de incum-
plimiento terapéutico o de un mal control metabólico(2). La
existencia de problemas psiquiátricos en la infancia y la ado-
lescencia de los diabéticos es un hecho confirmado(3), lo que
hace imprescindible su despistaje sistemático y la instaura-
ción de un tratamiento especializado de forma temprana.
En los centros pediátricos, los equipos que tratan a los
pacientes diabéticos deberían contar entre sus miembros no
sólo con expertos diabetólogos y educadores en diabetes,
sino también con especialistas en salud mental. Con la cola-
boración de todos estos profesionales sería posible en el futu-
ro desarrollar auténticos programas de tratamiento y pre-
vención que redundarían en una mejora de la calidad de
vida de los pacientes diabéticos y secundariamente en el
control metabólico.

Se revisa a continuación el ajuste psicosocial a la dia-
betes mellitus tipo 1 (DM1), la más prevalente en la edad
pediátrica, según las sucesivas etapas de edad: lactante y
preescolar, infancia y adolescencia.

La diabetes en el niño pequeño (lactante y preescolar)
Los debuts precoces de la DM1 en el lactante y prees-

colar son difíciles de vivir, pues la adaptación al tratamien-
to es delicada. Los jóvenes padres expresan a menudo su
desconcierto. Distintos aspectos en el manejo de la diabetes
pueden dar lugar a dificultades en el niño preescolar y sus

padres, de manera que la relación padre-hijo puede verse
perturbada(4). La limitada habilidad cognitiva del niño para
afrontar este estrés puede precipitar que aparezcan otras
estrategias de afrontamiento como agresión, incumplimiento
terapéutico o aislamiento que pueden aumentar la frecuencia
de síntomas estrés-inducidos como quejas psicosomáticas,
trastornos del apetito o ansiedad.

La necesidad de una estricta adherencia a esquemas y
rutinas para la comidas, las inyecciones de insulina o los
autoanálisis de glucemia no suelen encajar bien con carac-
terísticas como impredecibilidad, labilidad emocional o pre-
ferencias alimentarias transitorias, típicas de muchos niños
preescolares. Además, la DM1 puede representar un obstá-
culo para alcanzar determinados hitos en el desarrollo, como
la resolución de la ansiedad de separación y el desarrollo
de la autoconfianza, ya que la ansiedad parental acerca de
la seguridad física del niño puede inhibir que se le anime
a tener una autonomía apropiada. Las responsabilidades
del cuidado de la diabetes son asumidas casi exclusivamente
por los padres, de manera que pueden sentir culpabilidad,
temor o frustración cuando el niño o la enfermedad no se
comportan como se esperaba(4).

Un aspecto clínico importante de la diabetes son las hipo-
glucemias. Las hipoglucemias son mucho peor toleradas
por un sistema nervioso en desarrollo. Además pueden ser
más severas o prolongadas en los niños pequeños, que pue-
den tardar en identificarlas y ponerles fin avisando a los
padres o mediante la ingesta de alimentos. Algunos estu-
dios ponen en evidencia que los niños pequeños con dia-
betes (menores de 5 años) tienen especial riesgo de sufrir un
sutil deterioro neurológico relacionado con la hipogluce-
mia(5). Esta disfunción neuropsicológica sutil probablemente
sea una complicación frecuente de la enfermedad en los
niños diabéticos diagnosticados en edad temprana. Por lo
tanto, es posible que exista una asociación entre un diag-
nóstico de diabetes a una edad temprana y el posterior desa-
rrollo de alteraciones en el aprendizaje, con el consiguiente
riesgo de dificultades académicas y profesionales.

La diabetes en el niño en edad escolar
La aparición de diabetes insulinodependiente en un niño

prepúber hace que recaiga en los padres la responsabilidad
del tratamiento ambulatorio, reforzando la dependencia del
niño en función de las capacidades parentales de tolerar ries-
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gos y su propia angustia. En la edad escolar, el niño se
encuentra en una etapa del desarrollo en la que o bien se
implica extremadamente en ideas y tareas o por el contra-
rio se siente inferior e incapaz de realizar nada. Sin embar-
go, su focalización en “hacer y practicar” hace que esté pre-
parado para aprender a manejar la diabetes(6).

La primera hipoglucemia, en particular si existen con-
vulsiones, se vive de forma dramática y produce una hue-
lla psicológica duradera. Estas inquietudes pueden pro-
ducir la tentación de aumentar el control sobre el niño, de
guardarle dentro de una zona de seguridad más o menos
estrecha, lo que le hace asumir una imagen desvalorizada
de su eficacia y capacidad de control sobre la enfermedad
que ha comenzado. Posteriormente, el niño se independi-
zará, aprenderá a tratarse a sí mismo y a controlar los resul-
tados del tratamiento. Deberá aceptar un sistema de moles-
tias habituales y repetidas, donde las palabras clave son pri-
vación y regularidad.

Varios grupos de trabajo, sobre todo los de Kovacs(7-10) y
los de Grey(11,12), tras realizar seguimientos longitudinales,
señalan que el diagnóstico de la diabetes se acompaña de
una crisis psicológica, no muy intensa y de la que la mayo-
ría de los niños se recuperan, siendo la respuesta psicoló-
gica inicial a la diabetes menos severa de lo que se podría
esperar. Jacobson y cols.(13) llegan a la conclusión de que el
debut de la diabetes no conlleva necesariamente problemas
psicológicos en este temprano estadio de la enfermedad. Sin
embargo, Kovacs y cols.(9) encuentran que, si bien la mayo-
ría de niños y adolescentes con DM1 se adaptan bien a su
enfermedad, un 36% presentan a lo largo del primer año
algún problema psiquiátrico, sobre todo depresión. Según
estos mismos autores(10), los trastornos en el ajuste inicial,
aunque generalmente ligeros, predicen el desarrollo poste-
rior de ansiedad y depresión. Tras el primer año, persiste
una tasa elevada de depresión y de cuadros de ansiedad en
comparación con niños no diabéticos. Otros estudios han
encontrado una peor autoestima relacionada con la enfer-
medad(14).

Después del primer año de evolución de la enfermedad
tiene lugar otro segundo período de ajuste(11). Este segundo
período de ajuste coincide con varios hechos clínicos impor-
tantes en el cuidado de niños con diabetes: finaliza la fase
de remisión, los niños ya han aprendido las habilidades
necesarias para manejar la enfermedad y comienza la rea-

lidad potencial del vivir día a día con la siempre-cambian-
te-diabetes. Puede que sea este momento, a partir del segun-
do año cuando el niño se da cuenta de que la diabetes es
para toda la vida y las dificultades en el manejo no son las
asociadas con las habilidades técnicas, sino con las habili-
dades que se requieren para manejar la enfermedad. Al cabo
de dos años tras el diagnóstico, los niños con diabetes mues-
tran mayores niveles de dependencia, depresión y aisla-
miento(12). La detección y tratamiento tempranos de los tras-
tornos psiquiátricos como la depresión son importantes pues
su presencia se relaciona con un peor control metabólico(15,16).

En la edad escolar son frecuentes las transgresiones ali-
mentarias. Teniendo en cuenta, por otro lado, que a esta
edad las transgresiones son normales, pues parece que sin
transgresión no hay autonomía, es importante que el hogar
no se transforme en un estado policial y que la relación
pediatra-niño no sea culpabilizante.

El diabético adolescente y joven adulto
La adolescencia es una edad en la que se produce un

desarrollo de la percepción, el aprendizaje, el razonamien-
to y el lenguaje que permiten al adolescente manejar la abs-
tracción, con lo cual es factible una mejor comprensión de
la enfermedad. Los adolescentes deben asumir el reto que
implica la adaptación y aceptación de los cambios emocio-
nales y físicos de la pubertad y la consolidación de un sen-
tido de integridad e identidad corporal. El adolescente dia-
bético debe, además, asumir su autocontrol (realización
de autoanálisis y toma de decisiones), prestar atención cons-
tante a la dieta, ingesta de alcohol, actividades físicas, etc.,
es decir, ha de hacer frente a una serie de aspectos que le
hacen diferente de sus compañeros. Además se da cuenta
que aplicarse varias inyecciones al día resulta poco “nor-
mal”, por lo que se puede comprender que viva un senti-
miento de injusticia y rebeldía(6).

Ser diagnosticado de diabetes en la adolescencia se aso-
cia frecuentemente con un mayor conflicto parental. Cuan-
do el adolescente comienza a afirmarse en sí mismo y a asu-
mir nuevas responsabilidades se encuentra con el control
de sus padres dominando sobre todos ellos. Como resulta-
do, puede afirmar su independencia negando la enferme-
dad, no acudiendo a las citas médicas o rehusando cumplir
las pautas de la dieta o de la insulina. Puede haber períodos
de depresión y de retraimiento, comportamiento hostil de
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“paso-al-acto” que puede conducir a conductas delincuen-
tes(17,18). La experimentación conductual es la norma duran-
te la adolescencia. El adolescente cree que es invulnerable
y esta actitud de “nada-me-puede-ocurrir-a-mí” le puede
conducir a peligrosas actitudes de riesgo: alterar su trata-
miento deliberadamente para comprobar si es verdad que
necesitan ponerse insulina todos los días o monitorizar la
glucemia tan a menudo. Esta experimentación tan arries-
gada puede dar lugar a episodios de cetoacidosis y sobre
todo a un mal control de la diabetes(6). Por todo ello, quizás
sea la adolescencia el momento evolutivo en que la diabe-
tes interacciona más negativamente como enfermedad cró-
nica.

La diabetes durante largo tiempo es una enfermedad
invisible y sin síntomas. De igual forma, al contrario de otras
enfermedades crónicas como el asma, la diabetes se acom-
paña de poco absentismo escolar, de buenos resultados esco-
lares y no hay un impacto significativo sobre la inserción
laboral de los jóvenes. Sin embargo, a pesar de esta presen-
tación favorable, el diabético es en general mal aceptado
socialmente y son muchos los casos en que el joven diabé-
tico evita hablar a otros de su enfermedad y se excluye de
la práctica de deportes o de los viajes organizados.

La autoimagen es típicamente inestable en la adoles-
cencia temprana, pero el adolescente diabético puede tener
una autoimagen especialmente mala, y verse a sí mismo
como defectuoso o más débil que sus compañeros, lo que
intensifica los sentimientos de inferioridad y el miedo al
rechazo de sus compañeros(14,19).

Durante la adolescencia las infracciones son numerosas
y tanto el personal sanitario (médico/enfermera) como los
padres se enfrentan a las trampas que frecuentemente serán
negadas. Tales conductas a veces se inscriben dentro del
rango de las fobias específicas, fobia a las hipoglucemias,
fobias a los malos resultados, fobia a los pinchazos y a la
sangre, etc., aunque este tipo de complicaciones son raras
por debajo de los 20 años.

La adherencia al tratamiento o cumplimiento terapéu-
tico está íntimamente unida al buen control metabólico. El
mal cumplimiento terapéutico es un problema marcado
sobre todo en la adolescencia, como señalan Kovacs y cols.(11).
En este estudio muestran además que el mal cumplimien-
to tiene una duración prolongada, culmina hacia los 17-19
años y se asocia significativamente a patologías psiquiátri-

cas. En este sentido, señalar que los campamentos para dia-
béticos y los grupos de apoyo estimulan el ajuste emocio-
nal, lo que se traduce en una mejor adherencia al trata-
miento(2), y por lo tanto en un mejor control metabólico.

En recientes estudios se ha documentado una disminu-
ción del apoyo y de la implicación de los padres en las tare-
as del manejo de la diabetes en los primeros años de la ado-
lescencia y se ha comprobado que los adolescentes que asu-
men demasiado temprano la responsabilidad del manejo de
la diabetes son menos cumplidores, cometen más fallos en
su autocontrol y tienen un peor control metabólico que los
adolescentes cuyos padres permanecen más tiempo impli-
cados en el manejo de la diabetes(20). Por ello es necesario
mantener la supervisión de los padres en el manejo de la
diabetes durante la adolescencia y evitar o minimizar el con-
flicto padres-adolescente por ello.

Señalar también que entre las mujeres adolescentes dia-
béticas los temores relacionados con la obesidad y los epi-
sodios de sobreingesta previos alcanzan una elevada pro-
porción(14), llegando a verdaderos trastornos de la conduc-
ta alimentaria como la anorexia nerviosa y la bulimia en
algunos casos. Algunas jóvenes diabéticas pueden reducir
o abandonar por completo las inyecciones de insulina con
el objeto de perder peso, requiriendo el restablecimiento del
tratamiento con insulina en estos casos una extensa nego-
ciación entre la paciente y el médico.

Por último, señalar que las tasas de mortalidad en ado-
lescentes diabéticos son mayores que en adolescentes nor-
males(21). La causa de la mayoría de estas muertes es por
complicaciones agudas, fundamentalmente cetoacidosis,
bien al debut o posteriormente(22). No hay que olvidar que
el suicidio puede ser una causa de muerte en los adoles-
centes diabéticos. Se han descrito incluso unas tasas de sui-
cidio más elevadas de lo que cabría esperar entre hombres
jóvenes con DM1(23). Algunos autores como Goldston y
cols.(24) plantean la existencia de una proporción descono-
cida de intentos de suicidio e ideación suicida en el joven
diabético y la utilización de la insulina o su omisión para
este fin, por lo que siempre se ha de tener en cuenta la posi-
bilidad de tentativa de autolisis en los comas hipoglucémi-
cos o cetoacidóticos en adolescentes.

Para finalizar, señalar que la relación terapéutica dese-
able entre el médico y el paciente diabético ha de ser psico-
lógicamente orientada. Esta relación se puede fortalecer ani-
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mando a los pacientes a establecer los objetivos en el con-
trol de su enfermedad. El médico debe intentar identificar
metas no expresadas por el paciente y negociar un plan que
identifique cualquier diferencia entre el paciente y el médi-
co; estos pasos aumentan la probabilidad de que el trata-
miento tenga éxito. Es más, el acuerdo se alcanzará más fácil-
mente cuando el paciente siente que sus metas personales
pueden ser discutidas abiertamente, sin obtener juicios por
parte del médico como respuesta. Las preguntas deberían
ser abiertas y no relativas solamente a temas físicos o téc-
nicos e intentar identificar áreas de preocupación personal
(Tabla I). Escuchar, reconocer y tolerar las expresiones de
los sentimientos dolorosos del paciente es un aspecto clave
para el establecimiento y el mantenimiento de un acuerdo
en los períodos de dificultad de la enfermedad.

Como resumen, señalar que la atención a los problemas
psicológicos y sociales es un elemento indispensable para
la elaboración de los programas terapéuticos y educacio-
nales en niños y adolescentes diabéticos y que el óptimo bie-
nestar deseable para los pacientes sólo se podrá alcanzar a

través de un equipo terapéutico multidisciplinar formado
por expertos en diabetes, enfermería y salud mental, sin olvi-
dar al paciente y la familia. La evaluación terapéutica debe
incluir la revisión de posibles problemas psicológicos y socia-
les que impidan el autocuidado (Tabla II), como preocupa-
ciones o miedos relacionados con la diabetes, alteraciones
psiquiátricas, fuentes de estrés en la vida personal, escolar
o social o conflictos familiares subyacentes. El contacto tem-
prano con profesionales de la salud mental hará más fáci-
les las consultas posteriores y disminuirá el estigma aso-
ciado con ser referido a los mismos.
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TABLA I. QUEJAS O MOTIVOS DE PREOCUPACIÓN RELACIONADOS
CON LA DIABETES EXPRESADOS POR NIÑOS,
ADOLESCENTES O SUS PADRES

• Los pinchazos para las glucemias me destrozan los dedos
• Soy “dulceadicto” porque quiero dulces
• Mi piel está llena de “baches” en las zonas de inyección
• La insulina me engorda
• No es agradable tener que pensar continuamente en la

diabetes
• Tendré una mala reacción a la insulina, sobre todo con la

insulina nocturna
• La glucemia alta (o baja) me pone triste
• Tengo que seguir tomando azúcar hasta que los síntomas

desaparezcan para evitar tener otra crisis hipoglucémica
• Cada hiperglucemia es otro clavo en mi ataúd
• Las complicaciones son bombas de relojería esperando para

explotar
• Estoy harto de tener que controlar mi diabetes
• Debo mantener la diabetes en secreto o perderé a mis amigos
• Nadie querrá casarse conmigo
• Mi hijo se quedará ciego y necesitará diálisis
• Es peligroso para mi hijo conducir una bicicleta (o una moto o

un coche)
• Me siento como si el médico nos estuviera juzgando
• No sé cómo actuar cuando mi hijo se niega a comer

Modificado de Jacobson (1996).

TABLA II. ASPECTOS PSICOSOCIALES RELEVANTES EN EL CONTROL
DE LA DIABETES

• Expectativas, actitudes y metas del paciente y su familia
acerca del tratamiento

• Experiencias pasadas con la enfermedad en general y con la
diabetes en particular

• Estado afectivo actual
• Extensión del disgusto o aceptación tras el diagnóstico
• Disposición para aprender y realizar cambios en el

comportamiento
• Grado y tipos de estrés actual
• Reacciones emocionales a temas clave relacionados con la

diabetes (ideales de peso, intolerancia a la regularidad, miedo
a las agujas y los pinchazos, temor a la hipoglucemia, temor a
las complicaciones, etc.)

• Enfermedad psiquiátrica, especialmente depresión o
trastornos de la conducta alimentaria

• Personas clave en la vida del paciente
• Reacciones y relaciones con los miembros del equipo

sanitario
• Factores culturales que pudieran afectar la percepción del

significado de la enfermedad y su tratamiento

Modificado de Jacobson (1996).
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RESUMEN

La medicina basada en la evidencia nos ofrece herra-
mientas de gran utilidad para poder resolver problemas clí-
nicos mediante el análisis eficiente de la literatura científi-
ca. Herramientas metodológicas que, si adquirimos y ejer-
citamos, nos ayudarán a valorar cualquier evidencia cientí-
fica y a integrarla con nuestros conocimientos y experien-
cia clínica, para poder decidir sobre su aplicabilidad e ido-
neidad en un paciente concreto.

En esta exposición repasaremos los principios generales
de la valoración crítica de la literatura científica. También revi-
saremos los principales criterios a considerar en la valoración
de la validez y aplicabilidad de los estudios de evaluación de
intervenciones sanitarias y de pruebas diagnósticas.

Finalizaremos presentando algunas de las iniciativas que
han permitido desarrollar y difundir la incorporación de la
valoración crítica de documentos científicos al ejercicio de
la medicina: el programa CASP y los Archivos de Temas
Valorados Críticamente.

ABSTRACT

The evidence based medicine offers us very useful tools
to solve clinical problems by means of the efficient analysis
of scientific literature. If we acquire and exercise this met-

hodological tools, we will be able to value any scientific evi-
dence and integrate it with our knowledge and clinical expe-
rience, and also we will be able to decide on its applicabi-
lity and suitability in a concrete patient.

In this article we will review the general principles of
the critical appraisal of scientific literature. Also we will
review the main criteria to consider in the analysis of the
validity and applicability of the studies of evaluation of
health interventions and diagnostic tests. 

We will finalize presenting some of the initiatives that
have allowed the incorporation of the critical appraisal of
scientific documents at the clinical practice: the CASP pro-
gram and the Critically Appraissed Topics Banks. 

INTRODUCCIÓN

En nuestro ejercicio profesional nos enfrentamos a menu-
do a situaciones en las que se nos plantean dudas sobre dis-
tintos aspectos de la práctica clínica: etiología, diagnóstico,
tratamiento, etc.  Tradicionalmente hemos intentado solu-
cionar nuestras dudas a través de consultas a libros de texto,
consultas a revistas o preguntando a colegas. Pero este abor-
daje clásico presenta importantes limitaciones(1). Como alter-
nativa, la Medicina Basada en la Evidencia (MBE) propo-
ne un método estructurado para resolver dudas clínicas que
comprende cuatro pasos(2):
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1. Convertir nuestra duda en una pregunta clínica estruc-
turada.

2. Realizar una búsqueda bibliográfica para encontrar artí-
culos que puedan responderla.

3. Realizar una valoración crítica de los documentos recu-
perados, analizando la validez y relevancia de los resul-
tados. 

4. Y por último, integrar la valoración realizada con nues-
tra experiencia clínica, considerando la aplicabilidad de
los resultados en nuestros pacientes y actuar.
Una vez elaborada la pregunta clínica y encontrado el

artículo en el que se trata de responder a la misma, el siguien-
te paso será realizar una valoración crítica del documento
encontrado. Esta fase va a resultar fundamental ya que a
menudo la calidad de los artículos científicos es deficien-
te, no se ajustan al problema clínico que se trata de resolver,
tienen errores metodológicos que comprometen los resul-
tados o éstos son presentados de forma que limitan su correc-
ta interpretación.

El objetivo de la valoración crítica es analizar la validez
y aplicabilidad de las evidencias publicadas, para lo que se
requieren ciertos conocimientos y habilidades que es preci-
so adquirir y ejercitar. Comenzaremos esta exposición repa-
sando los principales criterios a considerar en la valoración
crítica de la literatura, y finalizaremos presentando algunas
de las iniciativas que han contribuido a desarrollarla y difun-
dirla.

Criterios a considerar en la valoración crítica
La valoración tendrá que comenzar necesariamente juz-

gando si el estudio trata de contestar a nuestra pregunta clí-
nica. Esta cuestión debería haberse resuelto en las fases de
búsqueda y selección del artículo, sin embargo debe ser com-
probada antes de dedicar nuestro tiempo a un análisis más
detallado(3). Para ello, nos fijaremos en el tipo de población
estudiada, el tipo de intervención terapéutica o diagnósti-
ca evaluada, el diseño del estudio y los criterios empleados
para la medición de los resultados.

Para contestar a una pregunta sobre eficacia o efectivi-
dad de una intervención terapéutica o preventiva el diseño
más apropiado es el ensayo clínico aleatorizado (ECA). Por
sus requisitos metodológicos, el ECA es el tipo de diseño
que mayor grado de evidencia nos aporta. Sin embargo, exis-
ten distintos aspectos de la práctica clínica, que también

generan preguntas (etiología, pronóstico, diagnóstico), que
a menudo no pueden ser respondidas mediante ensayos clí-
nicos, por lo que tendrán que utilizarse otros tipos de dise-
ño: estudios de cohortes, estudios de casos y controles, series
de casos, etc.

La valoración crítica va a ser diferente en función del
tipo de pregunta clínica y del diseño elegido en el estudio
evaluado. Existen criterios de valoración comunes a cual-
quier estudio entre los que merece la pena destacar: ade-
cuación del diseño y de la población estudiada a la pregunta
de investigación, tamaño muestral suficiente, homogenei-
dad de los grupos comparados al inicio del estudio, segui-
miento uniforme y completo de los sujetos de estudio, medi-
ción y análisis apropiados de los resultados e interpretación
adecuada de los mismos.

En cuanto a los criterios de valoración específicos, éstos
han sido excepcionalmente expuestos, en forma de guías de
interpretación, por el Evidence-Based Medicine Working Group(4-

32).
Para mostrar el fundamento y la metodología de la valo-

ración crítica de la literatura, abordaremos dos de los tipos
de estudio habitualmente más considerados: los estudios
sobre eficacia de intervenciones sanitarias y los estudios de
evaluación de pruebas diagnósticas. Para ello, repasaremos
los criterios de valoración específicos de ambos tipos de estu-
dio (Tablas I y II), siguiendo el esquema propuesto por el
Evidence Based Medicine Working Group(3):

• ¿Son válidos sus resultados?
• ¿Cuáles son los resultados?
• ¿Son aplicables en tu medio?

Evaluación de una intervención sanitaria

¿Son válidos sus resultados?
Dado que una intervención sanitaria, ya sea terapéuti-

ca o preventiva, es un factor de estudio susceptible de ser
controlado por el investigador, el diseño que proporciona
las mejores pruebas sobre su eficacia es el ECA.

La característica metodológica clave del ECA es la asig-
nación aleatoria de los sujetos a los grupos de estudio ya
que, al intervenir solamente el azar, tiende a asegurar que
se produce una distribución equilibrada de todas las varia-
bles, tanto conocidas como desconocidas, entre los grupos.
Esta tendencia es mayor cuanto más elevado es el número
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de sujetos. Para que ni el sujeto ni el investigador puedan
influir en la decisión de qué intervención recibirá cada uno
de los participantes, es igualmente importante que se apli-
que alguna técnica de enmascaramiento en el proceso de
asignación.

Otro aspecto importante a considerar es el seguimien-
to completo de los grupos de estudio. Todos los sujetos
incluidos en un ECA deberían ser tenidos en cuenta hasta
su conclusión. La pérdida en el seguimiento de un núme-
ro elevado de sujetos puede modificar los resultados fina-
les, ya que su salida del estudio puede estar relacionada con
una evolución diferente, que en ocasiones habrá sido más
desfavorable y en otras más favorable que la del resto de la
muestra. El lector tendrá que juzgar según las circunstan-
cias concretas del estudio si las pérdidas serán cualitativa o
cuantitativamente importantes como para invalidar los resul-
tados. En ocasiones podremos estimar la repercusión de las
pérdidas realizando un análisis de sensibilidad, en el que
se prueba a asignar a los individuos perdidos una evolu-
ción favorable o desfavorable, observando si se producen
cambios en los resultados.

Al igual que en la práctica clínica, en los ECA muchos
sujetos incumplen la intervención prescrita o no se les puede
aplicar por diversas circunstancias. En esta situación puede
constituir un error excluir a esos sujetos del análisis, ya que
las razones por las que un tratamiento no se realiza tienen
implicaciones pronósticas, y la exclusión introduciría un
sesgo en el estudio. En el análisis por intención de tratar,
los datos se analizan considerando a cada sujeto como si
hubiera recibido la intervención que le fue asignada ini-
cialmente, y no la que realmente recibió (análisis por pro-
tocolo). Esta estrategia, controvertida, pretende controlar
posibles sesgos, tanto conocidos como desconocidos, aun-
que no siempre es apropiada(33).

El conocimiento por parte de los pacientes del grupo
de tratamiento al que pertenecen tiende a modificar la opi-
nión sobre su eficacia. Igualmente ocurre con los investi-
gadores, en los que puede inducir un comportamiento
diferenciado en el manejo o evaluación de la respuesta.
La mejor manera de evitar posibles sesgos es mantener,
en la medida de lo posible, el ciego respecto del trata-
miento tanto del paciente (simple ciego) como de los inves-
tigadores (doble ciego). El cumplimiento de este requisi-
to debe estar expresamente justificado en la metodolo-
gía del estudio, utilizando adecuadas técnicas de enmas-
caramiento.
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TABLA I. CRITERIOS DE EVALUACIÓN DE UNA INTERVENCIÓN
SANITARIA

Validez de los resultados
Asignación aleatoria
Enmascaramiento de la asignación
Seguimiento completo
Análisis por intención de tratar/por protocolo
Diseño ciego
Homogeneidad inicial de los grupos de estudio
Manejo homogéneo de los grupos de estudio

Magnitud de los resultados
Medidas de efecto (RRR, RAR, RR, OR, diferencias de
medias)
Control de variables de confusión
Intervalos de confianza

Aplicabilidad de los resultados
Adecuación del ámbito de estudio y criterios de inclusión-
exclusión
Relevancia clínica de las variables principal y secundarias 
Repercusión clínica de los resultados (NNT)
Adecuación del análisis de subgrupos
Valoración de perjuicios y costes

RRR reducción relativa del riesgo. RAR reducción absoluta del riesgo.
RR riesgo relativo. OR odds ratio. NNT número necesario a tratar

TABLA II. CRITERIOS DE EVALUACIÓN DE UNA PRUEBA DIAGNÓSTICA

Validez de los resultados
Patrón de referencia válido
Comparación ciega de la prueba diagnóstica y el patrón de
referencia
Espectro de pacientes adecuado
Descripción adecuada de los métodos

Magnitud de los resultados
Presentación correcta de resultados:
Cocientes de probabilidades
Análisis de probabilidades preprueba y postprueba
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Tal y como mencionamos anteriormente, la asignación
aleatoria de un ECA pretende garantizar la comparabili-
dad de los grupos al inicio del estudio, de modo que lo
ideal sería que sólo se diferenciaran en la intervención
que van a recibir. No obstante, resulta fundamental rea-
lizar una comprobación de que los grupos obtenidos han
sido finalmente homogéneos, especialmente si las mues-
tras son pequeñas. Diferencias clínicamente importantes
podrían comprometer la validez del estudio. Cuando esto
ocurre los investigadores pueden recurrir a técnicas esta-
dísticas que comprueben la influencia de dichas diferen-
cias.

Asimismo, es importante comprobar que el manejo y
seguimiento de los distintos grupos ha sido homogéneo a
lo largo del estudio. Cualquier otra intervención aplicada a
los sujetos de estudio y que pudiera influir en los resulta-
dos debería ser equiparable en ambos grupos o controlada
en el análisis.

La valoración secuencial de estos criterios nos permiti-
rá juzgar si el estudio es válido y por lo tanto si merece la
pena seguir adelante examinando la magnitud de los resul-
tados y su aplicabilidad.

¿Cuáles son los resultados?
Con frecuencia los ECA utilizan como criterio de medi-

ción de los resultados de una intervención la presencia o
ausencia de un evento adverso o favorable. En el caso de
una intervención beneficiosa, como la prevención de enfer-
medad pulmonar crónica con dexametasona en neonatos
de muy bajo peso(34), su efecto debería reflejarse en la exis-
tencia de una menor proporción de eventos en el grupo de
intervención que en el grupo control (Tabla III). La forma
más simple de estimar ese efecto es calcular la diferencia
absoluta entre ambas proporciones, lo que se conoce como
reducción absoluta del riesgo (RAR).

Sin embargo, la medida de efecto más comúnmente refe-
rida en las publicaciones es la reducción relativa del ries-
go (RRR), que ajusta la RAR a una escala relativa y que
expresa la proporción de reducción riesgo respecto al ries-
go en el grupo control (Tabla III). Otras medidas muy uti-
lizadas son el riesgo relativo (RR) y la odds ratio (OR). 

Todas estas medidas vendrán referidas o podrán ser cal-
culadas a partir de los resultados contenidos en el trabajo
examinado. Pero a pesar de que son las mejores medidas
disponibles, nunca podremos estar absolutamente segu-
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TABLA III. EFICACIA DE DEXAMETASONA (DESDE EL 7º DÍA DE VIDA; INTRAVENOSA; 0,25 MG/KG/12 HORAS 2 DÍAS CADA 10 DÍAS) PARA LA
PREVENCIÓN DE ENFERMEDAD PULMONAR CRÓNICA EN NEONATOS DE MUY BAJO PESO CON VENTILACIÓN ASISTIDA (RESULTADOS A
LOS 36 SEMANAS DE VIDA)(34). MEDIDAS DE EFECTO CON SUS INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% (IC 95%).

Enfermedad pulmonar crónica Proporción eventos
Sí No

Dexametasona n=39 9 30 Pi= 9/39= 0,23
Control (placebo) n=39 18 21 Pc= 18/39= 0,46

Reducción relativa del riesgo 

RRR  =
Pc - Pi =

0,46 - 0,23  
=  0,50

(IC 95%  = 0,06-0,94)
Pc 0,46

Reducción absoluta del riesgo 
RAR  =  Pc – Pi = 0,46 - 0,23 = 0,23 (IC 95% = 0,03-0,44)

Riesgo relativo 

RR     =
Pi = 

0,23  
=  0,50

(IC 95% = 0,26-0,97)
Pc 0,46

Odds ratio

OR  =
9/30  

=
9 x 21  

=  0,35
(IC 95% = 0,13-0,93)

18/21 18 x 30

Número necesario a tratar

NNT  =
1    

=
1    

=   4
(IC 95% = 2-39)

RAR 0,23
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ros de que reflejan la verdadera reducción del riesgo, ya que
son estimaciones puntuales obtenidas a partir de muestras.
No obstante, es previsible que el verdadero valor se encuen-
tre en las proximidades de esta estimación, tanto más pró-
ximo cuanto más grande sea la muestra (menor error alea-
torio, más precisión), pudiéndose concretar esa proximidad
en lo que se conoce como intervalos de confianza.

Habitualmente los investigadores utilizan el intervalo
de confianza al 95% que quiere decir que dentro de ese inter-
valo se encontraría la verdadera reducción del riesgo en el
95% de los casos (en 95 de cada 100 estudios similares).  El
intervalo de confianza contiene información de interpreta-
ción más intuitiva que el clásicamente referido nivel de sig-
nificación estadística (p < 0,05), ya que el lector puede juz-
gar cuáles son las estimaciones más favorables y desfavo-
rables de la reducción del riesgo (límites superior e inferior
del intervalo)(35). No obstante, tanto el cálculo de los inter-
valos de confianza como del nivel de significación no deben
sustraer al lector de la consideración de la significación clí-
nica de los resultados obtenidos.

No todos los ECA utilizan como criterio de medición
variables dicotómicas. En ocasiones el efecto se refiere a una
variable cuantitativa: índice de oxigenación, presión arte-
rial pulmonar, escala de Apgar, frecuencia cardiaca, etc.(36,37).
En estos casos, la medida del efecto de la intervención podrá
estimarse calculando la diferencia entre los valores medios
de dichas variables en los distintos grupos de estudio (dife-
rencia de medias o medianas). Estas estimaciones puntua-
les y sus respectivos intervalos de confianza permitirán una
interpretación directa y con sentido clínico de la dimensión
de los resultados.

Una vez determinadas la magnitud y la precisión del
efecto del tratamiento podemos proceder a valorar si los
resultados del estudio son aplicables en la práctica clínica a
nuestros pacientes.

¿Son aplicables en tu medio?
A la hora de juzgar si los resultados del estudio son apli-

cables a nuestro paciente es preciso tener en cuenta en qué
manera nuestro entorno de trabajo se parece al ámbito en
el que los pacientes han sido reclutados, si nuestro pacien-
te cumple o no los criterios de inclusión y exclusión del
estudio y si tiene condiciones de gravedad o comorbilidad
diferentes que puedan interferir en el resultado.

En ocasiones los autores del trabajo presentan en los
resultados información diferenciada de subgrupos de pacien-
tes, en los que las medidas de efecto son más o menos favo-
rables. Este hecho requiere especial precaución cuando los
resultados globales han resultado menos favorables. Podrí-
amos considerar los resultados del análisis de subgrupos
si la diferencia del efecto es grande, no atribuible al azar,
el análisis ha sido planificado a priori y resulta concordante
con los resultados de otros estudios(38).

Para poder planificar la aplicabilidad del estudio es pre-
ciso valorar la importancia clínica del parámetro empleado
en la medición de los resultados. Existen algunos paráme-
tros (ejemplo: supervivencia) que no ofrecen dudas en cuan-
to a su repercusión clínica, sin embargo otros (ejemplos: esca-
las subjetivas de valoración de síntomas, indicación de hos-
pitalización), cuyo significado clínico es más problemáti-
co(25).

Otro aspecto importante a la hora de juzgar la signifi-
cación clínica de un resultado, es considerar también los
posibles efectos adversos no deseados ligados a la inter-
vención aplicada. Volviendo al ejemplo del tratamiento con
dexametasona aplicado para reducir el riesgo de enferme-
dad pulmonar crónica en neonatos(34), los autores refieren
que el grupo tratado precisó con más frecuencia la admi-
nistración de insulina por hiperglucemias. Por lo tanto, en
la decisión final sobre la aplicabilidad de los resultados ten-
drán que valorarse la magnitud e importancia tanto de los
beneficios como de los perjuicios.

La magnitud del efecto esperado en un paciente puede
estimarse a partir de las medidas de RAR y RRR. Sin embar-
go, existe otra medida que ofrece una información más intui-
tiva de los posibles beneficios o perjuicios: el número nece-
sario a tratar (NNT)(39). El NNT es el número de sujetos que
se necesitaría tratar con una intervención específica para
producir, o evitar, un evento determinado. El equivalente al
NNT para la aparición de efectos adversos no deseados se
denomina número necesario a perjudicar (NNP). El NNT y
su intervalo de confianza puede calcularse fácilmente a par-
tir de los inversos de la RAR y los límites de su intervalo de
confianza (Tabla III).

Con la intervención evaluada en nuestro ejemplo (Tabla
III) la reducción absoluta del riesgo es 23% (RAR=0,23) por
lo que tendremos que tratar 4 sujetos (NNT=4) para bene-
ficiar a uno. Si queremos determinar en un paciente con-
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creto la magnitud del efecto esperado necesitamos estimar
su riesgo basal (sin intervención), según su gravedad y
comorbilidad, y a partir de él calcular (aplicando la reduc-
ción relativa del riesgo) su RAR y su NNT. De igual mane-
ra podemos proceder para calcular su NNP. Ambas medi-
das nos ilustrarán sobre la magnitud de los beneficios y per-
juicios a la hora de tomar una decisión.

En este punto, debemos señalar que la consideración de
beneficios y perjuicios no puede guiarse exclusivamente por
medidas cuantitativas de impacto. También deben tenerse
en cuenta la repercusión clínica de los mismos y por supues-
to el coste, facilidad de aplicación, grado de cumplimiento
y accesibilidad de la intervención considerada.

Evaluación de una prueba diagnóstica

¿Son válidos sus resultados?
Para poder valorar la validez de una prueba diagnósti-

ca es preciso comparar sus resultados con los de un patrón
de referencia en una serie de pacientes(40). El patrón de refe-
rencia empleado tiene que contar con una validez contras-
tada o, al menos, aceptada por consenso. La utilización de
un patrón de referencia defectuoso puede introducir ses-
gos en las estimaciones de validez de la prueba diagnósti-
ca.

En relación con el patrón de referencia, resulta también
importante considerar si es capaz de clasificar el estado de
enfermedad en todas las observaciones. En el caso de  que
existan observaciones con un diagnóstico indeterminado,
si éstas son excluidas del análisis, se producirán estima-
ciones sesgadas de las características operativas de la prue-
ba diagnóstica. Este sesgo, conocido como sesgo por exclu-
sión de indeterminados, ocasiona habitualmente sobresti-
maciones de la sensibilidad y de la especificidad(41,42).

Si aceptamos la validez del patrón de referencia, la
siguiente cuestión a tener en cuenta es si tanto la prueba
diagnóstica como el patrón de referencia han sido realiza-
dos de forma independiente. Cuando no se realizan de forma
independiente, puede existir un sesgo de revisión si el resul-
tado de una prueba es susceptible de interpretación subje-
tiva y se ve influida por el conocimiento del diagnóstico o
de las características clínicas del paciente. Para poder garan-
tizar la validez de las estimaciones, deberían realizarse de
forma ciega la prueba diagnóstica y el patrón de referencia.

Otro aspecto importante que condiciona la validez del
estudio es la inclusión en el mismo de un adecuado espec-
tro de pacientes, similar al que nos encontramos en nues-
tra práctica clínica. Para valorar esta cuestión es preciso que
los criterios de selección y las características clínicas y epi-
demiológicas de la muestra analizada estén claramente pre-
sentados.

El diseño del estudio debe tratar de garantizar que en la
muestra no se hayan excluido pacientes, en función del resul-
tado de la prueba o de la existencia de mayor o menor ries-
go de enfermedad. Incurriremos en un sesgo de verifica-
ción diagnóstica, cuando la probabilidad de que se les rea-
lice el patrón de referencia sea menor entre los sujetos con
la prueba diagnóstica negativa y por lo tanto sea menos pro-
bable que éstos entren en el estudio(43,44).

El último criterio a valorar para juzgar la validez del
estudio es si se describen los métodos con suficiente deta-
lle como para permitir su reproducción. Esta descripción
debe incluir todos los aspectos de la preparación de pacien-
tes, realización de la prueba y su interpretación.

Si después de considerar todos estos aspectos, hemos deci-
dido que el estudio es suficientemente válido, procederemos
a examinar las propiedades de la prueba diagnóstica.

¿Cuáles son los resultados?
El punto de partida del proceso diagnóstico es habi-

tualmente un paciente, con unas características de grave-
dad y comorbilidad concretas, que le confieren una proba-
bilidad determinada de tener la entidad a diagnosticar (pro-
babilidad preprueba). El objetivo de la realización de la
prueba diagnóstica es, una vez conocido el resultado, modi-
ficar esa probabilidad hasta obtener una probabilidad post-
prueba. La magnitud y dirección de ese cambio va a depen-
der de las características operativas de la prueba diagnós-
tica, pero en todo caso debemos tener en cuenta que el punto
de partida, la probabilidad preprueba, va a resultar muy
importante en ese proceso.

Consideremos el escenario diagnóstico más simple, en
el que tanto el patrón de referencia como la prueba diag-
nóstica clasifican a los pacientes en dos grupos, en función
de la presencia o ausencia de un síntoma, signo o enfer-
medad. En la Tabla IV presentamos, como ejemplo, los resul-
tados de un estudio sobre la validez de la detección de leu-
cocitos en orina como prueba diagnóstica de infección uri-
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naria45. En este caso, el urocultivo, cuya positividad con-
firma la existencia de infección (para orinas obtenidas por
técnica estéril), es el patrón de referencia.

Generalmente los resultados se expresan a partir de la
proporción de aciertos de la prueba diagnóstica entre las
poblaciones enferma (sensibilidad) y sana (especificidad). La
sensibilidad es la probabilidad de que la prueba sea positiva
si la condición de estudio está presente (patrón de referencia
positivo), mientras que la especificidad es la probabilidad de
que la prueba sea negativa si la condición está ausente. Sin
embargo, la sensibilidad o la especificidad no nos facilitan el
cálculo de la probabilidad postprueba. Para ello resulta más
útil el empleo de los cocientes de probabilidades. 

El cociente de probabilidades (CP) para un determina-
do resultado de una prueba diagnóstica está definido como
la probabilidad de dicho resultado en presencia de enfer-
medad dividida por la probabilidad de dicho resultado en
ausencia de enfermedad. Los CP resumen información de
la sensibilidad y de la especificidad e indican la capacidad
de la prueba para incrementar o disminuir la verosimilitud
de un determinado diagnóstico. En la Tabla IV podemos
observar los CP de los resultados positivo y negativo de la

prueba de la estearasa leucocitaria en orina y su relación con
la sensibilidad y especificidad. Utilizando los CP se pueden
calcular las probabilidades postprueba (valores predictivos)
a partir de la probabilidad preprueba de cada paciente indi-
vidual.

Para poder operar con los CP en el cálculo de probabi-
lidades, éstas deben transformarse en ventajas (odds). Las
ventajas u odds se calculan dividiendo las probabilidades
por sus complementarios (P/[1-P]). Los pasos a seguir en el
cálculo de la probabilidad postprueba son: 1) transformar
la probabilidad preprueba en odds preprueba, 2) multipli-
car la odds preprueba por el CP del resultado encontrado
para obtener la odds postprueba, 3) transformar la odds post-
prueba en probabilidad (probabilidad = odds/[1+odds]).

Si asumimos el CP positivo del estudio de Lohr y cols.(45)

(2,91), podemos estimar la probabilidad postprueba de infec-
ción urinaria en un escenario diferente al suyo. Para un lac-
tante sano (probabilidad preprueba estimada = 0,01) si la
prueba de la estearasa leucocitaria es positiva la probabili-
dad postprueba de infección urinaria será 0,028 (2,8%), extre-
madamente baja. Este cálculo, aparentemente complejo, se
simplifica mucho utilizando nomogramas desarrollados a
tal efecto(46).

Una de las ventajas de los CP es que si la prueba tiene
más de 2 resultados posibles, se puede calcular un CP para
cada uno de ellos, permitiéndonos interpretar la contribu-
ción al diagnóstico de cada resultado. Otra de las ventajas
radica en que los CP facilitan el cálculo de las modificacio-
nes de probabilidad obtenidas al aplicar en serie varias prue-
bas diagnósticas, recurso frecuentemente empleado en la
práctica clínica y en los estudios de análisis de decisión.

Cuando la prueba que se evalúa se mide en una escala
cuantitativa, la sensibilidad y la especificidad varían en fun-
ción del punto de corte que se utilice para separar los valo-
res normales de los anormales. En estos casos, los resulta-
dos pueden representarse gráficamente como una curva
ROC (iniciales del término inglés original receiver opera-
ting characteristics), que permite conocer las características
de la prueba según diferentes puntos de corte y que puede
utilizarse para elegir el más adecuado(47-50).

Al igual que en otros tipos de estudios, la valoración de
la validez de las pruebas diagnósticas se hace sobre mues-
tras, por lo que los resultados obtenidos son sólo estima-
ciones puntuales, sujetas a variabilidad aleatoria, y por lo
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TABLA IV. TABLA DE CONTINGENCIA DE LA EVALUACIÓN DEL TEST
DE LA ESTEARASA LEUCOCITARIA PARA EL DIAGNÓSTICO
DE INFECCIÓN URINARIA (UROCULTIVO POSITIVO)45.
CARACTERÍSTICAS OPERATIVAS DE LA PRUEBA CON SUS
INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% (IC 95%)

Urocultivo
+ -

Test de la estearasa + 81 160 241
a b

Leucocitaria - c d
21 427 448

102 587 689

Sensibilidad (Se) = a/(a+c) = 81/102 = 0,79 (IC 95%: 0,71-0,87).
Especificidad (Es) = d/(b+d) = 427/587 = 0,72 (IC 95%: 0,69-0,76).
Valor predictivo positivo (VPP) = a/(a+b) = 81/241 = 0,33 (IC 95%: 0,27-
0,39).
Valor predictivo negativo (VPN) = d/(c+d) = 427/448 = 0,95 (IC 95%:
0,93-0,97).
Cociente de probabilidades positivo = Se/(1-Es) = 2,91 (IC 95%: 2,47-3,44).
Cociente de probabilidades negativo = (1-Se)/Es = 0,28 (IC 95%: 0,19-0,42).
Probabilidad preprueba (Ppre) = (a+c)/(a+b+c+d) = 102/689 = 0,14. Odds
preprueba = Ppre/(1-Ppre) = 0,14/(1-0,14) = 0,16
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tanto deben proporcionarse con sus intervalos de confian-
za. Estos intervalos de confianza tendrán que ser aplicados
en el cálculo de la probabilidad postprueba para poder juz-
gar la utilidad de la prueba diagnóstica.

¿Son aplicables en tu medio?
A la hora de valorar la aplicabilidad de la prueba diag-

nóstica en nuestros pacientes tenemos que considerar si la
prueba es suficientemente reproducible, independiente-
mente del ámbito y condiciones de aplicación, y de la per-
sona que la interprete. Por ello, resulta importante que los
trabajos publicados incluyan información expresa sobre la
reproducibilidad de la prueba y los criterios de interpreta-
ción de la misma.

Otro aspecto a tener en cuenta es si resulta razonable
asumir que las características operativas de la prueba diag-
nóstica, estimadas en el estudio, van a ser similares en nues-
tros pacientes. Si el ámbito en el que se ha evaluado la prue-
ba es similar al nuestro, nuestros pacientes cumplen los cri-
terios de inclusión del estudio y no violan los de exclusión,
parece sensato aceptar la aplicabilidad de los resultados. Si
el espectro de pacientes incluido en el estudio es diferente
al nuestro la decisión deberá ser tomada con cautela.

La utilidad clínica de la prueba depende también de la
repercusión que tengan sobre nuestra actitud diagnósti-
ca y terapéutica. En ocasiones la probabilidad preprueba de
nuestro paciente será tan baja, que independientemente cuál
sea el resultado de la prueba, la probabilidad postprueba
será igualmente baja y por lo tanto no merecerá la pena lle-
varla a cabo (umbral diagnóstico). En el otro extremo, si la
probabilidad preprueba es muy elevada, su resultado no va
a modificar nuestra decisión de tratar (umbral terapéutico),
por lo que a veces podremos obviarla. En la zona interme-
dia, donde más interés debería tener la prueba, el grado
de información que nos aporta dependerá de la magnitud
de los cocientes de probabilidades; valores cercanos a 1 resul-
tarán poco útiles, mientras que valores lejanos modificarán
de forma importante las probabilidades postprueba y su
rendimiento diagnóstico.

Pero el criterio último de la utilidad de una prueba, al
margen de que ésta ofrezca información diagnóstica no dis-
ponible previamente o de que modifique nuestro compor-
tamiento clínico, es si el paciente obtiene algún beneficio.
Existen escenarios en los que la prueba diagnóstica no resul-

ta coste-efectiva, conlleva riesgos, o conduce a decisiones
terapéuticas sin repercusión sobre el paciente. 

Papel de los Talleres CASP y de los Archivos de Temas
Valorados Críticamente (CAT banks) en el desarrollo de
la valoración crítica

Existen varias iniciativas que han permitido desarrollar
y difundir la incorporación de la valoración crítica de docu-
mentos científicos al ejercicio de la medicina. Las más rese-
ñables son el programa CASP y los Archivos de Temas Valo-
rados Críticamente (CAT banks).

Programa CASP
El Critical Appraisal Skills Programme (CASP), o Progra-

ma de Habilidades en Lectura Crítica, pretende dar respuesta
a uno de los problemas que dificultan la práctica de la MBE:
la falta de conocimiento para realizar una lectura crítica.
Tiene por lo tanto como misión la enseñanza de habilidades
para buscar de forma eficiente las pruebas científicas y para
evaluar críticamente las pruebas encontradas.

Nació en Gran Bretaña, desde donde se ha ido exten-
diendo a otros países, formando actualmente una organi-
zación llamada CASP internacional(51) dentro de la cual tiene
un papel muy activo el grupo español CASPe(52). El pro-
grama CASP colabora con el Centre for Evidence-Based Medi-
cine(53), Centro de la Medicina Basada en la Evidencia de la
Universidad de Oxford, que enseña a los clínicos cómo tomar
decisiones, basadas en la evidencia, sobre un paciente con-
creto.

La actividad pedagógica del programa CASP se desa-
rrolla a través de talleres en los que se enseñan, en un entor-
no multidisciplinar y participativo, habilidades para hacer
lectura crítica. En estos talleres se trabaja sobre un escena-
rio concreto, que aborda una pregunta  surgida de la prác-
tica clínica, que se trata de contestar leyendo y criticando el
mejor artículo publicado disponible.

La valoración crítica de los artículos se realiza siguien-
do una sistemática, cuya  estructurada básica responde a
tres aspectos generales, que se concretan en las tres pre-
guntas propuestas por el Evidence Based Medicine Working
Group(3): ¿son válidos sus resultados? ¿cuáles son los resul-
tados? ¿son aplicables en tu medio?

Para abordar estas preguntas el grupo CASPe propone
en su página web(52) unas prácticas y sencillas guías, adap-
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tadas de las publicadas por el Evidence Based Medicine Wor-
king Group en la revista JAMA(4-7,9,10,17) que facilitan la valo-
ración de: ensayos clínicos, revisiones sistemáticas, artícu-
los sobre pruebas diagnósticas y sobre evaluación econó-
mica.

Archivos de Temas Valorados Críticamente (CAT banks)
Los archivos de Temas Valorados Críticamente (TVC),

o CAT banks en inglés (siglas de Critically Appraissed Topics),
nacieron en las Universidades de Mc Master y Oxford ante
la necesidad de archivar y clasificar las respuestas a las pre-
guntas que se generaban en la práctica clínica y que eran
abordadas con metodología de la MBE.

Un TVC es un documento de extensión corta en el que
se detalla una respuesta válida y relevante a una pregunta
clínica. Su estructura es la siguiente(2,54):
— Título claro e informativo del contenido del TVC.
— Especificación de la pregunta clínica a responder.
— La estrategia de búsqueda que se ha seguido para loca-

lizarlo y la base o bases de datos utilizadas. 
— El artículo científico (válido y clínicamente importan-

te) que mejor la responde.
— Un breve resumen de los resultados clínicamente impor-

tantes que contribuyen a responder la pregunta.
— Un apartado de comentarios en donde se realizan algu-

nas puntualizaciones sobre el diseño del estudio y su
aplicabilidad al medio del profesional que ha realizado
la pregunta.

— En ocasiones, bibliografía auxiliar que sirva para com-
plementar los comentarios.
Un TVC no ha de ser interpretado como la única res-

puesta existente a una pregunta, puesto que no siempre es
el producto de una búsqueda bibliográfica exhaustiva; por
lo tanto, está abierto a las oportunas modificaciones que
vayan apareciendo sobre el tema. La mayoría de los TVC
resumen las evidencias de una única investigación, gene-
ralmente un ensayo clínico en el que se evalúa una inter-
vención terapéutica o preventiva, pero también existen TVC
sobre revisiones sistemáticas, estudios de evaluación de
pruebas diagnósticas, pronóstico de enfermedades, etiolo-
gía, etc.

Los TVC son confeccionados habitualmente por médi-
cos a título individual, aunque su valor se multiplica cuan-
do son elaborados por grupos de trabajo, en reuniones

científicas, sesiones de equipos clínicos o por clubes de
revistas.

La elaboración de los TVC tiene mayor valor formativo
que la mera  lectura de aquellos que han sido realizados por
otros. Por esto, aunque se han creado varios bancos de TVC
promovidos por instituciones universitarias y asociaciones
científicas, accesibles en línea a través de internet(55-60), éstos
tienen únicamente un valor referencial y como punto de ini-
cio para actualizar conceptos acerca de temas clínicos.

Conclusión
En esta exposición hemos repasado los principios gene-

rales de la valoración crítica de la literatura científica. Tam-
bién hemos revisado los principales criterios a considerar
en la valoración de la validez y aplicabilidad de los estudios
de evaluación de intervenciones sanitarias y de pruebas
diagnósticas.

Hemos podido ver cómo la MBE nos ofrece herramien-
tas de gran utilidad para poder resolver problemas clínicos
mediante el análisis eficiente de la literatura científica. Herra-
mientas metodológicas que, si adquirimos y ejercitamos,
nos ayudarán a valorar cualquier evidencia científica y a
integrarla con nuestros conocimientos y experiencia clíni-
ca, para poder decidir sobre su aplicabilidad e idoneidad en
un paciente concreto.

La valoración crítica resultará sin duda beneficiosa para
nuestros pacientes, pero requiere cierto aprendizaje y sobre
todo un cambio de actitud que permita superar las dificul-
tades iniciales. Experiencias como la del programa CASP
o la de los archivos de Temas Valorados Críticamente nos
pueden ayudar a iniciarnos en este camino.
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TUBERCULOSIS
Fernando Baquero-Artigao, María Jesús García Miguel
Servicio de Enfermedades Infecciosas. Hospital Universitario
Infantil La Paz. Madrid

INTRODUCCIÓN

La tuberculosis constituye un grave problema de salud
pública. Según datos de la OMS,un tercio de la población
mundial está infectada por Mycobacterium tuberculosis, y cada
año se producen 8 millones de casos nuevos y 3 millones de
fallecimientos debidos a esta enfermedad(1). La mayor inci-
dencia se produce en los países en vías de desarrollo debi-
do a la combinación de pobreza, desnutrición, hacinamien-
to y falta de recursos higiénico-sanitarios. Sin embargo, en
los países desarrollados también ha existido un resurgi-
miento de la tuberculosis en los últimos años. Las causas de
este incremento no están bien definidas, aunque pueden
contribuir el aumento de la drogadicción, la inmigración
procedente de zonas con alta prevalencia y la coinfección
con el virus de la inmunodeficiencia humana. En nuestro
país, desde los años 50 hasta mediados de los 80, la inci-
dencia de la tuberculosis fue disminuyendo paulatinamen-
te. Sin embargo, a partir de 1985 se observó un fuerte incre-

mento, que ha persistido hasta los primeros años 90(2). En la
actualidad la tasa de incidencia ha disminuido, situándo-
se en el año 2000 en 19,6 casos por 100.000 habitantes(3). No
obstante, las tasas específicas en la población pediátrica (17,9
por 100.000 habitantes en < 1 año, 22,9 entre 1 y 4 años y 9,5
entre 5 y 14 años) y la prevalencia de infección (0,3% a los 3
años, 1% a los 6 y 3% a los 13) son superiores a la mayoría
de países europeos(4,5).

FISIOPATOLOGÍA

La principal vía de infección de la tuberculosis en el niño
es la inhalación de gotitas de secreciones pulmonares aero-
solizadas, producidas por la tos o el estornudo de adultos
bacilíferos. Estas gotitas, de un diámetro entre 1-5 µm, con-
tienen de uno a tres bacilos, y pueden permanecer suspen-
didas en el aire durante largos períodos de tiempo. Tras su
inhalación, alcanzan los bronquiolos terminales y los alve-
olos, donde se multiplican en el interior de los macrófagos
alveolares. A continuación la infección se propaga a través
de los canales linfáticos a los ganglios linfáticos regiona-
les, y un pequeño número de bacilos entra en la circulación
sanguínea, estableciéndose focos extrapulmonares infecta-
dos.

Después de 3-8 semanas de la inhalación, linfocitos T
sensibilizados empiezan a liberar linfocinas, que activan a
los macrófagos e incrementan de esta manera la destrucción
intracelular de los microorganismos ingeridos, cesando así
la diseminación hematógena. Asimismo, las linfocinas pro-
mueven la diferenciación de los macrófagos en células epi-
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telioides (dando lugar a la formación de granulomas) y atra-
en a los linfocitos y monocitos circulantes, lo cual incrementa
la inflamación alrededor del foco primario y los nódulos lin-
fáticos regionales. En este momento, el Mantoux se hace
positivo y el complejo primario se hace visible radiológica-
mente. Entre 6-10 semanas tras la infección, el desarrollo de
este proceso inmunológico es capaz de contener la infección
primaria y eliminar los focos metastásicos, aunque un peque-
ño número de bacilos puede permanecer viable en el inte-
rior de los granulomas.

La enfermedad se desarrolla por fracaso de la barrera
inmunológica tras la infección primaria. Se estima que un
10% de los pacientes infectados desarrollan la enfermedad,
generalmente en los primeros dos años tras la infección(6)

El riesgo de enfermar es mayor en el niño que en el adul-
to, especialmente en los primeros años de vida. El 65% de
los casos de enfermedad tuberculosa en la infancia apare-
cen en niños menores de 5 años(7,8).

CLASIFICACIÓN

En el niño, como en los adultos, hay que distinguir tres
estadios en la evolución clínica de la tuberculosis:

Exposición al bacilo tuberculoso. Son los niños que han
tenido un contacto significativo con un caso de tuberculo-
sis pulmonar activa, pero que presentan negatividad de las
pruebas diagnósticas (Mantoux negativo y radiografía de
tórax normal) y ausencia de sintomatología. 

Infección tuberculosa latente. Presentan un Mantoux
positivo, con ausencia de sintomatología y con radiología
de tórax normal.

Enfermedad tuberculosa. Aparece una clínica compati-
ble y la radiografía de tórax muestra alteraciones compati-

bles con tuberculosis. El Mantoux suele ser positivo pero
puede ser negativo en niños anérgicos o en las formas ini-
ciales o diseminadas.

Según estos estadios, la American Thoracic Society clasi-
fica la tuberculosis en distintos grupos (Tabla I)(6).

CLÍNICA

La Tabla II muestra las formas clínicas recogidas duran-
te un período de 20 años en nuestro servicio(9). La tuber-
culosis pulmonar es la forma más frecuente en el niño. En
nuestra casuística la encontramos en un 77,8%, cifra simi-
lar a otras series. La mayor parte de los casos se clasifi-
can dentro de la tuberculosis pulmonar primaria (pri-
moinfección). Esta forma suele cursar de manera asinto-
mática o con síntomas inespecíficos (astenia, anorexia, febrí-
cula, pérdida de peso). Se identifica habitualmente por un
Mantoux positivo en pacientes con antecedentes de con-
tacto tuberculoso. La tuberculosis de reactivación (también
conocida como tuberculosis postprimaria, cavitaria, o del
adulto) es una forma clínica muy poco frecuente en la edad
pediátrica (1-3%)(10). Se produce por el crecimiento local de
los bacilos tuberculosos diseminados durante la fase lin-
fática y hematógena de la infección primaria, en presencia
de un defecto transitorio en la inmunidad celular. Es pro-
pia de adolescentes y con frecuencia produce sintomato-
logía clínica (fiebre, pérdida de peso, tos, expectoración,
hemoptisis).
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TABLA I. CLASIFICACIÓN DE LA TUBERCULOSIS (AMERICAN
THORACIC SOCIETY)

Grupo Exposición Infección Enfermedad

0 No No No
I Sí No No
II Sí Sí No
III Sí Sí Sí
IV Sí Sí Sí (previa, no activa)
V Sí Sí En estudio

TABLA II. FORMAS CLÍNICAS DE LA TUBERCULOSIS INFANTIL.
HOSPITAL INFALTIL LA PAZ (1978-1997)

Formas clínicas Número (%) de pacientes

Pulmonar 324 (77,8)
Linfática 39 (9,4)
Meningea 32 (7,7)
Abdominal 8 (2)
Ósea 6 (1,4)
Articular 2 (0,5)
Cutánea 2 (0,5)
Mediastínica 1 (0,25)
Renal 1 (0,25)
Pericárdica 1 (0,25)
Total 416 (100)
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RADIOLOGÍA

Las manifestaciones radiológicas de la primoinfección
tuberculosa son muy variadas. La zona del parénquima pul-
monar donde se produce la penetración alveolar del baci-
lo se conoce como chancro de Ghon o foco de inoculación y
no suele ser visible radiológicamente. En fase temprana tiene
lugar una linfangitis regional y una diseminación de los baci-
los a los ganglios mediastínicos, que aumentan de tama-
ño. La combinación del chancro de inoculación y adenopa-
tía mediastínica constituye el complejo primario. En la mayor
parte de los casos, el complejo primario se resuelve espon-
táneamente, en ocasiones con calcificación (dando lugar al
complejo bipolar en la radiografía). En otras ocasiones la
lesión progresa a partir del chancro de inoculación, de los
ganglios mediastínicos o de ambos. La progresión del chan-
cro suele originar un infiltrado perifocal parenquimatoso
localizado. También puede producirse su ruptura a un bron-
quio (dando lugar a un infiltrado neumónico) o al espacio
pleural (ocasionando derrame pleural). Mucho más frecuente
es la progresión de los ganglios mediastínicos. Su crecimiento
ocasiona compresión de la pared del bronquio, dando lugar
a obstrucción bronquial incompleta (enfisema) u obstruc-
ción bronquial completa con colapso distal (atelectasia). En
ocasiones, la adenopatía puede infiltrar y romper la pared
bronquial, originando un granuloma intraluminal. Este
puede progresar creando fenómenos obstructivos o rom-
perse en el bronquio ocasionando una diseminación bron-
cógena.

Desde un punto de vista práctico, la lesión radiológica
se puede clasificar en: formas parenquimatosas (afectación
pulmonar), formas ganglionares (adenopatías mediastíni-
cas), y formas mixtas (foco parenquimatoso más adenopa-
tías mediastínicas). Las dos últimas son las más frecuentes,
representando en nuestra serie el 38 y 34% de los casos (Tabla
III)(9). Con menor frecuencia encontramos derrames pleu-
rales (por la rotura de focos subpleurales), cavitación (en la
forma postprimaria o del adulto, predominantemente en
lóbulos superiores) y patrón miliar (por la ruptura del foco
parenquimatoso en un vaso sanguineo). La tomografía axial
computerizada es más sensible que la radiografía de tórax
para la detección de adenopatías mediastínicas. Debe uti-
lizarse en casos de diagnóstico dudoso y para definir con
nitidez las complicaciones (adenopatías compresivas, derra-

mes, fístulas broncopleurales, etc.). Actualmente se discute
su uso sistemático en niños asintomáticos con Mantoux posi-
tivo y radiografía de tórax normal(11).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la tuberculosis en el niño es muy
importante por la posibilidad de infecciones diseminadas o
extrapulmonares. Además, la investigación de los contac-
tos adultos del paciente tuberculoso pediátrico es una de las
medidas más eficaces para el control de la tuberculosis en
la Comunidad(12). Sin embargo, el diagnóstico de la enfer-
medad tuberculosa en el niño es difícil debido a los proble-
mas que enumeramos a continuación.

Dificultades en la interpretación de la prueba
de la tuberculina (Mantoux)

El diagnóstico de certeza de la tuberculosis requiere la
identificación de M. tuberculosis en una muestra clínica del
paciente. Sin embargo, esto solo se consigue en alrededor
de la tercera parte de los niños con enfermedad activa. Por
tanto, en muchas ocasiones, el diagnóstico debe basarse en
el hallazgo de un Mantoux positivo junto a una clínica y
una radiología compatibles, especialmente si existe el ante-
cedente de exposición a un adulto bacilífero. El Mantoux
se convierte así en el pilar fundamental del diagnóstico
de la tuberculosis en el niño. Consiste en la inyección intra-
dérmica en la cara anterior del antebrazo de 0,1 mL (2 UT)
de tuberculina PPD-RT 23. Se realiza con aguja de acero,
calibre 27 de bisel corto girado hacia arriba y jeringa de
plástico desechable. La inyección se debe hacer manteniendo
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TABLA III. FORMAS RADIOLÓGICAS EN LA TUBERCULOSIS
PULMONAR INFANTIL. HOSPITAL INFALTIL LA PAZ
(1978-1997)

Formas radiológicas Número (%) de pacientes

Ganglionar 124 (38,3)
Parenquimatosa 62 (19,1)
Mixta 111 (34,3)
Pleural 17 (5,2)
Cavitada 6 (1,9)
Miliar 4 (1,2)
Total 324 (100)
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la piel del antebrazo tensa y la introducción del líquido debe
producir una pápula detectable fácilmente. La lectura se
realiza midiendo el diámetro transversal de la parte indu-
rada a las 72 horas de la inyección (válido entre las 48 y
96 horas). Una infiltración ≥ 5 mm se considera positiva.
En niños vacunados con BCG se requiere una infiltración
≥ 15 mm o la presencia de vesiculación o necrosis. La inter-
pretación correcta es fundamental, ya que con frecuencia
aparecen falsos positivos y negativos (Tabla IV). Dentro de
los falsos positivos, los más frecuentes son la infección por
micobacterias no tuberculosas, la vacunación BCG y el efec-
to booster. Este último se trata de un efecto de “empuje anti-
génico” que solo aparece en individuos que han tenido con-
tacto previo con el bacilo tuberculoso (infección, enferme-
dad o vacunación BCG). En estos pacientes, el paso del tiem-
po causa una pérdida de la capacidad de respuesta a la
tuberculina, que puede llegar a presentar un diámetro
menor que el dintel de positividad. Si a uno de estos indi-
viduos se le realiza un Mantoux, se catalogará como nega-
tivo, pero los antígenos inyectados estimularán el sistema
inmunitario que volverá a presentar la capacidad suficien-
te para reaccionar a un nuevo estímulo con un resultado
positivo. Es decir, un segundo Mantoux en el mismo indi-
viduo será positivo, y el resultado interpretado erroneá-
mente como viraje tuberculínico.

Entre los falsos negativos no debemos olvidar las for-
mas graves de tuberculosis (meningitis y diseminación
miliar), que cursan con tuberculina negativa en más de la
mitad de los pacientes, y la infección tuberculosa reciente.
Como hemos señalado, existe un período “ventana” desde
la penetración de M. tuberculosis en el organismo hasta el
establecimiento de la hipersensibilidad retardada. Este perí-
odo puede durar entre 3 y 8 semanas. La realización de un

Mantoux durante ese tiempo puede originar un falso nega-
tivo. Por tanto, en casos de duda de falsa negatividad, la
tuberculina debe repetirse cuantas veces sea necesario, ya
que no sensibiliza.

La posibilidad de falsos negativos también es elevada
en niños con inmunodeficiencias congénitas y adquiridas.
Mención aparte merece la coinfección VIH-tuberculosis. En
los países en vias de desarrollo, entre un 12 y un 37% de los
niños con tuberculosis están infectados por VIH. Sin embar-
go, en nuestra serie, la frecuencia de coinfección VIH-tuber-
culosis ha sido baja. Desde la aparición de la infección por
VIH en 1985, solo 4 niños con tuberculosis (2,3%) estaban
infectados por VIH(9). Además, la frecuencia global de tuber-
culosis en los niños VIH positivos en este período de tiem-
po también ha sido baja (4 de 124 casos, 3,2%). Las razo-
nes de la baja incidencia de tuberculosis en niños VIH posi-
tivos no están claras. Es probable que una parte de las infec-
ciones no sean diagnosticadas. Los niños VIH positivos a
menudo presentan manifestaciones clínicas y radiológicas
atípicas, en ocasiones similares a las que se observan en la
neumonía intersticial linfoide, y tienen con mucha frecuen-
cia anergia tuberculínica(13). Por otro lado, la reactivación
tuberculosa, el principal mecanismo etiopatogénico en los
adultos, es muy infrecuente en niños. Además, los pacien-
tes adultos infectados por VIH están sometidos a un control
médico más estrecho, lo cual permite detectar la tuberculo-
sis más precozmente, impidiendo un contacto prolongado
con sus familiares en edad pediátrica. El impacto de la infec-
ción VIH en la tuberculosis pediátrica ha sido predomi-
nantemente indirecto, a través del aumento del número
de contactos infectados. En nuestra serie, el 10% de los con-
tactos familiares estaban infectados por VIH, porcentaje simi-
lar a otros trabajos en nuestro país(9).
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TABLA IV. FALSOS POSITIVOS Y NEGATIVOS EN LA PRUEBA DE LA TUBERCULINA

Falsos positivos Falsos negativo

Infección por micobacterias atípicas o ambientales Infección tuberculosa reciente
Vacunación BCG Formas graves (meningitis) o diseminadas
Efecto booster Vacunación con virus vivos en los 2 meses previos
Hematoma o infección en el punto de inyección Inmunodepresión congénita o adquirida
Sensibilidad a los componentes de la tuberculina Infecciones bacterianas, víricas o fúngicas
Mala preparación de la tuberculina Errores en el almacenamiento, administración o lectura de la

tuberculina
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Un tema controvertido es la realización de la prueba
tuberculínica como parte del examen de salud del niño sano.
La mayoría de los autores no recomiendan su realización
a los 15 meses de vida por la baja incidencia de infección
tuberculosa a esta edad, la escasa respuesta inmune y, por
tanto, su baja rentabilidad. Sin embargo, y teniendo en cuen-
ta la prevalencia de tuberculosis en la población pediátrica
de nuestro país sería recomendable mantener un cribaje
único a los 6 o los 14 años, que además permitiría una vigi-
lancia epidemiológica continua. En niños que viven en comu-
nidades de riesgo elevado es aconsejable la realización de
Mantoux anualmente y en inmigrantes debe hacerse con la
primera valoración pediátrica.

Problemas en la diferenciación entre infección
y enfermedad

La distinción entre infección y enfermedad es a menu-
do complicada, ya que depende de la interpretación de la
radiografía de tórax. En estudios recientes se ha compro-
bado que hasta el 60% de los niños con infección tubercu-
losa y radiografía de tórax normal tienen adenopatías
mediastínicas en la tomografía axial computerizada(11). La
presencia de adenopatías en la tomografía es especialmen-
te frecuente en niños pequeños, por lo que algunos auto-
res han propuesto la asociación de dos fármacos antitu-
berculosos en niños menores de 4 años con Mantoux posi-
tivo aunque no exista evidencia radiológica de enfermedad
activa(11).

Escasez de datos clínicos y analíticos
En la tuberculosis pediátrica, los síntomas son escasos e

inespecíficos. En nuestra serie menos de la mitad de los niños
acudieron a la consulta remitidos por sintomatología clíni-

ca, y tan solo un 18% por síntomas respiratorios (Tabla V)(9).
El desarrollo de sintomatología (especialmente bronquitis
espástica mantenida) es más frecuente en lactantes que en
niños mayores y adolescentes(7). Aunque infrecuentes, no
hay que olvidar las manifestaciones de hipersensibilidad,
como el eritema nodoso, el eritema indurado de Bazin o la
conjuntivitis flictenular.

La analítica tampoco aporta datos concluyentes. Suele
existir una mínima leucocitosis con neutrofilia y un aumen-
to de la velocidad de sedimentación. Esta última es un pará-
metro muy útil para valorar la evolución y la respuesta al
tratamiento en los primeros meses.

Dificultad en la obtención de muestras para cultivo
Los niños no producen esputo y son incapaces de expec-

torar voluntariamente (degluten las secreciones respirato-
rias). El cultivo de jugo gástrico obtenido en ayunas es el
principal método para el aislamiento de M. tuberculosis. Se
deben recoger tres muestras de jugo gástrico en ayunas,
mediante sonda nasogástrica, en tres días consecutivos(14).
Sin embargo, la rentabilidad de ésta técnica diagnóstica es
baja. En nuestra serie, el diagnóstico microbiológico en jugo
gástrico se alcanzó en un 31% (Tabla VI), que se encuentra
entre el 20 y el 50% publicado en la literatura(9). El cultivo
de exudado bronquial obtenido por broncoscopia tiene un
porcentaje de positividad menor (10-15%). Los mejores ren-
dimientos diagnósticos se obtienen por el cultivo de espu-
to en adolescentes (60-80%), y de líquido pleural (50%) y
biopsia pleural (90-95%) en el caso de derrames.

Dificultad para el aislamiento de M. tuberculosis
La primoinfección es paucibacilar y el aislamiento micro-

biológico complicado. Esto se demuestra por la escasa ren-
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TABLA V. MOTIVO DE CONSULTA EN LA TUBERCULOSIS PULMONAR
INFANTIL. HOSPITAL INFANTIL LA PAZ (1978-1997)

Motivo de consulta Número (%) de pacientes

Antecedente de contacto 122 (37,7)
Fiebre, eritema nodoso, disminución
de apetito, pérdida de peso 93 (28,7)
Síntomas respiratorios 60 (18,5)
Hallazgo casual de Mantoux positivo 41 (12,6)
No referido 8 (2,5)

TABLA VI. DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO EN LA TUBERCULOSIS
PULMONAR INFANTIL. HOSPITAL INFANTIL LA PAZ
(1978-1997)

Muestras Pacientes BK (+) Cultivo (+)

Jugo gástrico 272 15 (5,5)* 85 (31,2)
Exudado bronquial 39 8 (20,5) 5 (12,8)
Líquido pleural 17 0 (0) 8 (47)
Esputo 6 3 (50) 5 (83,3)

BK: Baciloscopia (Zhiel o auramina). *Número (%) de pacientes.
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tabilidad de la baciloscopia directa (tinción de Ziehl-Neel-
sen o fluorescencia con auramina) en jugo gástrico, que
nunca supera el 10-15% en las series pediátricas(15). El culti-
vo debe realizarse siempre, ya que permite la detección de
M. tuberculosis en muestras que contienen tan solo 10 baci-
los/mL. Los métodos tradicionales de cultivo que emplean
medios sólidos (Lowenstein-Jensen o Middlebrook) tienen
el inconveniente de que necesitan de 4 a 8 semanas de tiem-
po de crecimiento y no se pueden considerar negativos hasta
transcurridos 6 meses de la siembra. Por tanto, en la actua-
lidad se utilizan paralelamente medios de cultivo líquidos
radiométricos (el más empleado es el BACTEC 46OTB) que
permiten reducir considerablemente el tiempo necesario
para obtener resultados (2 a 4 semanas).

La incorporación de las nuevas técnicas genéticas en el
diagnóstico de la tuberculosis ha constituido otro impor-
tante avance. Estas técnicas se basan en la amplificación de
ácidos nucleicos (mediante PCR) y permiten la detección e
identificación rápida de M. tuberculosis directamente en
muestras clínicas. La PCR ofrece una buena sensibilidad y
una excelente especificidad y permite disponer de los resul-
tados en muy poco tiempo (menos de 24 horas)(16).

La presencia de granulomas en preparaciones histo-
lógicas (biopsia ganglionar, pleural, sinovial, etc.) propor-
ciona únicamente un diagnóstico de presunción. No hay
que olvidar enviar estas muestras al laboratorio de Micro-
biología para la realización de baciloscopia directa y cul-
tivo. También es posible la detección de M. tuberculosis
directamente en material de biopsia mediante PCR histo-
lógica.

Otras técnicas diagnósticas son la determinación de com-
ponentes bacilares (ácidos micólico y tuberculoesteárico)
y el diagnóstico serológico (antígeno A60 y 85B)(17).

TRATAMIENTO

Tratamiento antituberculoso
El tratamiento antituberculoso debe realizarse asocian-

do fármacos activos (para prevenir las resistencias), en mono-
dosis (para mejorar el cumplimiento) y durante un período
prolongado de tiempo (para evitar recidivas).

En la actualidad, el tratamiento de la tuberculosis pul-
monar se realiza durante 6 meses. Consiste en la asociación

de isoniazida, rifampicina y pirazinamida durante 2 meses
continuando con isoniazida y rifampicina cuatro meses
más(18). La medicación debe administrarse en una sola dosis
diaria por la mañana. La rifampicina es mejor administrar-
la media hora antes de los alimentos. El resto de los fár-
macos pueden darse con el desayuno para facilitar la toma.
El tratamiento se puede realizar con igual eficacia admi-
nistrando los fármacos dos veces por semana, lo que faci-
lita el mejor cumplimiento terapéutico y disminuye el índi-
ce de abandono. Esta pauta debe iniciarse a partir de fina-
lizado el primer o segundo mes de tratamiento y siempre
de forma supervisada. Las dosis de los distintos fármacos,
sus presentaciones clínicas y sus efectos secundarios se deta-
llan en la Tabla VII.

Existen preparados en el mercado que combinan varios
de estos fármacos. Son, en general, poco útiles para los niños
(excepto para niños mayores y adolescentes):
— RIFATER‚ (grageas): 120 mg Rifampicina + 50 mg Iso-

niazida + 300 mg Pirazinamida.
— RIFINAH‚ y RIMACTAZID‚ (grageas): 300 mg Rifam-

picina + 150 mg Isoniazida.
En la tuberculosis miliar, osteoarticular, meningea, peri-

cárdica y renal el tratamiento debe ser más prolongado (entre
9 y 12 meses) y con la asociación de un cuarto fármaco (etam-
butol o estreptomicina) durante los dos primeros meses.

El tratamiento de la tuberculosis pulmonar en los niños
infectados por VIH es de 12 meses, utilizando los 2 pri-
meros meses cuatro fármacos (isoniazida, rifampicina, pira-
zinamida y etambutol) por el elevado riesgo de resisten-
cias.

Resistencia al tratamiento antituberculoso
Si existe riesgo de que la infección esté producida por

una cepa de M. tuberculosis resistente, debe añadirse un cuar-
to fármaco durante los dos primeros meses: estreptomicina
(20-40 mg/kg/día en una dosis intramuscular diaria, con
una dosis máxima de 1 g/día) o etambutol (15-25 mg/
kg/día). La posibilidad de infección por cepas resistentes
debe considerarse si la resistencia primaria a la isoniazida
en la Comunidad es superior al 5%, si el paciente ha reci-
bido tratamiento antituberculoso en otras ocasiones, si el
caso índice es fármaco resistente o sospechoso de serlo (VIH,
drogadicto, alcohólico, preso, etc.), o si el niño procede de
un país con altas tasas de resistencia.
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En la actualidad, y debido al aumento de la resistencia
antibiótica de M. tuberculosis, está indicada la realización
de pruebas de sensibilidad antibiótica a todos los aisla-
mientos en menores de 15 años. Se definen dos tipos de
resistencia:

Resistencia primaria. Es la resistencia a uno o más fár-
macos antituberculosos en un nuevo paciente tuberculo-
so. Incluye a los pacientes que nunca han recibido trata-
miento y aquellos en los que se ignora si lo han recibido.
Es la más frecuente en niños, y suele deberse a la trans-
misión de cepas resistentes desde un adulto bacilífero. El
fármaco frente al cual se han desarrollado más resisten-
cias primarias es la isoniazida, seguido por la estrepto-
micina.

Resistencia adquirida. Se define como la resistencia a
uno o más fármacos antituberculosos en pacientes que han
recibido tratamiento previo durante un mes o más.

En caso de resistencia o intolerancia a alguno de los fár-
macos antituberculosos se emplearán la pauta que se deta-
lla en la Tabla VIII.

Si aparecen aislamientos de M. tuberculosis resistentes
a 2 ó más fármacos (cepas multirresistentes) el tratamiento
debe hacerse con la asociación de al menos 3 fármacos acti-
vos de acuerdo con el antibiograma administrados duran-
te 18 a 24 meses. Algunos de los fármacos alternativos se
detallan en la Tabla IX.
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TABLA VII. FÁRMACOS EN LA TUBERCULOSIS

Fármaco Dosis diaria* Máx/dia* Presentación Toxicidad

Isoniazida (INH) 5-10 mg/kg 300 mg CEMIDON B6® Aumento de GOT/GPT
(20-40 mg/kg) (900 mg) comp. 50 mg-150 mg 1% hepatitis

RIMIFON ROCHE® Polineuropatía periférica
comp. 150 mg Convulsiones

Alteraciones mentales
Rifampicina (RFM) 10-15 mg/kg 450 mg en <50 kg RIFALDIN® susp. Molestias gastrointestinales

(10-20 mg/kg) 600 mg en>50 kg (120 cc), 1 cc = 20 mg Artralgias
(600 mg) comp. 600mg Síndrome gripal

caps. 300 mg 1% hepatitis 
RIMACTAN® susp. Color rojo anaranjado
(120 cc), 1 cc = 20 mg secreciones
comp. 300mg Insuficiencia renal aguda
grageas 600 mg (nefritis intersticial)

Pirazinamida (PZM) 30 mg/kg 2 g PIRAZINAMIDA Hepatitis
(50-75 mg/kg) (3 g en <50 kg, PRODES® Hiperuricemia

3,5 g en >50 kg) comp. 250 mg y 500 mg Anemia sideroblástica
Artralgias
Molestias gastrointestinales
Fotosensibilidad
Exantemas

*Las dosis indicadas entre paréntesis corresponden a las indicadas cuando la administración de los fármacos se realiza 2 veces a la semana.

TABLA VIII. RESISTENCIA O INTOLERANCIA A FÁRMACOS
ANTITUBERCULOSOS

Resistencia o intolerancia Pauta recomendada

Isoniazida Rifampicina + Pirazinamida +
Etambutol 2 meses
Rifampicina + Etambutol hasta
completar 12 meses

Rifampicina Isoniazida + Pirazinamida +
Etambutol 2 meses
Isoniazida + Etambutol hasta
completar 12-18 meses

Pirazinamida Isoniazida + Rifampicina + 
Etambutol 2 meses
Isoniazida + Rifampicina hasta
completar 9 meses

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 137



Corticoides
Los corticoides se usan en diferentes formas de tuber-

culosis para ayudar a disminuir la reacción inflamatoria que,
en ocasiones, es la causa fundamental de los síntomas. Las
dosis usadas son 1-2 mg/kg/día de prednisona ó 0,3-0,6
mg/kg/día de dexametasona. Suelen mantenerse 2 ó 3
semanas, con retirada progresiva en 4 semanas. Las indica-
ciones habituales para el uso de corticoides son:
— Adenopatías hiliares que causen atelectasia o compre-

sión de la vía aérea.
— Derrame pleural con repercusión sobre la función res-

piratoria.
— Forma miliar con insuficiencia respiratoria.
— Meningitis.
— Pericarditis.

Seguimiento de los niños con tratamiento antituberculoso
Antes de iniciar el tratamiento antituberculoso es con-

veniente la realización de un hemograma y una determi-

nación de enzimas hepáticas, bilirrubina, ácido úrico y cre-
atinina. Si se va a utilizar tratamiento con etambutol debe
examinarse la agudeza visual y la capacidad de percepción
de los colores.

Durante el tratamiento se debe realizar un estrecho segui-
miento clínico, con visitas periódicas para valorar la evolu-
ción de la enfermedad y asegurar el correcto cumplimiento.
Debido a la escasa toxicidad de los fármacos antituberculo-
sos en los niños, no es necesario realizar un seguimiento ana-
lítico riguroso, aunque es conveniente en aquellos casos con
patología previa que pueda agravar los efectos secundarios
o si aparece algún signo o síntoma sugerente de toxicidad.

Los escasos síntomas clínicos que se encuentran, desa-
parecen con rapidez una vez iniciado el tratamiento. Sin
embargo, no es infrecuente que la fiebre se mantenga duran-
te 2 ó 3 semanas a pesar de un tratamiento correcto.

Desde un punto de vista radiológico, la regresión de las
lesiones es progresiva, pero lenta. Un hecho habitual es la per-
sistencia e incluso el empeoramiento de la imagen radioló-
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TABLA IX. FÁRMACOS ALTERNATIVOS EN EL TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS INFANTIL

Fármaco Dosis diaria Máximo/día Presentación Toxicidad

Estreptomicina 10-15 mg/kg en 750 mg (<50kg) ESTREPTOMICINA Ototoxicidad
1 dosis IM 1.000 mg (>50 kg) NORMON® Daño intersticial renal

viales: 500 mg y 1 g Hipersensibilidad

Etambutol 25 mg/kg los dos 1.500 mg MYAMBUTOL® Neuritis óptica
primeros meses y grageas de 100 y Disminución agudeza
15 mg/kg después 400 mg visual

Alteración percepción
colores
No administrar en niños
pequeños

Cicloserina* 10-20 mg/kg en 1.000 mg SEROMYCIN® Trastornos psicóticos, 
2 dosis caps. de 125 y 500 mg confusión, convulsiones

Etionamida* 20 mg/kg en 3 dosis 750 mg TRECATOR-sc® Intolerancia digestiva,
comp. de 250 mg hepatitis, neurotoxicidad

Protionamida* 5 mg/kg en 1 dosis 500 mg PETEHA®, comp. de Semejantes a etionamida,
250 mg pero mejor tolerada

PAS* 200-300 mg/kg en 12 g TUBASAL®, Reacciones cutáneas,
3 dosis comp. de 500 mg y 4 g hipotiroidismo,

intolerancia
gastrointestinal, síndrome
mononucleósico

*Disponibles a través de medicamentos extranjeros.
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gica a pesar de la buena evolución clínica. En nuestros casos,
la normalización de la imagen radiológica ocurrió en la mayo-
ría de los niños entre los 5 y 6 meses de iniciado el tratamiento.

El control del cumplimiento terapéutico es fundamen-
tal. Siempre debe sospecharse como primera posibilidad en
aquellos niños con mala evolución clínica. La pirazinamida
produce aumento del ácido úrico(19), aunque no en límites
tóxicos, y la rifampicina tiñe un color anaranjado de la orina.
En caso de sospecha podemos realizar contaje de compri-
midos y determinar metabolitos de la isoniazida en orina
(ácido nicotínico e isonicotinilglicina). También se puede
ingresar al niño para asegurar el cumplimiento y vigilar su
evolución clínica. Si ésta no es satisfactoria y descartamos
el incumplimiento, se deben tomar nuevas muestras de jugo
gástrico para descartar resistencias.

PREVENCIÓN Y CONTROL

Detección y tratamiento de las fuentes de contagio
Debido a que la infección tuberculosa en la edad pediá-

trica progresa muy rápidamente, no es infrecuente que el
foco de contagio adulto sea descubierto a raiz del diagnós-
tico del niño(12). Por tanto, siempre que se diagnostique a un
niño de tuberculosis es imprescindible investigar en su
medio la existencia de un adulto bacilífero no diagnostica-
do. Se debe realizar la prueba de la tuberculina a todos los
convivientes cercanos al niño. A los que presenten una prue-
ba positiva se les realizará una radiografía de tórax. Si está
alterada, se tomarán muestras de esputo para bacteriología
y se iniciará tratamiento antituberculoso. Hay que recordar
que en los contactos inmunodeprimidos se debe realizar sis-
temáticamente radiografía de tórax y bacteriología ya que
el Mantoux puede ser falsamente negativo.

Nosotros hemos encontrado el foco de contagio en el
62% de los niños(9). Un 47% fue remitido a la consulta por
haber diagnosticado en alguno de sus familiares una tuber-
culosis bacilífera. En el 15% restante el foco se descubrió en
el estudio epidemiológico posterior al diagnóstico del niño.
De acuerdo con otras series, el contacto ha correspondido
en el 86% de los casos a un familiar del niño. El porcentaje
de contactos intrafamiliares es significativamente mayor en
niños menores de 5 años (93%), aunque también es elevado
en niños mayores (63%).

En cuanto a la familiaridad del foco, los padres son los
principales responsables del contagio (60%), seguidos por
los tios (25%) y los abuelos (10%)(9). La posibilidad de trans-
misión niño-niño es prácticamente nula excepto en los casos
de tuberculosis postprimaria en el adolescente.

Quimioprofilaxis
Consiste en la administración de medicación antituber-

culosa al niño sano con finalidad preventiva. Se utiliza la
isoniazida a dosis de 5 mg/kg/día sin exceder los 300 mg
por día. Si existe hepatopatía aguda o reacciones adversas
conocidas a la isoniazida (rash, artritis), se puede realizar
con rifampicina (10 mg/kg/día, maximo 600 mg). Antes de
indicar quimioprofilaxis es indispensable descartar la exis-
tencia de enfermedad tuberculosa activa.

Se distinguen dos tipos de quimioprofilaxis:

Quimioprofilaxis primaria (profilaxis postexposición)
Consiste en el tratamiento preventivo del niño expues-

to e intenta evitar la infección. Está indicada en niños con-
vivientes y contactos íntimos de un enfermo tuberculoso
bacilífero que presentan una reacción tuberculínica negati-
va. La isoniazida se administra durante dos meses tras inte-
rrumpir el contacto. Después se repite el Mantoux. Si es
negativo se suspende la profilaxis, y si es positivo se des-
carta enfermedad tuberculosa mediante la realización de
radiografía de tórax. En caso de enfermedad se inicia trata-
miento. Si no existe enfermedad, se completará una pauta
de 6 meses de profilaxis con isoniazida.

Quimioprofilaxis secundaria
(tratamiento de la infección tuberculosa latente)

Consiste en la protección del niño ya infectado (Man-
toux positivo sin hallazgos clínicos ni radiológicos) para evi-
tar que se desarrolle la enfermedad. Debe realizarse a todos
los niños con Mantoux positivo una vez descartada la enfer-
medad. Se utiliza isoniazida durante 6 meses (9-12 meses
en los niños inmunodeprimidos).

Vacunación BCG
El papel de la vacuna BCG en la prevención de la tuber-

culosis ha sido objeto de gran controversia, debido a que
su eficacia es muy variable según los estudios (0-80%). Un
reciente metaanálisis demuestra que la vacunación reduce
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el riesgo de infección tuberculosa un 50% y tiene un claro
efecto protector frente al desarrollo de formas meningeas
y diseminadas(20). Sin embargo, su utilización sistemática
plantea numerosos inconvenientes. No protege completa-
mente contra la infección ni impide que aparezca la enfer-
medad, no ejerce ningún efecto sobre individuos ya infec-
tados, está contraindicada en pacientes inmunodeprimidos
y dificulta la interpretación de la prueba tuberculínica (fal-
sos positivos). En nuestra experiencia, no ha existido un
aumento de las formas graves de tuberculosis a pesar de la
supresión de la vacunación en la Comunidad de Madrid
en 1987. Además se ha producido un descenso en los casos
de meningitis tuberculosa, que han pasado de un 10,4 en
la década 1978-1987 a un 5,6% en 1988-1997 (p = 0,07)(9). De
acuerdo con nuestros datos, en un estudio multicéntrico
realizado en Barcelona, se registraron 22 casos de menin-
gitis tuberculosa en 1977 y solo 2 en 1991, con un descenso
del 5,5% anual a pesar de la supresión de la vacunación
BCG en 1977(21).

En la actualidad, no está justificado el uso de la vacu-
na BCG de forma rutinaria en nuestro país. Las indica-
ciones deben ser muy selectivas, como niños que perma-
nezcan en contacto estrecho con bacilíferos, posibilidad de
infección por bacilos multirresistentes y grupos de pobla-
ción que tengan una tasa de infección nueva superior al
1% anual.
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RESISTENCIA A ANTIMICROBIANOS EN
STREPTOCOCCUS PYOGENES EN EL ÁREA DE
SALUD DE PALENCIA
Elena Álvarez Alonso y Mª Antonia García Castro
Sección de Microbiología. Hospital General de Palencia Río
Carrión

Amablemente invitadas por el Comité organizador de
la “Reunión de primavera del 2002 de la Sociedad de Pedia-
tría de Asturias, Cantabria y Castilla y León” a participar
con nuestra experiencia en las ponencias que tendrán lugar
en la misma, decidimos aportar los datos sobre sensibilida-
des y resistencias del laboratorio en que trabajamos y que,
a nuestro juicio, puedan ser más interesantes por su actua-
lidad y relevancia.

El laboratorio de Microbiología del Hospital Río
Carrión cubre toda el área asistencial de Palencia y pro-
vincia (unos 180.000 habitantes) y recibe, por tanto, pacien-
tes pediátricos y adultos hospitalizados y, sobre todo,
ambulatorios.

En él trabajamos, junto al personal adscrito al mismo,
dos microbiólogas que hemos pasado los últimos quince
años en este quehacer y asistido a cambios, quizá no espec-
taculares, pero sí interesantes en este tiempo; y tal vez el que
más interese a los aquí presentes sea la reemergencia de los
grampositivos, Streptococcus pyogenes y otros Estreptococos
α-hemolíticos.

S. pyogenes es, sin duda, uno de los patógenos mejor
conocidos por los pediatras desde hace tiempo, pero que
llegaba en pocas ocasiones a nuestras manos hace unos años,
y que, sin embargo, actualmente es habitual en el trabajo
diario, siendo ahora raro el día en que no se procesan más
de un aislamiento de este germen en época invernal, cuan-
do hace cinco o seis años la media estaba en uno o ninguno
a la semana.

Es de sobra conocida su sensibilidad uniforme a la Peni-
cilina tras más de 60 años de tratamientos, no habiéndose
descrito cepas con sensibilidad disminuida ni resistencias a
la misma.

Sin embargo, la alergia confirmada o supuesta hace que,
en muchos casos, ésta no pueda ser la primera elección, a lo
que hay que añadir los fracasos terapéuticos descritos en
numerosas publicaciones, y que oscilan entre un 10 y un
20%. Sobre la causa de estos fracasos se han postulado nume-

rosas hipótesis sin que ninguna sea hasta el momento más
consistente que las otras, y que son:
— Teoría de la patogenicidad indirecta: producción de B-

lactamasas por otras bacterias colonizadoras de las vías
respiratorias.

— Teoría de la tolerancia: se comportaría como un bacte-
riostático.

— Incumplimiento terapéutico.
— Efecto inóculo.
— Estado de portador, siendo en estos casos la erradica-

ción menor.
— Teoría de la supervivencia intracelular.

Los macrólidos son el tratamiento alternativo en todos
estos casos, y eran tan eficaces y seguros como penicilina
hasta la aparición de las resistencias de todos conocidas.
Resistencias que, como seguramente todos conocemos, son
básicamente de dos tipos:
1. La que se adquiere a través de plásmidos y transposo-

mas portadores de genes erm (erythromycin ribosomal
methylase), que codifican una metilasa que actúa sobre
el RNA ribosómico 23 S impidiendo la unión de macró-
lidos, lincosaminas y estreptograminas B (patrón feno-
típico MLSB) y que, a su vez, puede ser de dos tipos:
• Resistencia constitutiva (fundamentalmente media-

da por el gen erm B).
• Resistencia inducible (erm TR gen), siendo en esta últi-

ma aparentemente sensibles a macrólidos de 16 áto-
mos y lincosaminas, y resistentes a macrólidos de 14
ó 15 átomos, aunque deben considerarse resistentes a
ambos(1) (Seppälä).

2. El segundo mecanismo de resistencia consiste en un sis-
tema de expulsión activa del antibiótico codificado por
el gen mef A (macrolide efflux), que expulsa selectiva-
mente macrólidos de 14 y 15 átomos, pero no de 16 ni
lincosaminas. Este mecanismo de resistencia, descrito
por primera vez en Finlandia en 1992, se extendió rápi-
damente en S. pyogenes por toda la geografía, y existen
resultados muy dispares según los distintos orígenes de
las cepas estudiadas.
En estudios multicéntricos nacionales correspondientes

a los años 1997 y 1998, entre el 24 y el 27% de las cepas eran
resistentes, correspondiendo la mayoría al fenotipo M(2).

La duodécima edición de la Guía Terapéutica Antimi-
crobiana (año 2002), de J. Mensa(3) señala que, actualmente,
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en España, un 20% de las cepas de S. pyogenes son resis-
tentes a los macrólidos de 14 y 15 átomos.

Los datos correspondientes a los aislamientos de S. pyo-
genes del Hospital Río Carrión (Tabla I) nos sitúan en un
nivel más alto de resistencia. Del total de aislamientos del
año 2001, el 78% corresponden a aislamientos faríngeos, el
5% a exudados vulvares y el resto a otras localizaciones (anal,
ótico, conjuntival, exudados de heridas, etc.).

Como se ve en la tabla, la mayoría de los aislamien-
tos corresponden al fenotipo M, observándose, no obstante,
un aumento importante de la resistencia por genes erm
(del 1,2 al 5,7%) en un año, y aunque el número de aisla-
dos es escaso, sí sabemos que la mayoría de éstos son de
resistencia constitutiva, no habiéndose detectado ningún
aislamiento con resistencia inducible en el año 2000 y 2 ó
3 en el año 2001.

Comparar estos datos con lo publicado por otros auto-
res es difícil, dado el elevado número de artículos al res-
pecto, por eso hemos recogido sólo algunos que sitúan nues-
tros datos en el contexto de nuestro medio.

Por ejemplo, en España, C. Betriu(4), del Hospital Clíni-
co de San Carlos, presentó en el último Congreso de la
SEIMC del año 2000 un estudio con 113 cepas aisladas en el
año 1999 con una resistencia a eritromicina del 26,5%, que
compara con el período 1997-1998, en que eran resistentes
el 17,8%, siendo el 86,2% fenotipo M.

En Europa Syrogiannopoulos GA y cols.(5), comunican
en Grecia un 38% de resistencias a eritromicina de un total
de 743 aislamientos en los últimos años, demostrando un
aumento del 29% de enero de 1998 a diciembre de 1999, hasta
un 42% en el año 2000, como vemos, similar al nuestro.

Por último, señalar que, aunque en España el fenotipo
M es actualmente el predominante, hay a este respecto gran-
des variaciones según sea la localización geográfica de las
cepas; y así, un estudio reciente(6) en el centro y este de Euro-
pa con más de 1.000 cepas estudiadas, comunica una tasa

de resistencia del 12,3%, correspondiendo solamente un
23,4% al fenotipo M.

Lo anteriormente expuesto plantea un horizonte gris
sobre una patología que ya hemos comentado se reactuali-
za, pero creemos que afortunadamente la práctica es menos
alarmante.

En primer lugar, sobre nuestros datos y los que habi-
tualmente se publican al respecto, cabe preguntarse ¿repre-
sentan realmente a S. pyogenes, o muestran solamente una
mínima parte de los mismos, obviamente sesgada?

Creemos, y algunos estudios así lo atestiguan, que lo
publicado se corresponde normalmente con lo que ha lle-
gado al laboratorio, y estos aislamientos son en buena medi-
da los cuadros clínicos rebeldes al tratamiento, recidivas,
recaídas, etc., siendo los cuadros de buena evolución la
mayoría, y los que nosotros no vemos.

Sobre lo anterior, hay algunos estudios de sensibilida-
des en portadores sanos(7) que encuentran un porcentaje de
resistencia de tan solo el 2% en escolares de Las Palmas de
Gran Canaria, y quizás la resistencia real esté en un punto
medio.

En segundo lugar, han aparecido en los últimos meses
en el mercado nuevas opciones terapéuticas que, aunque en
pediatría son aun alternativas en algún caso y medicamen-
tos restringidos en otros, a buen seguro van a abrir nuevas
vías en el futuro.

TELITROMICINA

Perteneciente al grupo de los ketólidos, nueva familia
del grupo MLS.

Sintetizados sobre el anillo de 14 átomos introduciendo
una función cetona en la posición 3 y una extensión lateral
carbamato en C 11-12.

Inhibe la síntesis proteica.
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TABLA I. AISLAMIENTOS DE S. PYOGENES Y SENSIBILIDAD A MACRÓLIDOS Y CLINDAMICINA

Número de Eritromicina Eritromicina Clindamicina Clindamicina
aislamientos sensibles resistentes sensibles resistentes

Año 2000 117 71 (60,7%) 46 (39,3%) 115 (98,8%) 2 (1,2%)
Año 2001 105 61 (61%) 44 (41%) 99 (94,3%) 6 (5,7%)
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Tiene una buena actividad in vivo e in vitro en patóge-
nos respiratorios incluyendo S. pneumoniae intermedio y
resistente a penicilina y/o macrólidos, Haemophilus, Mora-
xella, Legionella, Chlamydia, Mycoplasma y Bordetella.

Es mala inductora de resistencias MLSB.
Tiene presentación oral y no está aprobado en menores

de 12 años.
Los primeros estudios apuntan a que sus CMIs son

mucho más bajas en cepas con fenotipo M que en las por-
tadoras de genes erm (que ya hemos visto estaban aumen-
tando debido probablemente a un mayor consumo de
macrólidos de 16 átomos), habiéndose descrito en algunas
de estas cepas CMIs a telitromicina próximas o por enci-
ma del punto de corte probable de resistencia.

QUINUPRISTINA-DALFOPRISTINA

Quinupristina es una Estreptogramina B derivada de la
pristinamicina A.

Dalfopristina es una Estreptogramina A derivada de la
pristinamicina II B.

Asociadas en proporción 30:70 y de nombre comercial
Synercid®.

Actúan inhibiendo la síntesis proteica en fase de elon-
gación y la formación del puente peptídico.

Su espectro incluye S. pneumoniae sensible y resistente a
penicilina y/o macrólidos, otros Estreptococos y Coryne-
bacterias. Incluye también Moraxella, Legionella, Chlamydia,
Mycoplasma, algunos Haemophilus y Enterococos (incluyen-
do Enterococcus faecium resistentes a vancomicina y amino-
glucósidos).

Se ha descrito resistencia en Estafilococos y E. faecium
constitutiva (erm).

Su principal indicación sería la de Enterococos resisten-
tes a glucopéptidos, y en los dos últimos años en nuestro labo-
ratorio se ha aislado únicamente una cepa de Enterococcus
gallinarum con sensibilidad disminuida a vancomicina.

Presentación oral e intravenosa.

OXAZOLIDINONAS: LINEZOLID

Realmente el primer antimicrobiano diferente en décadas.
Descubiertas en 1987 y mejorados sus problemas de toxi-

cidad, tienen un anillo básico bicíclico (la feniloxazolidin -
2 - ona) con sustituciones.

Inhiben la síntesis proteica bloqueando el complejo de
iniciación, lo que en un principio no determinaría resis-
tencia cruzada.

Son bacteriostáticos.
Activos en S. pneumoniae y S. pyogenes con CMIs algo

más altas en estreptococos grupos C y G, Streptococcus viri-
dans, Estafilococos y Enterococos.

Administración oral o intravenosa.
No autorizado en pediatría.
Quinupristina-dalfopristina y linezolid están en estos

momentos reservados casi exclusivamente a situaciones de
sensibilidad disminuída a glucopéptidos. Hay publicados
tratamientos en pediatría en situaciones muy concretas.

Por último, comentar que el aislamiento de otros estrep-
tococos B -hemolíticos, grupos C y G de Lancefield, ahora
englobados en la denominación Streptococcus dysgalactiae,
en exudados faríngeos en nuestro medio no es tan frecuen-
te, y presenta, además, un porcentaje mucho menor de resis-
tencia a macrólidos (Tabla II).

Desconocemos, aunque sería interesante saber, cuántos
de estos aislamientos se corresponden con cuadros clínicos
de faringoamigdalitis y/o si su aislamiento es casual con
más frecuencia que relevante.
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TABLA II. AISLAMIENTOS DE S. DYSGALACTIAE

Año 2000 Número Eritromicina Clindamicina
total resistente resistente

Estreptococo grupo C 17 1 1
Estreptococo grupo G 24 9 1

Año 2001 Número Eritromicina Clindamicina
total resistente resistente

Estreptococo grupo C 13 1 1
Estreptococo grupo G 12 2 2
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SEGUIMIENTO DEL NIÑO EXPUESTO
A LA INFECCIÓN POR VIH
Carlos Pérez Méndez
Hospital de Cabueñes. Gijón.

INTRODUCCIÓN

España es el país europeo con mayor número de casos de
sida pediátrico comunicados. En la actualidad, prácticamen-
te la totalidad de los casos pediátricos de infección por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) en nuestro país se
producen por transmisión vertical, habiéndose recogido 848
casos de sida pediátrico adquirido por esta vía hasta junio de
2001(1). Entre 1994 y 1998, la incidencia de sida pediátrico de
transmisión vertical disminuyó un 77%(1); esta dramática
reducción se ha debido a dos factores: en primer lugar, la
introducción en 1994 de la profilaxis con zidovudina (AZT)
durante la gestación, el parto y posteriormente al recién naci-
do (PACTG 076)(2) ha reducido la transmisión vertical de un
17,5 a un 2,9%(3); en segundo lugar, la introducción en 1997
de los fármacos inhibidores de la proteasa ha supuesto un
notable avance en el control de la enfermedad en los niños
infectados, disminuyendo la progresión a sida.

Sin embargo, a partir de 1998 se ha frenado este descenso
y en el año 2000 se diagnosticaron 16 nuevos casos de sida
pediátrico de transmisión vertical, tres de ellos en niños meno-
res de un año, lo que demuestra que aún sigue producién-
dose este tipo de transmisión(1). La Secretaría del Plan Nacio-
nal sobre el Sida, en colaboración con siete comunidades autó-
nomas, entre ellas la de Castilla y León, viene desarrollando
desde 1996 un estudio anónimo y no relacionado sobre la pre-
valencia de anticuerpos anti-VIH en recién nacidos y se ha
observado un aumento de la prevalencia, que ha pasado de 1
por mil en 1996 a 1,54 por mil en 1999(4). Es posible que este
aumento de la prevalencia se deba en parte a un aumento del
porcentaje de mujeres que, conociendo su infección por VIH,
decidan quedar embarazadas y llevar su embarazo a térmi-
no, dado que los nuevos tratamientos han supuesto una mejo-
ría en la calidad de vida de las personas infectadas y la posi-
bilidad de reducir la transmisión vertical a niveles muy bajos.
Sin embargo, también es posible que este aumento refleje una
mayor prevalencia de infección por VIH en las mujeres en
edad fértil: el 22,4% de los casos de sida diagnosticados en
España en el año 2000 se produjeron en mujeres y la vía de
contagio en el 40% de ellos fue la transmisión heterosexual(1).
Además, en más de la mitad de los casos el diagnóstico de la
infección fue tardío (coincidiendo con el diagnóstico de sida
o un mes antes), lo que demuestra que existe un número no
despreciable de mujeres en edad fértil que podrían descono-
cer su infección, limitando así nuestras oportunidades para
actuar y reducir la transmisión de la misma a sus hijos si no
se realiza determinación sistemática de anticuerpos anti-VIH
durante el embarazo. En un estudio realizado en Gijón, se
había solicitado este estudio sólo en el 75% de las gestantes,
existiendo una gran variabilidad (entre un 8 y un 99%) en fun-
ción del centro en el que se hubiese seguido el embarazo(5).

En este sentido apuntan los datos de un estudio reali-
zado en el Hospital Sant Joan de Deu, en Barcelona; entre
1995 y 1998 se diagnosticaron 11 niños con infección por
VIH: cuatro eran hijos de madres con infección conocida;
en este grupo, tres de los casos no habían recibido, o lo
habían hecho de forma incompleta, profilaxis con AZT;
la mediana de edad al diagnóstico fue de un mes y ningún
caso presentaba inmunodepresión en el momento del diag-
nóstico. Los otros siete casos eran hijos de madres en las
que se desconocía su infección; la mediana de edad al diag-
nóstico fue de 8 meses y cinco de los niños presentaban ya
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criterios de sida en el momento del diagnóstico de su infec-
ción(6).

Todos estos datos nos recuerdan, en suma, la importan-
cia de insistir en el esfuerzo por diagnosticar a todas las ges-
tantes infectadas por el VIH o, en su defecto, a todos los
recién nacidos expuestos, antes del alta hospitalaria, con
el fin de ofrecerles la oportunidad de recibir tratamiento con
objeto de disminuir el riesgo de transmisión vertical y, en el
caso de que este sea ineficaz, realizar un diagnóstico y tra-
tamiento precoces.

PREVENCIÓN DE LA TRANSMISIÓN VERTICAL:
ACTITUD ANTE EL RECIÉN NACIDO(7,8)

El pediatra puede encontrarse ante tres escenarios dis-
tintos:
1. La madre ha recibido tratamiento con antirretrovirales

(sólo AZT o tratamiento antirretroviral de gran activi-
dad [TARGA]) durante el embarazo y AZT intraveno-
so durante el parto.
Se debe administrar AZT oral a la dosis de 2 mg/kg cada

6 horas durante 6 semanas. Se iniciará lo antes posible, ide-
almente en las primeras 6-8 horas de vida. En los niños de
edad gestacional inferior a 34 semanas, la dosis es de 1,5
mg/kg cada 12 horas durante las dos primeras semanas,
incrementándose la dosis a 2 mg/kg cada 8 horas hasta com-
pletar las seis semanas. Si no es posible su administración
oral, se utilizará la vía intravenosa con dos tercios de la dosis
oral.
2. Mujer infectada, detectada en el momento del parto, que

no ha recibido tratamiento antirretroviral
El grupo de expertos español(7) recomienda la adminis-

tración de zidovudina y lamivudina (LMV) en todos los
casos. La zidovudina se administraría según se describe en
el apartado anterior. La lamivudina se administra también
durante seis semanas, a una dosis de 2 mg/kg cada 12 horas
por vía oral empezando en las primeras doce horas de vida.
Recomienda además considerar la administración de nevi-
rapina (NVP) oral en casos de factores que aumenten el ries-
go de transmisión (prematuridad, bolsa rota más de 4 horas,
infecciones del tracto genital o sangrado): una primera dosis
de 2 mg/kg en las primeras doce horas de vida y una segun-
da dosis a las 48-72 horas; se valorará la continuación de

nevirapina a la dosis de 4 mg/kg una vez al día comenzando
el 5º día hasta completar las seis semanas.

El protocolo español insiste en que si se utiliza la nevi-
rapina esta debe ser siempre la tercera droga a emplear.
En cambio, las guías norteamericanas(8) consideran alterna-
tivas distintas para este escenario clínico: a) la administra-
ción de zidovudina intraparto y durante seis semanas en el
recién nacido, b) la administración de una dosis de nevira-
pina a la madre al inicio del parto seguida de una única dosis
en el recién nacido a las 48 horas, c) la combinación del régi-
men de dos dosis de nevirapina con el de zidovudina intra-
parto y durante seis semanas al recién nacido, y d) la admi-
nistración de zidovudina y lamivudina orales durante el
parto, seguidas de una semana de zidovudina y lamivudi-
na en el recién nacido.
3. Recién nacidos de madres que no han recibido trata-

miento antirretroviral durante el embarazo ni el parto.
Se administrarán al recién nacido AZT y LMV igual que

el apartado anterior y además se administrará NVP duran-
te las seis semanas. Si el recién nacido es identificado pre-
cozmente se administrarán dos dosis de 2 mg/kg: una en
las primeras 12 horas y la segunda a las 48-72 horas; des-
pués se continuará con 4 mg/kg de NVP una vez al día, a
partir del 5º día, hasta completar las seis semanas. Si el niño
es identificado pasadas las primeras 48 horas se adminis-
trará una primera dosis de NVP lo antes posible y se con-
tinuará a partir del 5º día con una dosis de 4 mg/kg/día en
una toma diaria hasta completar seis semanas. Aunque no
hay evidencia del efecto protector de la profilaxis cuando el
niño es identificado después de las 48 horas de vida, se reco-
mienda intentarla administrando esta combinación de tres
fármacos. Deben discutirse con la madre los beneficios y
riesgos potenciales de este tratamiento, así como informar-
la de la ausencia de datos sobre su eficacia y seguridad en
este contexto.

DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN POR VIH
EN EL NIÑO

Todos los hijos de madre infectada por el VIH pre-
sentarán anticuerpos anti-VIH transferidos por su madre.
Estos anticuerpos pueden persistir hasta la edad de 18
meses, aunque la mayoría de los niños no infectados per-
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derán estos anticuerpos maternos en torno al año de vida.
La presencia de anticuerpos anti-VIH a partir de los 18
meses de edad se considera criterio diagnóstico de infec-
ción en el niño.

Las nuevas técnicas diagnósticas basadas en la biología
molecular y en especial, la reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR) permiten realizar un diagnóstico precoz de
la infección por VIH en el lactante. La sensibilidad y espe-
cificidad de la detección del ADN viral por PCR a los tres
meses de edad es del 99%; la sensibilidad es inferior en el
período neonatal, no detectando a aquellos niños que se
infectaron en el momento del parto(9). Se recomienda reali-
zar una primera determinación en las primeras 48 horas de
vida con el fin de identificar a los niños con infección intrau-
terina.

Para esta prueba no debe utilizarse sangre de cordón
que podría estar contaminada con sangre materna. En los
niños con infección adquirida durante el parto (60-70% de
los niños infectados) esta primera prueba será negativa, pero
una segunda prueba a las dos semanas de vida suele ser ya
positiva. Todo resultado positivo debe confirmarse inme-
diatamente. Dos resultados positivos en dos pruebas viro-
lógicas separadas confirman el diagnóstico de infección por
VIH. Si la PCR es negativa debe repetirse a los 3-4 y a los 6
meses de edad.

El diagnóstico de infección por VIH puede descartarse
razonablemente si el niño presenta dos pruebas virológicas
(cultivo o DNA-PCR) negativas, ambas después del mes de
vida y una después de los 4 meses. Todos los niños expues-
tos considerados no infectados en base a pruebas virológi-
cas negativas deben ser seguidos para confirmar la negati-
vidad de los anticuerpos anti-VIH a la edad de 18 meses;
algunos autores recomiendan un último control a los 24
meses(10).

INICIO DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL(11)

¿Cuándo empezar?
1. En todo niño con infección sintomática (categorías A, B

o C) o en aquellos con inmunosupresión (categorías 2 y
3), independientemente de la edad y de la carga viral
(Tablas I a III).

2. En todos los niños menores de 12 meses en los que se

ha confirmado el diagnóstico, independientemente de
su situación clínica, inmunológica o de la carga viral.

3. En los niños asintomáticos mayores de 12 meses, tene-
mos dos alternativas. Se puede comenzar el tratamien-
to independientemente de la situación clínica, inmuno-
lógica y virológica, con el fin de actuar precozmente y
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TABLA I.

Categoría N: asintomáticos
Niños que no presentan síntomas ni signos atribuibles a la
infección por VIH o aquellos que presentan sólo una de la
condiciones descritas en la categoría A
Categoría A: síntomas leves

Niños que presentan dos o más de las condiciones que se
describen a continuación, pero ninguna de las descritas en
las categorías B o C
Linfadenopatía (> 0,5 cm en más de dos localizaciones;
bilateral = 1 localización)
Hepatomegalia
Esplenomegalia
Dermatitis
Parotiditis
Infecciones de vías altas persistentes o recurrentes

Categoría B: síntomas moderados
Niños que presenan condiciones atribuibles a la infección por
VIH diferentes de las enumeradas en las categorías A y C
Entre ellas se encuentran:

Anemia (< 8 g/dL), neutropenia (< 1.000/mm3) o
trombocitopenia (<100.000/mm3) persistentes más de 30
días
Meningitis bacteriana, neumonía o sepsis (un episodio)
Candidiasis orofaríngea persistente (> 2 meses) en niños
mayores de seis meses
Cardiomiopatía
Infección por CMV durante el primer mes de vida
Diarrea recurrente o crónica
Hepatitis
Estomatitis herpética recurrente (más de dos episodios en
un año)
Herpes zoster que afecta a más de un dermatoma (al menos
en dos episodios distintos)
Neumonía intersticial linfoide
Leiomiosarcoma
Nefropatía
Fiebre persistente (> 1 mes)
Varicela diseminada
Toxoplasmosis durante el primer mes de vida

Categoría C: síntomas graves
Niños que presentan cualquiera de las condiciones
enumeradas en la definición de caso de Sida de 1987, con la
excepción de la neumonía intersticial linfoide.
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evitar el deterioro clínico e inmunológico. Una segun-
da opción sería observar sin tratamiento en los niños
asintomáticos, sin afectación inmunológica y con carga
viral baja, particularmente aquellos en los que otras cir-
cunstancias, como la existencia de dudas sobre una
correcta adherencia al tratamiento, recomienden post-
poner el mismo. Debe tratarse todo niño con carga viral
superior a 100.000 copias/mL, independientemente de
su edad y de su situación clínica o virológica, ya que
estos niños presentan un riesgo elevado de progresión
y muerte si no reciben tratamiento. En niños mayores
de 30 meses asintomáticos, no inmunodeprimidos y con
una carga viral inferior a 15.000 copias/mL, el riesgo de
progresión de la enfermedad es bajo.
Si se decide no tratar, es obligado un seguimiento estre-

cho, clínico, inmunológico y virológico del paciente, ini-
ciando el tratamiento cuando el niño presente síntomas, una
caída del recuento de linfocitos CD4 hasta niveles próximos
a los considerados como indicadores de inmunosupresión
para su edad, o un aumento de la carga viral (de cinco veces
sobre la basal en menores de dos años o de tres veces sobre
la basal en niños mayores de esa edad).

Es fundamental en todos los casos informar a los padres
o cuidadores del niño de la importancia de una correcta
adherencia al tratamiento. Deben identificarse y solucio-
narse todos los problemas potenciales antes de iniciar el tra-

tamiento aun a costa de retrasar el comienzo del mismo. Así-
mismo, debe realizarse un seguimiento intensivo al inicio
del tratamiento y ofrecer a la familia un acceso fácil al médi-
co responsable para cualquier problema referente a intole-
rancia o rechazo al mismo o a posibles efectos secundarios.
La incorrecta adherencia al tratamiento es la principal causa
de fracaso terapéutico en la edad pediátrica.

¿Qué antirretrovirales utilizar?
El tratamiento de los niños con infección por VIH debe

ser siempre combinado, recomendándose un régimen de
triple terapia para la mayoría de los casos. Si el diagnóstico
se realiza en las primeras seis semanas de vida, mientras
el niño recibía monoterapia con AZT, debe sustituirse esta
por tratamiento combinado; si no se va a iniciar el trata-
miento de forma inmediata, debe suspenderse el AZT hasta
que se tomen las decisiones terapéuticas.

El régimen terapéutico recomendado, con el que existe
mayor experiencia en pediatría, sería el compuesto por dos
inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de los nucle-
ósidos (ITIAN), junto con un inhibidor de la proteasa (IP).
Las combinaciones de ITIAN con las que se tiene más expe-
riencia en pediatría son las formadas por zidovudina más
didanosina, zidovudina más lamivudina y estavudina más
didanosina; otras combinaciones utilizadas pero de las que
existen datos más limitados son las formadas por estavu-
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TABLA II. CATEGORÍAS INMUNOLÓGICAS BASADAS EN EL RECUENTO DE LINFOCITOS T CD4 ESPECÍFICAS PARA CADA EDAD

Edad de los niños
< 12 meses 1-5 años 6-12 años

Categoría inmunológica µl % µl % µl %

Sin inmunodepresión ≥ 1.500 ≥ 25 ≥ 1.000 ≥ 25 ≥ 500 ≥ 25
Inmunodepresión moderada 750-1499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24
Inmunodepresión grave < 750 <15 < 500 < 15 < 200 < 15

TABLA III. CLASIFICACIÓN DE LA INFECCIÓN POR VIH EN PEDIATRÍA

Categorías clínicas
N A B C

Categorías inmunológicas Asintomática Síntomas leves Síntomas moderados Síntomas graves

Sin inmunodepresión N1 A1 B1 C1
Inmunodepresión modereada N2 A2 B2 C2
Inmunodepresión grave N3 A3 B3 C3
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dina más lamivudina y zidovudina más zalcitabina (Tablas
IV y V).

Otro régimen recomendado es el formado por un ITIAN
junto con un IP y Efavirenz, un inhibidor de la transcripta-
sa inversa no análogo de los nucleósidos. El problema poten-
cial de un régimen que contiene fármacos de las tres clases
de antirretrovirales disponibles en la actualidad es el poten-
cial para desarrollar resistencias frente a las tres familias de
antirretrovirales si se produjese una escasa respuesta viro-
lógica, limitando las posibilidades terapéuticas futuras. Una
alternativa sería la administración de Efavirenz con dos
ITIAN, reservando para el futuro los IP; aunque este régi-
men ha demostrado ser eficaz en adultos, la experiencia en
niños es escasa.

Otras combinaciones de antirretrovirales pueden ser uti-
lizadas como alternativas en situaciones especiales, pero su
comentario escapa al alcance de esta exposición.

¿Cuándo cambiar de tratamiento antirretroviral?
Hay tres razones que pueden llevar a un cambio en el

tratamiento antirretroviral(11): 1) fracaso del régimen tera-
péutico actual en base a criterios virológicos, inmunológi-
cos o clínicos; 2) toxicidad o intolerancia al régimen actual;
y 3) nuevos datos que sugieran que un fármaco o régimen
nuevo es superior al actual. Siempre que se produzca un fra-

caso en el tratamiento es preciso valorar con atención la posi-
bilidad de que problemas en la adherencia al mismo pue-
dan haber influido en el fracaso; estos temas deben discu-
tirse antes de iniciar un tratamiento nuevo. De nuevo deben
intesificarse las visitas y facilitar la accesibilidad de la fami-
lia al médico para reforzar la cuestión de la adherencia. La
Tabla VI recoge las consideraciones virológicas, inmunoló-
gicas y clínicas que nos pueden llevar a modificar la terapia
antirretroviral.

OTROS ASPECTOS EN EL SEGUIMIENTO DEL NIÑO
EXPUESTO A LA INFECCIÓN POR VIH

Nutrición
La lactancia materna está contraindicada, por lo que se

iniciará lactancia artificial. Debe asegurarse una correcta
nutrición del niño con infección por VIH ya que la malnu-
trición por sí misma contribuye a la inmunosupresión. Aque-
llos pacientes que presenten un déficit en su ganancia pon-
deral deben recibir los suplementos calóricos apropiados.
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TABLA IV. ANTIRRETROVIRALES UTILIZADOS EN PEDIATRÍA

Inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de los
nucleósidos
• Abacavir (ABC, Ziagen)
• Didanosina (DDI, Videx)
• Estavudina (d4T, Zerit)
• Lamivudina (3TC, Epivir)
• Zalcitabina (ddC, Hivid)
• Zidovudina (AZT, ZDV, Retrovir)

Inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de los
nucleósidos
• Efavirenz (EFV, Sustiva)
• Nevirapina (NVP, Viramune)

Inhibidores de la proteasa
• Amprenavir (APV, Agenerase)
• Indinavir (IDV, Crixivan)
• Lopinavir + Ritonavir (LPV/RTV, Kaletra)
• Nelfinavir (NFV, Viracept)
• Ritonavir (RTV, Norvir)
• Saquinavir (SQV, Invirase)

TABLA V. TRATAMIENTOS ANTIRRETROVIRALES RECOMENDADOS
PARA LA TERAPIA INICIAL EN NIÑOS CON INFECCIÓN POR
VIH

Altamente recomendados
• Un inhibidor de la proteasa (ritonavir o nelfinavir) junto con

dos inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de los
nucleósidos (ITIAN)

Combinaciones de ITIAN recomendadas: ZDV+ddI,
ZDV+3TC, d4T+ddI. Datos más limitados con las
siguientes combinaciones: d4T+3TC y ZDV+ddC

• Para niños que pueden tragar cápsulas: el inhibidor de la
transcriptasa inversa no análogo de los nucleósidos efavirenz
junto con dos ITIAN, o efavirenz más nelfinavir y un ITIAN

Recomendados como alternativas
• NVP junto con dos ITIAN
• ABC+ZDV+3TC
• Lopinavir/Ritonavir con dos ITIAN o un ITIAN+efavirenz
• IDV o SQV con dos ITIAN para niños que pueden tragar

cápsulas

No recomendados:
• Cualquier monoterapia
• D4T+ZDV
• ddC+ddI
• ddC+d4T
• ddC+3TC
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Profilaxis de la infección por Pneumocystis carinii(10)

Debe iniciarse la profilaxis frente a neumonía por P. cari-
nii en todos los niños expuestos a transmisión vertical de la
infección por VIH. Esta profilaxis se inicia a las seis sema-
nas de vida, en el momento en que se suspende el AZT. Esta
profilaxis se interrumpirá en el momento en que esté razo-
nablemente descartada la infección por el VIH (dos deter-
minaciones de PCR negativas, ambas después del mes de
vida y una de ellas después de los cuatro meses de edad).
En los niños infectados la profilaxis se mantendrá durante
todo el primer año de vida independientemente de los valo-
res del recuento de linfocitos CD4. Después del año la pro-
filaxis estará indicada sólo si el recuento de CD4 es inferior
a 500/µl (o inferior al 15% en términos relativos) en niños
de 1 a 5 años y si es inferior a 200/µl (o al 15%) en niños

de 6 ó más años. En aquellos niños que tras un período de
profilaxis presenten valores de CD4 normales para su edad
en dos determinaciones separadas al menos un mes, tam-
bién puede suspenderse la profilaxis.

La profilaxis se realiza con trimetoprim-sulfametoxazol,
con una dosis de 150 mg/m2/día del componente trimeto-
prim. La pauta recomendada es la de dos veces al día tres
días a la semana, en días consecutivos.

Aunque en adultos y adolescentes se recomienda la sus-
pensión de la profilaxis primaria cuando presenten un
recuento de linfocitos CD4 superior a 200/µl durante al
menos tres meses, no está claro si esta actitud es segura en
niños más pequeños.

Calendario vacunal(13)

En líneas generales, el calendario vacunal del niño
expuesto a la infección por VIH es similar al del resto de la
población infantil. Las principales diferencias son las siguien-
tes:
1. Vacuna conjugada heptavalente antineumocócica: deben

administrarse tres dosis (a los 2, 4 y 6 meses) con una
dosis de refuerzo entre los 15 y los 18 meses. Se admi-
nistrará posteriormente una dosis de vacuna antineu-
mocócica polisacárida 23-valente (VNP23) a los 2 años
de edad; considerar una segunda dosis de VNP23 entre
3 y 5 años después.

2. Vacuna frente a la poliomielitis: debe utilizarse siempre
la vacuna inactivada (intramuscular) no sólo para pro-
teger al niño sino también a los contactos familiares
infectados por el VIH. Por lo tanto, aunque se descarte
la infección en el niño, debe continuar utilizándose la
forma inactivada.

3. Vacuna triple vírica: está contraindicada en los niños
con inmunosupresión grave (categoría 3). Además, la
respuesta a la inmunización es subóptima, tanto más
cuanto más avanzada está la enfermedad. Por este moti-
vo, se recomienda completar la vacunación lo antes posi-
ble, administrando la primera dosis a los 12 meses y una
segunda dosis a partir de 28 días después de la prime-
ra. En los pacientes muy estables, esta segunda dosis
podría administrarse entre un mes después de la pri-
mera y los 3 años de edad.

4. Difteria-tétanos-tos ferina: el Comité Asesor de Vacu-
nas de la Asociación Española de Pediatría recomienda
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TABLA VI. CONSIDERACIONES PARA CAMBIAR EL TRATAMIENTO
ANTIRRETROVIRAL EN NIÑOS CON INFECCIÓN POR VIH-1

Consideraciones virológicas
• Respuesta virológica insuficiente después de 12 semanas. Se

considera una respuesta adecuada aquella que produce un
descenso de la carga viral de 10 veces respecto a la basal en
niños que reciben tratamiento con dos ITIAN más un IP. Para
niños que reciben tratamientos menos potentes, se considera
una respuesta adecuada la que produce un descenso de la
carga viral de 7 veces respecto a la basal

• Carga viral detectable después de seis meses de tratamiento
• Detección repetida de RNA-VIH en niños que habían tenido

carga viral indetectable
• Aumento de la carga viral en niños que habían tenido una

respuesta sustancial al tratamiento pero no habían llegado a
tener carga viral indetectable. Este aumento de la carga viral
justificaría un cambio de tratamiento si se multiplica la carga
por tres en niño de 2 ó más años o si se multiplica por cinco
en menores de dos años

Consideraciones inmunológicas
• Cambio en la clasificación inmunológica
• Para niños con porcentaje de CD4 inferior a 15%, una caida

de cinco percentiles o más
• Un descenso rápido e importante en el recuento absoluto de

CD4 (por ejemplo, un descenso de más del 30% en seis
meses)

Consideraciones clínicas
• Deterioro neurológico progresivo
• Fallo de medro definido como una disminución de percentil

en las curvas de peso para la talla a pesar de un aporte
nutricional adecuado y en ausencia de otra causa que lo
justifique

• Progresión de la enfermedad, definida como el paso de una
categoría clínica a otra.
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el uso de la vacuna acelular (DTPa) en todos los niños.
En los niños infectados por VIH el uso de la vacuna ace-
lular presenta el beneficio añadido de estar incluida
en vacunas combinadas con la vacuna de la polio intra-
muscular, lo que ahorraría pinchazos al niño.

5. Gripe: se recomienda la vacunación anual frente a la
gripe para todos los niños infectados por el VIH mayo-
res de seis meses. Todos aquellos menores de 9 años que
se vacunen por primera vez recibirán dos dosis con un
mes de separación entre ambas.

6. Vacuna frente a la varicela: administrar únicamente a
los niños con infección por VIH que no tengan historia
previa de varicela o zoster y que estén asintomáticos y
sin ningún grado de inmunosupresión (estadio N1). Está
contraindicada en todos los demás niños con infección
por VIH. Se administrarán dos dosis a partir de los 12
meses de edad, con un intervalo mínimo de tres meses
entre ambas dosis.

7. Hepatitis A: se recomienda la vacunación frente a la
hepatitis A a aquellos niños que presenten además infec-
ción crónica por los virus de la hepatitis B o C. Se admi-
nistran dos dosis con un intervalo de separación de 6
a 12 meses. No está indicada en niños menores de un
año por la posibilidad de que persistan anticuerpos
transferidos de la madre que podrían disminuir la efi-
cacia de la vacuna.

Finalmente, en la Tabla VII se expone la propuesta de
calendario para el seguimiento de los niños expuestos a la
infección por el VIH realizada por el grupo Colaborativo
Español para la Infección VIH Pediátrica(9,14).

En una cohorte de 1.754 niños no infectados, cuyas madres
recibieron tratamiento antirretroviral durante el embarazo(15),
ocho niños con exposición intraútero o neonatal a AZT más
3TC (cuatro niños) o a AZT sóla (otros cuatro) desarrollaron
signos de disfunción mitocondrial en los primeros meses
de vida. Dos de estos lactantes (ambos expuestos a la com-
binación AZT+3TC) presentaron un grave deterioro neuro-
lógico y fallecieron, tres presentaron síntomas leves y otros
tres estaban asintomáticos pero con alteraciones de labora-
torio. Aunque el riesgo parece remoto y no se ha observado
en otros estudios(8), estos datos subrayan la importancia del
seguimiento a largo plazo de todos los niños no infectados
expuestos a tratamiento antirretroviral.
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TABLA VII. CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL RN EXPUESTO AL VIH (ADAPTADO DE LAS REFERENCIAS 9 Y 14)

RN 2 s 4s 6s 2m 3m 4m 6m 9m 12m 15m 18m 24m
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LA HEPATITIS COMO ENFERMEDAD EMERGENTE
EN PEDIATRÍA
Margarita Alonso Franch, Mª Paz Redondo Del Río, Mª
Jose Castro Alija
Departamento de Pediatría. Hospital Universitario. Valladolid

INTRODUCCIÓN

Definimos la hepatitis como una inflamación hepática
provocada por virus predominante o exclusivamente hepa-
totropos, capaces de inducir necrosis, lo que da lugar a ele-
vación e inversión de las transaminasas. Nos referiremos
exclusivamente a los agentes A, B, C, D, E y G, excluyendo
otros virus que, aunque pueden afectar al hígado, lo hacen
en el contexto de enfermedades multisistémicas.

Aunque emergente es definido en el diccionario de la
Real Academia(1) como “que emerge, que sale o se origina
de algo”, en esta mesa se le da la acepción de enfermedad
infecciosa que sobresale o aumenta su prevalencia. De acuer-
do a ello, podemos considerar emergentes a las hepatitis por
virus A, B y C y en mucho menor grado del resto de los agen-
tes virales mencionados, cuyas características comparativas
se recogen en la Tabla I.

HEPATITIS A

Es, sin duda, la hepatitis más frecuente en la infancia.
Su incidencia se correlaciona con el medio socioeconómi-
co e higiénico, siendo más frecuente en ambientes desfavo-
recidos por el hacinamiento y la falta de higiene(2). Los favo-
rables cambios detectados en la evolución higiénica de nues-
tra sociedad explican que en los últimos 5 años hayan dis-
minuido casi a la mitad los casos pediátricos(3), aunque no
en todas las series publicadas, ya que en la Asociación Espa-
ñola para el estudio del Hígado, no detectaron disminución
de la prevalencia de la enfermedad en niños, durante los
años 1990-1995(4).
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Está producida por un picornavirus RNA, del que se
conocen 1 serotipo y 4 genotipos que se transmite por vía
oro-fecal (agua o alimentos contaminados aunque también
puede vehiculizarse por insectos). Los contagios se detec-
tan en ambiente familiar o escolar y sobre todo en guade-
rías e internados. Aunque posible, el contagio por otras vías
(sangre, secreciones) es excepcional.

Tras la llegada del virus se inicia el período de incuba-
ción que oscila entre 15-60 días (media de 30), durante el cual
el virus se multiplica en el hígado, pasa a la bilis y de ahí a
las heces, siendo el período de máximo peligro de contagio
especialmente una o dos semanas antes de la clínica, aun-
que la viremia, y por lo tanto el peligro de contagio, persis-
ten durante todos los períodos de la infección.

La clínica es prácticamente inexistente en el 75-90% de los
casos, y cuando aparece los síntomas son tan inespecíficos
como febrícula, anorexia, vómitos y/o dolor abdominal. La
ictericia es excepcional, así como la forma colestática (icteri-
cia y prurito). En general la sintomatología es siempre más
leve que en los adultos. Finalmente el período de convalecencia
puede ser de varias semanas, por lo que la duración total
de la enfermedad (y su peligro de contagio) puede extenderse
a varios meses, aunque siempre menos de 6(5).

Esta forma de hepatitis no evoluciona hacia la cronici-
dad, considerándose en la infancia como una enfermedad
benigna y autolimitada. Un bajo porcentaje de casos (siem-
pre menor que en los adultos) puede evolucionar hacia una
hepatitis fulminante, cuya tasa de mortalidad es del 1%,
necesitando un trasplante urgente, de forma que hasta un
10% de los trasplantes hepáticos se realizan por este moti-
vo.

El diagnóstico se realiza por la elevación e inversión
de las transaminasas (entre 10-100 veces la tasa normal), y
la determinación de los marcadores virales. Dentro de éstos,
los más importantes son la IgM anti VHA que aparece unos
días antes de la clínica y persiste hasta el final del período
agudo de la enfermedad y la IgG anti VHA que, aparecien-
do unos 30 días después del contagio, permanece toda la
vida. El primero de ellos es un marcador eminentemente clí-
nico, mientras que el segundo tiene sobre todo interés epi-
demiológico.

Dada la, todavía, alta prevalencia y el hecho de que sea
una enfermedad más grave en el adulto, obligan a una inmu-
noprofilaxis, tanto activa como pasiva. Esta última se lleva
a cabo con gammaglobulina hiperinmune (dosis de 0,02-
0,06 cc/kg), de gran utilidad en cortar la cadena epidemio-
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TABLA I. CARACTERÍSTICAS COMPARATIVAS DE LAS HEPATITIS VIRALES

Hepatitis Virus Vía Clínica Cronicidad Marcadores Vacuna

A RNA Orofecal Aguda o No IgM-antiVHA (clínica) Sí
Picornavirus. fulminante IgG-antiVHA

(epidemiológico)

B DNA Sangre y Aguda o Si, ++ niños AgHBc, AgHBe, iniciales.
Hepadnavirus secreciones fulminante pequeños Ag HBs, DNA (replicación

T. vertical o crónica Cirrosis viral), Ag-PreS1,
Hepatocarcinoma Ag-PreS2

AcHBc, AcHBe, Ac HBs Sí

C RNA Sangre y Aguda o Sí, la mayoría Ac-VHC
Flavivirus Secreciones. crónica Cirrosis RNA-VHC por PCR No

T. vertical Hepatocarcinoma

D RNA Sangre y Aguda Coinfección <5% Ag delta, RNA-VHD
“defectivo” secreciones Crónica Sobreinfección >75% Ac HVD (IgG e IgM) No

Agravamiento

E RNA Orofecal Aguda No IgM e IgG anti VHE No
Calcivirus Vertical Fulminante RNA-VHE

G RNA Sangre y Aguda o
Flavivirus secreciones No hepatitis No RNA-VHG No
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lógica, e incluso, cuando ya existe contagio puede ser útil
en las dos primeras semanas. Más interés tiene la inmuni-
zación activa con vacuna, de recomendación universal en
la infancia, y rentable a pesar de su elevado coste(6). Además
de su inocuidad, es bien tolerada e inmuniza en el 100% de
los casos de forma permanente(2).

HEPATITIS B

La hepatitis por virus B constituye un los mayores pro-
blemas infectivos a nivel mundial. En efecto, la Organiza-
ción Mundial de la Salud calcula que existen más de 350
millones de portadores crónicos de este virus(7) capaz de pro-
vocar lesiones hepáticas irreversibles, con una mayor pre-
disposición a degenerar en cirrosis o hepatocarcinoma, lo
que supone unos 2 millones de muertes al año por esta
causa(8). En España la tasa de portadores está entre 0,25 y
1,8%(9). No obstante la incidencia está disminuyendo drás-
ticamente no solo por la mejoras en las condiciones socio-
enconómicas e higiénicas de la población, sino también, y
sobre todo, por la inmunoprofilaxis.

El virus de la hepatitis B es un hepadnavirus DNA cuyo
genoma se encuentra dentro de la nucleocápside, donde
se incluyen además el antígeno del core (Ag-HBc), el aní-
geno e (Ag-HBe) y la enzima DNA polimerasa (ADN-p),
ésta última responsable de la replicación viral. En el geno-
ma se identifican 4 regiones de lectura abierta que sinteti-
zan diferentes proteínas estructurales y antigénicas. Las
mutaciones en la secuencia de estas regiones provocan cam-
bios en la estructura o función de los antígenos que codifi-
can.

El daño hepático se produce por la interacción entre el
virus HB (que en si no es citopático) y la respuesta inmu-
nológica del huésped. La expresión de los Ag HBc y Hbe en
la superficie de los hepatocitos infectados provocan la res-
puesta al ser identificados por los linfocitos T, CD4, CD8 y
células natural killer que procesan la información y ponen
en marcha el mecanismo de destrucción de las células hepá-
ticas(10).

La evolución natural viene determinada por esta inte-
racción agente-huésped. Cuando el virus se está replicando
da lugar a fenómenos de inflamación y necrosis hepática
(con elevación e inversión de las transaminasas). En este

momento el huésped pone en marcha la respuesta inmu-
nológica y ésta puede ser:
— Adecuada: provocando una hepatitis aguda con clíni-

ca más o menos evidente, elevación de transamina-
sas, y, finalmente erradicación de la infección dejando
una protección duradera por los anticuerpos elabora-
dos. No precisa tratamiento, salvo evitar drogas hepa-
totóxicas.

— Excesiva : provocando destrucción importante del híga-
do, hepatitis fulminante, que precisará tratamiento y
medidas excepcionales.

— Ineficaz : con destrucción lenta y controlada de los hepa-
tocitos lo que da lugar a una hepatitis crónica con esca-
sa repercusión.

En todo caso, el tipo de respuesta depende en gran medi-
da de la edad de la infección. Así, cuando el contagio es peri-
natal, hasta el 90% de los casos se cronifican, frente al 20-
30% que lo hacen cuando la infección se adquiere antes de
los 5 años, y del 6-10% en adultos(11,12). Por lo tanto son los
niños el principal reservorio de la infección(13,14). En la trans-
misión vertical, existen dos tipos de comportamiento: los
recién nacidos de países asiáticos que toleran altas tasas
de viremia con niveles de transaminasas normales, inclu-
so durante varios años, el patrón mediterráneo en el que las
tasas de DNA viral son mas bajas y le lesión hepática algo
mayor, aunque nunca con patrones de afectación grave.

El virus se encuentra en todas las secreciones, siendo
transmitido principalmente por sangre, saliva y semen. La
alta prevalencia de portadores hace que la transmisión ver-
tical (especialmente durante el parto) sea muy importante
en la cadena epidemiológica. Tras el nacimiento, el conta-
gio puede llevarse a cabo a través de la leche materna o por
contactos intrafamiliares, mientras que en los adolescentes
la vía principal es la transmisión sexual, el uso de drogas
por vía endovenosa y actualmente la colocación de pier-
cing(11,15,16).

El diagnóstico, además de la elevación e inversión de las
transaminasas, se hace por la positividad de los antígenos
Ag-HBs y Ag-HBe entre la 3ª y 6ª semana del contagio. Tres
meses después aparecen los anticuerpos Ac-IgM y entre 3-
4 meses la seroconversión a anti HBe. El último en aparecer
es el Ac-HBs hacia los 5 meses del contagio, persistiendo ya
de por vida. Para el diagnóstico de hepatitis crónica se exige
que la elevación e inversión de transaminasas persista más
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de 6 meses(11). En esta situación, la evolución habitualmen-
te cursa en las siguientes etapas(17).
— 1ª etapa: elevación de transaminasas, con presencia de

AgHBs y DNA viral e histológicamente inflamación
portal o periportal, histolisis y necrosis. Los marcado-
res expresan replicación viral por lo que la capacidad
infectiva es máxima. La duración de este período es
variable (hasta 20 años), siendo mayor en las de trans-
misión vertical.

— 2ª etapa se caracteriza por la aparición de anti-HBe con
persistencia de AgHBs: van disminuyendo las transa-
minasas y mejora el daño histológico. Sin embargo,
desde que aparece el anti-HBe pasa mas de un año para
que la mejoría histológica sea evidente.

— 3ª fase se inicia con la seroconversión del del Ag-HBs a
anti-HBs lo que ocurre con una frecuencia espontánea
del 2% al año(11). En este período el ADN viral solo es
detectable en tejido hepático. Histológicamente persis-
te la fibrosis, aunque suele ser residual. En casos de no
seroconversión, la progresión hacia la cirrosis ocurre
en el 10-40% de los casos con más de 30 años de evo-
lución.

— Es posible que exista una 4ª etapa en la que a pesar de
la aparición de Anti-HBs, el pronóstico de la hepatitis
permanezca incierto pues puede existir riesgo de reac-
tivación del virus ya integrado en el genoma hepático
en cualquier momento de la vida adulta, con la posibi-
lidad de desarrollar un carcinoma hepatocelular(18).

La prevención de la hepatitis B se realiza mediante inmu-
noprofilaxis con vacuna obtenida por ingeniería genética
mediante inserción del gen del AgHBs en una levadura(19).
Existen suficientes argumentos para recomendarla de forma
universal y desde el nacimiento(20-22):
— La vacunación selectiva de grupos de riesgo no ha logra-

do disminuir el riesgo de infección en los 15 últimos
años.

— La infección durante los primeros meses tiene mucho
mayor riesgo de cronificarse y evolucionar a cirro-
sis/hepatocarcinoma en el adulto.

— La vacunación en este período es segura, eficaz y dura-
dera.

— Se consigue una mejor cumplimentación cuando se
incluye dentro del calendario vacunal habitual, a la vez
que resulta más sencillo y menos costoso.

— Precisa menos dosis que en edades posteriores, lo que
la hace más barata.

Existen diferentes esquemas vacunales, comenzando en
todos en el período neonatal (0-1-6;-0-1-7; 0-2-6 meses) salvo
para los pretérmino con madres HBs (-) que puede diferir-
se la 1ª dosis hasta los 2 meses para conseguir una seropro-
tección más potente. Habitualmente se administra de forma
simultánea, en otro punto de inyección, a la vacuna DTP,
con la que es compatible.

En los casos de ausencia de vacunación neonatal, se debe
mantener la protección universal a los adolescentes(23) y la
administración a determinados grupos de riesgo como tra-
bajadores de la salud, de prisiones, de tutela de menores,
acupunturistas, manicura, pedicura, hostelería, pacientes
con hemoderivados o trasplante, personas convivientes con
pacientes afectos de VHB, drogadictos por vía parenteral,
homosexuales, heterosexuales promiscuos, viajeros a paí-
ses con endemia de HB(24).

La inmunoprofilaxis pasiva consiste en administrar inmu-
noglobulina hiperinmune en casos de contagio accidental o
transmisión vertical. Se pone 0,5 mL en las primeras horas
después del parto ó 0,06 mg/kg tras el accidente sospecho-
so de contagio acompañados de la 1ª dosis vacuna o reva-
cunación en ambos casos(25).

Hasta hace pocos años, el tratamiento antiviral de la HCVB
estaba sometido a controversias, sin embargo, gracias a estu-
dios multicéntricos programados, en el momento actual dis-
ponemos de Consenso sobre los motivos para realizarlo y la
forma de llevarlo a cabo(26,27). El objetivo del mismo se centra
en mejorar los síntomas, si los hubiere, disminuir la evolución
hacia lesiones hepáticas graves y controlar el riesgo infeccio-
so. Los fármacos utilizados son fundamentalmente el Interfe-
rón-alfa (INFa) recombinante o linfoblástico y la Lamivudina,
aunque ésta última todavía está sujeta a regulación y se utili-
zan dentro de ensayos clínicos. En la actualidad el protocolo
aconsejado por la Sociedad Española de Gastroenterología,
Hepatología y Nutrición(28) procede del análisis de estudios
experimentales de 18 Centros Europeos, con seguimiento de
más de 1.000 niños y analizados en sus diferentes aspectos.

El IFNa se administra por vía subcutánea, a dosis de 5
millones de unidades por m2, 3 veces/semana, durante 6
meses. Su empleo puede provocar neutropenia y síndrome
gripal (mal estar, dolores inespecíficos y fiebre) bien contro-
lado con paracetamol. El criterio de curación es la negativi-
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zación del DNA viral, seguida de la desaparición del Ag-HBe,
con aparición posterior del Ac-Hbe (seroconversión) y nor-
malización de las transaminasas. Esta respuesta suele obte-
nerse en un plazo de 6-12 meses, en el 30-50% de los infecta-
dos, frente a un 10-14% de los controles no tratados. Aunque
los resultados no son tan esperanzadores como se esperaba,
es evidente que son superiores a la tasa de curación sin tra-
tamiento(26,27), y que acortan el período de replicación viral y
por tanto disminuyen las complicaciones y el reservorio viral.

La respuesta al tratamiento es muy variable, habién-
dose podido identificar como factores favorables a la res-
puesta, la selección de pacientes con:
— Niveles elevados de transaminasas.
— Niveles séricos de DNA viral en ningún caso por deba-

jo de 1.000 pg/mL.
— Mayor índice de actividad histológica.
— Menor expresión de Ag-HBs en la membrana de los

hepatocitos.
Los criterios de exclusión, para la mayoría de los auto-

res son:
— Menores de 2 años. Aunque se señala que el INFa podría

interferir el crecimiento, los autores que lo han utili-
zado en este grupo de edad, no han observado ningún
efecto secundario, y precisamente es el grupo con nive-
les de DNA viral más elevado, aunque con transami-
nasas mas bajas.

— Lesiones hepáticas mínimas.
— Coexistencia con otros virus. Este criterio tampoco es

universalmente aceptado, ya que no hay razón para
la exclusión en el caso de virus C, aunque la coexisten-
cia es rara. Con HIV podría iniciarse tratamiento en
ausencia de citopenia, aunque es raro que el tratamiento
de la hepatitis B sea prioritario al del HIV.

— Virus D. También hay desacuerdo en los resultados.
— Cirrosis: aunque es rara en la infancia, usualmente los

niños con cirrosis aclaran rápidamente el virus y se sero-
convierten a anti-HBe, por lo que el tratamiento no esta-
ría indicado. En los casos de persistencia del AgHBe y
cirrosis tipo A, podría intentarse el tratamiento, siem-
pre que estuviera bien controlado el hiperesplenismo
y el tiempo de protrombina.

— Coexistencia con autoanticuerpos. Aunque es rara, con-
traindica la utilización del IFNa, porque aumentaría el
daño hepático.

La Lamivudina es un análogo de los nucleósilos que ha
demostrado mayor efectividad que el INFA en el tratamiento
de la HVB del adulto. En niños existe poca experiencia, aun-
que tiene un perfil de seguridad muy amplio. Actúa en un
punto de la replicación viral, impidiendo su replicación. Se
emplea a dosis de 3 mg/kg/día (hasta un máximo de 100
mg/d) durante 12 meses. A las 4 semanas de tratamiento
desaparece el DNA-VHB y se normalizan las transamina-
sas en casi la totalidad de los tratados. A partir de los 9 meses
de tratamiento pueden aparecer mutantes de la DNA poli-
merasa resistentes a la lamivudina, a pesar de lo cual se ha
observado que la prolongación del tratamiento continúa
aumentando la tasa de seroconversión de forma superior
a lo esperado. En la actualidad se está probando un nuevo
fármaco, lovucavir, unas 5 veces más potente que la lami-
vudina, del que no hay experiencia en niños.

Desde el punto de vista de la asistencia primaria, el pro-
blema que planteaban los niños con HVB crónica en su con-
vivencia familiar y escolar, ha sido superado. Existe acuer-
do generalizado de que los niños con HVB crónica deben
hacer una vida, tanto familiar como escolar normal, con nor-
mas de higiene básicas respecto al tratamiento de las heces,
orina, saliva y sangre a través de las cuales pueden trans-
mitir la infección. No obstante, con inmunoprofilaxis pasi-
va y sobre todo con la vacunación universal de los recién
nacidos y de los convivientes ha disminuido de forma impor-
tante el riesgo de contagio. Por lo que respecta a la lactan-
cia de madres afectas de HVB crónica, no está claro si la
transmisión es más importante a través de la misma o más
bien está en relación con el contacto íntimo que se estable-
ce entre madre e hijo. En todo caso, siendo tan claras las ven-
tajas de la leche de mujer frente al riesgo de contagio que
puede ser controlado con inmunoprofilaxis, que no está indi-
cada la supresión de la misma, especialmente en medios
socioeconómicos desfavorables.

HEPATITIS C

La hepatitis VC es otra enfermedad emergente en cuan-
to a que además de pasar a la cronicidad en más del 50% de
los casos, no tiene aún profilaxis vacunal, ni tratamiento
totalmente efectivo. Se calcula que existen en el mundo más
de 300 millones de portadores, de ellos 5 en Europa. En Espa-
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ña, estudios cooperativos en donantes de sangre evidencian
una prevalencia del 0,9%, con diferente importancia depen-
diendo de las Comunidades. De acuerdo a ellos se consi-
dera de baja prevalencia (hasta 0,67%) Cantabria, Castilla y
León, País Vasco y Aragón; intermedia (0,68-0,96%) Astu-
rias, La Rioja, Andalucía y Navarra y alta (>0,96%) Gali-
cia, Cataluña, Valencia, Castilla-La Mancha, Baleares y
Madrid(28).

Está producida por un virus RNA de la familia flavivi-
ridae. En su genoma se han identificado distintas regiones
que dan lugar a las proteínas estructurales y a las implica-
das en el ciclo reproductivo del virus. Se han descrito diver-
sas hasta 6 tipos de mutaciones, con varios subtipos cada
una de diferente poder patogénico. En España predomina
el 1b, exceptuando el grupo de adictos a drogas parentera-
les en los que predomina el 3ª(29). En general es un virus fácil-
mente mutable ya que sus RNA polimerasas tiene baja fide-
lidad de copia y dificultad en corregir los errores. Por ello
no es infrecuente la coexistencia, en el mismo enfermo, de
diferentes genotipos(30).

La prevalencia de la HVC es relativamente baja en la
infancia, ya que la vía de entrada principal es la percutánea
y en el momento actual hay un buen control de los hemo-
derivados(31). La transmisión vertical madre-hijo es del 5-6%
cuando la madre tiene únicamente anti-VCH, aumentando
al 50% si además es portadora de ARN-VHC cercano al
parto(32). No se ha demostrado que la lactancia materna incre-
mente el riesgo, así como tampoco la convivencia familiar,
o al menos lo hace en mucho menor grado que en la HVB.
En la mayor parte de los casos infantiles no es posible detec-
tar la fuente de contagio(31).

Pocas veces el episodio infectivo evidencia manifesta-
ciones clínicas y, cuando aparecen, no se diferencian de las
de cualquier otro tipo de hepatitis. Por ello, lo habitual es
que el diagnóstico se haga por el hallazgo, más o menos
casual, de elevación de las transaminasas. Dicha elevación
suele ser moderada y tiene carácter fluctuante, pero lo deter-
minante en el diagnóstico es la positividad del Ac-HBc y
sobre todo del RNA viral.

Los hijos de madres portadoras pueden tener viremias
positivas sin patología, durante los primeros meses (falsos
positivos) o por el contrario puede no evidenciarse el mar-
cador anti HVC por la escasa respuesta inmunológica ini-
cial (falsos negativos). Por ello las determinaciones deben

hacerse a partir del primer año de vida y de forma evolu-
tiva(32,33).

La evolución debe ser seguida, a través de transamina-
sas durante 3-6 meses, incluyendo anti VHC, presencia de
ARN-VHC e incluso genotipo y carga viral. Al igual que en
la hepatitis B, confirmado el diagnóstico y a partir de los 6
meses de seguimiento estaría indicado realizar una biopsia
hepática para estudio del daño tisular y de la carga viral de
los hepatocitos.

La historia natural de la enfermedad en la infancia es
poco conocida. Lo habitual es que curse de forma subagu-
da y se cronifique en un 30-60% de los casos. Rara vez evo-
luciona de forma fulminante. También hay descritos casos
de portadores crónicos asintomáticos, con la positividad del
anti VHC, pero no del RNA viral(34).

El tipo de evolución depende en gran medida del esta-
do inmunológico del huésped, y la coexistencia con otras
infecciones virales o tóxicos hepáticos, que empeoran el pro-
nóstico.

En la transmisión vertical, la remisión solo aparece en el
14-20% de los casos y siempre a partir del 2º año de vida.
Tanto con esta vía, como en los hemoderivados, el 60-80%
evolucionan hacia la cronicidad con ausencia de clínica y
bajos niveles de transaminasas, lo que se corresponde con
escaso daño histológico comparado con los adultos (necro-
sis e inflamación que rara vez llega a la cirrosis) quizá por
la inmunotolerancia del niño frente al virus(28,34,35).

En la actualidad no se dispone de vacuna debido a la varia-
bilidad genética del virus, falta de replicación in vitro y esca-
sez de modelos animales para la experimentación. Es espera-
ble que la aparición de una vacuna eficaz, sea capaz de con-
trolar la extensión, cada día mayor de esta enfermedad.

Las normas preventivas para evitar el contagio, de acuer-
do con la Academia Americana de Pediatría y el Centro de
Enfermedades de EE.UU.(21,23,31) establecen que no se deben
compartir cubiertos, cuchillas de afeitar, cepillos de dientes
etc. Evitar el contacto con la sangre (cubrir las heridas, uti-
lización de guantes para las curas, etc.). No existe contrain-
dicación para la asistencia de estos niños a guarderías, escue-
las o cualquier otra actividad social.

Dado que la coexistencia con otros virus hepatotropos
puede complicar la evolución, se aconseja realizar también
la vacunación contra VHB y VHA. Por el mismo motivo es
aconsejable evitar tóxicos hepáticos y alcohol.
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A pesar de este curso relativamente benigno en la infan-
cia, y la escasa experiencia de los protocolos de tratamien-
to pediátricos, parece aconsejable iniciar el tratamiento en
la infancia que cuando existe mayor replicación viral. El pro-
tocolo propuesto por la Sociedad Española de Gastroente-
rología, Hepatología y Nutrición Pediátrica(36) aconseja el
tratamiento ya que es la única forma de evitar el riesgo de
cirrosis y complicaciones a largo plazo (unos 28 años) en los
niños con HVC crónica activa, en fase de replicación viral,
antes de que se produzca su integración en el genoma del
hepatocito.

El objetivo del tratamiento es la erradicación del VHC y
la curación de las lesiones hepáticas (aunque puede quedar
un daño residual). Al igual que en el tratamiento de la HVB,
el Interferón alfa es el medicamento de elección y se emplea
a dosis de 3-5 millones/m2, tres veces por semana, durante
1 año. Los resultados de pequeñas series –con un total de
200 casos–, muestran una tasa de respuesta del 34%. Entre
los factores que predicen una mejor respuesta se encuentran
el genotipo viral siendo de mejor pronóstico los tipo 1b.
La tasa de seroconversores que de forma espontánea no llega
al 10%, con el tratamiento asciende al 40% (muy superior
a la de los adultos). Recientemente se ha utilizado el PEG-
Interferón que es una forma farmacológica de interferón +
polietilenglicol en la que su lenta eliminación permite admi-
nistrarla una vez por semana (en lugar de 3), además de dis-
minuir la aparición de mutantes ya que mantiene niveles
más estables (y se cree que la aparición de las mismas está
en relación con las fluctuaciones de la tasa sérica de Inter-
ferón). La dosificación es de 0,5-1,5 microg/kg/semana, evi-
denciando los mismos efectos secundarios que el Interfe-
rón, pero con aumento de la respuesta favorable.

En los últimos años se ha ensayado, la terapia com-
binada PEG-Interferón (1-1,5 mcg/K/semana) + Ribavi-
rina (8-15 mg/k/día), durante 1 año, con mejores resul-
tados, aunque en niños está todavía en fase de experi-
mentación(36).

HEPATITIS D, E Y G

La descripción de tipos de hepatitis virales va avanzan-
do en el alfabeto(38), aunque evidentemente las hepatitis D,
E y G no pueden considerarse emergentes.

La hepatitis D fue descrita por Rizzetto en 1977(39) y está
producida por un virus RNA tan pequeño que carece de las
propiedades necesarias para su multiplicación, y por tanto
para producir patología. Estas propiedades las toma del
virus HB, en cuya presencia si es capaz de comportarse como
patógeno asociando el daño de la HB al suyo propio. La aso-
ciación con la HB puede ocurrir en forma de coinfección o
sobreinfección. En el primer caso condicionan una hepati-
tis que suele ser más benigna ya que solo el 5% evolucionan
a la cronicidad. Por el contrario, cuando una HVB se sobrein-
fecta por el HVD se produce un empeoramiento de la situa-
ción (más del 80% se cronifican y un 5% hacen una hepati-
tis fulminante), a pesar de que, como consecuencia de la
interferencia en el genoma, disminuye la carga viral por
VHB(39).

La hepatitis delta es especialmente frecuente en poli-
transfundidos y adictos a drogas parenterales. Una parte
del genoma del VD es capaz de sintetizar una proteína, el
antígeno HVD, de gran utilidad diagnóstica. También se
pueden detectar otros marcadores como Ac-HVD, que cuan-
do es tipo IgM indica infección activa, y RNA viral que per-
mite estudiar la replicación viral. Hasta el momento no exis-
ten medidas profilácticas, ni terapéuticas para el control de
este virus defectivo.

La hepatitis E (Hepatitis entéricamente transmitida, a
través de aguas contaminadas) tampoco se puede consi-
derar una enfermedad emergente. Se trata de una hepatitis
clínicamente similar a la A, aunque con peor pronóstico
(mortalidad 1-2%, fundamentalmente embarazadas). Está
producida por un virus RNA causante de algunas epide-
mias en países con bajo nivel higiénico.

La hepatitis G, última incorporada a la lista de hepati-
tis víricas, está producida por un flavivirus tipo RNA, con
alta prevalencia en la población sana (9% de los donantes)
y sobre todo en adictos a drogas por vía parenteral (41%)(40).
También es frecuente encontrarlo asociado a HVC (20%) y
HVB (32%) aunque no parece modificar la evolución en nin-
guna de ellas ni a corto, ni a largo plazo(41). Se cree que la vía
de infección es parenteral o sexual, aunque se desconoce
el papel que pueda tener en la patología hepática. La trans-
misión vertical se ha demostrado en el 33% de los hijos de
madres portadoras del VG. Solo puede diagnosticarse iden-
tificando el genoma viral, careciendo de otros marcadores
que puedan identificar la evolución de la enfermedad.
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LAS VACUNAS: ENTRE LA CIENCIA Y EL
MARKETING
Francisco Salmerón García, Aurora Limia Sánchez
División de productos biológicos y biotecnología. Agencia
Española del Medicamento

RESUMEN

Aunque la investigación y producción de vacunas esta-
ba ligada a Instituciones Públicas, tras la Segunda Guerra
Mundial la producción pasó a ser efectuada básicamente
por la industria farmacéutica. Desde los años 80, la investi-
gación para el desarrollo de nuevas vacunas se financia bási-
camente por las Corporaciones Farmacéuticas.

La incorporación de España a la Unión Europea produ-
jo cambios en la comercialización de las vacunas en el mer-
cado español. La autorización para comercializar produc-
tos farmacéuticos es más rápida como consecuencia de la
aplicación de los procedimientos europeos de autorización
de comercialización (centralizado y reconocimiento mutuo).
Además, se tiende a un aumento de los precios con el fin de
evitar el fenómeno de las importaciones paralelas. Ello ha
impulsado una actividad promocional antes poco impor-

tante en el campo de las vacunas, que tiende a superar las
recomendaciones de las Autoridades Regulatorias (crite-
rio riesgo/beneficio) o de las Autoridades de Salud Públi-
ca (criterio coste/efectividad o de oportunidad política). En
este documento se repasan los elementos esenciales en los
que se basan las recomendaciones de Salud Pública de algu-
nas vacunas de tétanos, difteria, tos ferina (acelular/com-
pleta, combinadas o no con otras vacunas), vacuna antipo-
liomielítica (atenuada/inactivada), vacuna frente a menin-
gitis C, vacuna antineumocócica y vacuna de varicela.

Palabras clave: Vacunas; Poliomielitis; Meningitis C;
Neumococos; Tos ferina; Tétanos; Difteria.

INTRODUCCIÓN

La autorización de medicamentos (incluidas las vacu-
nas) se realiza en las Agencias Regulatorias tras una valo-
ración de su calidad, seguridad y eficacia, utilizando el cri-
terio riesgo/beneficio. Una vez autorizada una vacuna, las
Autoridades de Salud Pública deben evaluar la introduc-
ción de la misma teniendo en cuenta el criterio coste/efec-
tividad, o de oportunidad política. El criterio coste/efecti-
vidad supone una mayor exigencia que el criterio ries-
go/beneficio, ya que además de implicar que los beneficios
del uso de la vacuna superan los riesgos asociados a su
empleo, los costes de la intervención sanitaria deben ser ade-
cuados a la magnitud del problema que se pretende resol-
ver.

Como consecuencia de la incorporación de España a la
Unión Europea, se han modificado los procedimientos de
autorización de medicamentos, incluidas las vacunas. Esto
ha favorecido la comercialización de vacunas muy nove-
dosas sobre las que, en ocasiones, se tiene una informa-
ción muy parcial y no suficiente para justificar una reco-
mendación sanitaria. Este hecho genera, en ocasiones, apro-
ximaciones preliminares divergentes por parte de distintos
expertos en cada uno de los temas. Por otra parte, los pre-
cios de las nuevas vacunas son a menudo altos, con el fin
de evitar el fenómeno de las importaciones paralelas, y esto
ocasiona que el coste económico de las intervenciones sani-
tarias no sea un elemento despreciable. Inevitablemente, la
puesta en el mercado de vacunas novedosas y de coste ele-
vado hace que cualquier discusión sobre estos temas pueda
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ser influenciado por el marketing farmacéutico. En este docu-
mento se presenta el punto de vista de diversos comités
de Salud Pública sobre temas relacionados con la vacuna
conjugada frente a la meningitis C, la introducción de la
vacuna antipoliomielítica inactivada, las vacunas frente a
tos ferina en mayores de 7 años, y la vacuna neumocócica
conjugada y el punto de vista regulatorio sobre vacuna de
varicela.

VACUNA FRENTE A LA MENINGITIS C

En España, la onda epidémica de enfermedad menin-
gocócica tuvo su incidencia máxima en 1979, cuando se
alcanzó una tasa de incidencia de 17,9 casos por 100.000
habitantes. Posteriormente, se observó un descenso pro-
gresivo en la incidencia hasta mediados de los 90, alcan-
zando tasas similares a las de los períodos interepidémicos
anteriores (2-3 casos por 100.000 habitantes). Esta onda epi-
démica estuvo ligada al meningococo de serogrupo B(1). En
la temporada 1995-1996 la situación cambió y se prolongó
durante 1996-1997 con un aumento de la tasa global (5,84
por 100.000 habitantes) acompañada por un aumento claro
de la incidencia por serogrupo C (tasa de 2,26 por 100.000
habitantes). Esta situación epidemiológica condujo a la rea-
lización de campañas de vacunación utilizando una vacu-
na antimeningocócica de polisacáridos A+C, en el período
de diciembre de 1996 a marzo de 1997 en Galicia, Cantabria
y La Rioja. En la mayor parte de las Comunidades Autóno-
mas se realizó una campaña de vacunación antes de la tem-
porada 1997-1998, con una cobertura del 85% de la pobla-
ción diana (18 meses a 19 años de edad). Tras un año de
seguimiento, se observó una reducción del 81% en la tasa
de incidencia en el grupo vacunado, sin cambios significa-
tivos en la tasa en los no vacunados.

El hecho de que la vacuna no se administrara a los niños
menores de 18 meses y que no fuera muy eficaz en niños
menores de 4 años, dejaba un hueco de protección que era
necesario cubrir.

Durante el año 1999, estaba avanzado el proceso de auto-
rización de comercialización de vacunas conjugadas fren-
te a meningitis C en el Reino Unido. En ese país, como con-
secuencia de un pico epidemiológico de 1.530 casos de enfer-
medad meningocócica por serogrupo C, con 150 defuncio-

nes en la temporada 1998-1999, se estaba preparando una
campaña de vacunación con vacunas conjugadas.

Durante el año 1999, se formó un Grupo de Trabajo
dependiente de la Subdirección de Epidemiología y Pro-
moción de la Salud constituido por personas de diversas
Instituciones Públicas (Centro Nacional de Epidemiología
del Instituto de Salud Carlos III, Dirección General de Far-
macia y Productos Sanitarios, Centro Nacional de Micro-
biología del Instituto de Salud Carlos III y Agencia Espa-
ñola del Medicamento), que elaboró un documento en el
que se recomendaba una campaña de vacunación con vacu-
na conjugada frente a meningitis de serogrupo C en niños
menores de 6 años, con dos estrategias alternativas para su
puesta en marcha. Este documento se aprobó en una reu-
nión de la Dirección General de Salud Pública con todos los
Directores Generales de Salud Pública de las Comunidades
Autónomas, escogiéndose la aproximación más exigente
desde el punto de vista operativo y económico, y que impli-
caba la vacunación en una sola campaña de todos los niños
hasta los 6 años.

En agosto de 2000, se autorizó la primera vacuna con-
jugada de meningitis C, y poco antes o durante el año epi-
demiológico 2000-2001 (según las Comunidades Autóno-
mas) se llevó a cabo la campaña de vacunación.

El número de casos de meningitis C en niños menores
de 7 años fue de 120 en la temporada epidémica de 1996-
1997, 81 en 1997-1998, 45 en 1998-1999, 81 en 1999-2000, 23
en 2000-2001 y 10 en lo que va de temporada 2001-2002
(hasta la cuarta semana de 2002)(2).

Teniendo en cuenta los datos disponibles en el momen-
to actual, esta campaña de vacunación, que implicó un gran
esfuerzo operacional, económico y de coordinación del Sis-
tema Nacional de Salud y de las Autoridades Sanitarias
de las Comunidades Autónomas, debe de calificarse de gran
éxito. La excelente información epidemiológica y micro-
biológica anterior y posterior a las intervenciones sanitarias
con vacunas, también contribuyeron a ello.

Aunque las evidencias indirectas indican que la vacuna
conjugada frente a meningitis de serogrupo C genera memo-
ria inmunológica y por lo tanto inmunidad duradera, el
seguimiento de la enfermedad permitirá confirmar este
hecho. Asimismo, la vigilancia de los casos en la población
vacunada con la vacuna de polisacáridos permitirá definir
si es preciso o no realizar alguna otra acción sanitaria.

160 VOL. 42 Nº 180, 2002 

Reunión de Primavera de la Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 160



Lo rápido de la intervención sanitaria, casi al mismo
tiempo que la autorización de la vacuna, no dio origen a
demasiadas presiones del marketing farmacéutico.

VACUNA ANTIPOLIOMIELÍTICA

El dogma central de la poliomielitis explica el dramá-
tico cambio en la epidemiología de la enfermedad que ocu-
rrió a principio del siglo XX y que se caracterizó por un
aumento progresivo en la incidencia de la enfermedad,
acompañado de un cambio en las edades de los casos, que
pasaron de ocurrir en niños a ocurrir en jóvenes y adultos.
En la era endémica el virus circulaba con gran facilidad pro-
duciéndose la mayor parte de las primoinfecciones en niños
muy pequeños, donde la relación parálisis/infección es más
baja y a menudo en presencia de anticuerpos maternos, ya
que éstos eran elevados como consecuencia de las reinfec-
ciones de las madres. Paradójicamente, las mejoras en las
condiciones de salud generaron dificultades en la circula-
ción de los virus poliomielíticos, lo que condicionó el retra-
so de las primoinfecciones a edades donde la relación pará-
lisis/infección es más alta, ocasionando un aumento de
los casos de poliomielitis, dando lugar a la poliomielitis epi-
démica. A mediados del siglo XX se inició la vacunación con
vacuna antipoliomielítica, hablándose a partir de entonces
de la poliomielitis en la era posvacunal. Por último, la pre-
sión vacunal puede generar la erradicación de los virus sal-
vajes, siendo éste el objetivo de la OMS.

Los virus poliomielíticos infectan por la vía oral, repli-
can en intestino, y se eliminan por heces (transmisión fecal-
oral). Tras la replicación pasan a sangre (viremia), desde
donde el virus puede alcanzar el sistema nervioso produ-
ciendo la parálisis. Sin embargo, la respuesta de anticuer-
pos bloquea la llegada del virus al sistema nervioso en la
mayor parte de los casos, de forma que la enfermedad para-
lítica es una consecuencia rara de la infección. Tras la vire-
mia el virus se implanta en orofaringe, desde donde se eli-
mina durante algún tiempo (transmisión oral-oral).

Las dos vacunas que se desarrollaron para controlar la
enfermedad son la inactivada o de Salk (virus salvajes inac-
tivados con formalina) y la atenuada o de Sabin (produci-
da por pase, clonación y selección de clones de baja neuro-
virulencia en monos). La vacuna inactivada es inyectable y

la vacuna atenuada es de administración oral. Ambas gene-
ran una buena respuesta de anticuerpos tras dos o tres dosis.

La vacuna inactivada fue la primera que se utilizó masi-
vamente en Estados Unidos y en algunos países nórdicos.
Pronto se vio que se generaba protección individual (más
baja que la que se obtiene con las actuales vacunas inacti-
vadas) e inmunidad de grupo (definida como una reduc-
ción de la incidencia de la enfermedad superior a la espe-
rada de acuerdo con el porcentaje de población susceptible
vacunada).

A partir de los años 60 la vacuna atenuada fue la vacu-
na de elección en todo el mundo, salvo en los países nór-
dicos, y posteriormente en Francia. A este hecho contribu-
yeron la facilidad de administración y el bajo coste de pro-
ducción de la vacuna oral, así como el hecho de que gene-
ra más inmunidad de grupo que la vacuna inactivada. Los
149 casos de poliomielitis que se produjeron en Estados Uni-
dos como consecuencia del empleo de lotes mal inactivados
también contribuyó al cambio de utilización de la vacuna
inactivada a la vacuna atenuada.

Tras los primeros años de empleo masivo de la vacuna
atenuada en el mundo, se hizo evidente la aparición de casos
de poliomielitis producidos por el virus vacunal en recep-
tores de la vacuna (especialmente tras la primera dosis y en
inmunodeprimidos), así como en contactos (el virus vacu-
nal replica en intestino y se elimina por heces, pudiendo
infectar a otras personas tras perder parcialmente su ate-
nuación). Analizado globalmente, hubo un caso de polio-
mielitis vacunal por cada 2.400.000 dosis empleadas(3).

En España, tras un empleo escaso de vacuna inactivada
y una campaña piloto con vacuna atenuada en León y Lugo,
se inició una campaña masiva de vacunación en noviembre
de 1963. Con posterioridad, se utilizó vacuna atenuada con
diferentes esquemas y coberturas. Tras un descenso espec-
tacular del número de casos, se mantuvo una incidencia de
entre 100 y 200 casos de poliomielitis anuales, que se redu-
jo de un modo más intenso a partir del año 1976, y que ter-
minó en el año 1989 con el último caso de poliomielitis pro-
ducido por virus salvaje, que fue un caso importado. Desde
entonces, ha habido cinco casos asociados a la vacunación,
uno de ellos en un niño inmunodeprimido.

En 1985, la Organización Panamericana de la Salud alcan-
zó el objetivo de erradicar la poliomielitis en 1990 en las
Américas, y en 1988, la Asamblea Mundial de la Salud apro-
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bó el objetivo de erradicar la poliomielitis del mundo en el
año 2000.

Aunque hay zonas de Asia y África donde el proyecto
de erradicación va con retraso, cuando se consiga que no
haya casos de poliomielitis producidos por virus salvajes,
la vacunación proseguirá, salvo que:
1. El poliovirus salvaje haya sido erradicado.
2. Los poliovirus salvajes se hayan contenido en los labo-

ratorios.
3. Haya suficiente evidencia de que los poliovirus vacu-

nales sólo circulen durante un limitado período de tiem-
po.
España, merced a un impecable trabajo de vacunación

y de seguimiento de casos de parálisis flácida, obtendrá
en el año 2002 el certificado de erradicación de la polio-
mielitis junto con los países de la Región Europea de la OMS.
Después de la obtención del certificado de erradicación,
habrá que seguir vacunando.

La eliminación de los poliovirus salvajes del mundo
no será un camino fácil y generará, por distintos motivos,
marchas atrás. Adicionalmente, la eliminación de los virus
vacunales no parece fácil, y la aparición de un brote de polio-
mielitis producido por virus vacunal en Haití y la Repú-
blica Dominicana en el año 2000 en población con baja cober-
tura de vacunación es un ejemplo de ello(4).

No obstante, el riesgo de infección por virus salvajes
se ha reducido de un modo drástico, y algunos países desa-
rrollados (únicos que pueden por razones económicas hacer
frente al cambio de vacuna atenuada a inactivada) han ini-
ciado el cambio de utilización de vacuna atenuada a inacti-
vada, con el fin de evitar los casos de poliomielitis asocia-
dos a la vacunación con vacuna atenuada. Estados Unidos
pasó a un esquema de vacunación con vacuna inactivada,
recientemente hizo lo mismo.

Alemania, e Italia ha pasado a un calendario mixto (pri-
meras dosis con vacuna inactivada y posteriores con vacu-
na atenuada).

Como consecuencia de todos estos hechos, en España se
ha abierto un debate en donde las Compañías Farmacéuti-
cas impulsan el cambio hacia una vacunación con vacuna
inactivada utilizando vacunas hexavalentes (VPI, HB Hib,
DTPa). Un Grupo de Trabajo formado por personas de la
Dirección General de Salud Pública, Instituto de Salud Car-
los III (Centro Nacional de Epidemiología y Centro Nacio-

nal de Microbiología), Dirección General de Farmacia y Pro-
ductos Sanitarios, y Agencia Española del Medicamento,
llegó a las siguientes conclusiones y recomendaciones:

Recomendaciones
1. Reducir los riesgos asociados a vacunación con vacuna

antipoliomielítica atenuada, con las minimas modifica-
ciones en el calendario de vacunación actual:
• Sustituir las dos primeras dosis de vacuna atenuada

por vacuna inactivada, manteniendo el resto de las
dosis con vacuna atenuada.

• Revisar este esquema a medida que se den respues-
tas a los interrogantes planteados a nivel mundial.

2. Tomar las medidas adecuadas para que esta modifica-
ción del calendario respecto a la vacuna anti-poliomie-
lítis no signifique una disminución de las actuales cober-
turas de vacunación, con especial énfasis en colectivos
de población marginal e inmigrantes.

3. No se recomienda el cambio a vacunas hexavalentes con
componente de tos ferina acelular sin evaluar cuidado-
samente los riesgos implícitos.

4. Establecer un grupo de trabajo para adoptar medidas
de índole práctico:
• Establecer todas las combinaciones posibles de vacu-

na actualmente autorizadas para cumplir con los
aspectos de la primera recomendación.

• Valorar los estudios de compatibilidad de vacunas
antipoliomielíticas inactivadas con vacunas conjuga-
das frente a meningitis C.

• Asegurar el suministro de vacuna antipoliomielítica
inactivada.

5. Comenzar el cambio del esquema de vacunación cuan-
do estén resueltos los aspectos del punto 4, y en todo
caso simultáneamente en todo el territorio del Estado.
Parece obvio que la introducción de la vacuna antipo-

liomielítica inactivada debe de tener resuelto previamente
los datos relativos a la falta de interferencia en administra-
ción concomitante con el resto de las vacunas de nuestro
calendario (p. ej.: vacunas frente a meningitis C, antipolio-
mielítica inactivada y frente a hepatitis B).

Más sutil es el significado clínico de la respuesta de anti-
cuerpos de las vacunas hexavalentes (DTPa-IPV-Hib-HB)
frente a tos ferina. Existen parámetros subrogados, y por
tanto evidencias indirectas de protección, frente a todos antí-
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genos, excepto en el caso de tos ferina. Por lo tanto, siem-
pre quedará la duda de si la protección generada frente a
tos ferina se verá afectada por la combinación, aunque la
respuesta de anticuerpos sea similar a la obtenida en la admi-
nistración concomitante de las vacunas. Esta información
sólo se obtendrá tras la utilización de las mencionadas vacu-
nas en la población. Parece evidente que el riesgo de esta
valoración la deban asumir aquellos países en los que, debi-
do a sus bajas coberturas de vacunación frente a tos ferina,
la vacuna combinada genere una ventaja frente a su situa-
ción previa.

VACUNA FRENTE A TÉTANOS-DIFTERIA-TOS FERINA
DE ADULTOS

La tos ferina se ha ido reduciendo en España desde la
introducción de la vacuna frente a difteria, tétanos y tos feri-
na de célula completa (DTP) en los años 60, y desde 1985 no
se ha registrado ninguna defunción por esta enfermedad.
Independientemente de la tos paroxística producida por
la infección por Bordetella pertussis en adolescentes y adul-
tos, la tos ferina notificada ocurre básicamente en niños
menores de 1 año y mayoritariamente en menores de 6 meses
de edad. Cada vez hay más evidencias de que en las infec-
ciones en estos grupos de edad, el agente infeccioso pro-
viene de contactos adolescentes y adultos(5).También se han
introducido en el mercado español vacunas con componente
de tos ferina acelular (DTPa), que se utilizan el algunos casos
en primovacunación y en todo caso como booster.

En la actualidad no existe un programa de erradicación
de la enfermedad, y el objetivo es mantener una inciden-
cia menor de 1 caso por cada 100.000 habitantes al año (PRO-
GRAMA SALUD 21). La finalidad de las vacunas de tos feri-
na de adultos sería intentar reducir la tasa de incidencia de
infección en la primera infancia eliminando la transmisión
desde los adolescentes y adultos.

Recientemente, se ha comercializado una vacuna de téta-
nos-difteria-tos ferina acelular (dtpa) con menor potencia
para los componentes de tétanos y difteria, y con 1/3 de la
dosis de los antígenos de tos ferina (PT, FHA y PRN). Esta
vacuna no está indicada en el tratamiento de heridas poten-
cialmente tetanígenas ni en la inmunización primaria. Su
única indicación es como vacunación de recuerdo.

Un Grupo de Trabajo integrado por microbiólogos y
miembros del Instituto de Salud Carlos III (Centro Nacio-
nal de Epidemiología), Dirección General de Salud Pública,
Dirección General de Farmacia y Agencia Española del Medi-
camento, prepararon un documento valorando el cociente
coste/efectividad de la utilización de esta vacuna.

La vacuna proporciona una respuesta de anticuerpos
frente a tétanos y a difteria al mes de la vacunación menor
que la obtenida tras vacunación con vacunas frente a téta-
nos-difteria de adultos (dT), pero en el seguimiento a los 2
años los títulos son prácticamente iguales. La respuesta a
los antígenos de tos ferina fue superior a la que se obtiene
tras la vacunación primaria con DTPa. La reactogenicidad
en ensayos clínicos fue similar a dT, aunque tras la comer-
cialización en Alemania aparecieron dos reacciones graves.
La duración de la inmunidad frente a tétanos y difteria se
estima igual que la de dT pero la duración de la protección
frente a tos ferina no se conoce.

Al igual que ocurre con la protección frente a tétanos y
difteria, la protección adquirida frente a tos ferina tras la vacu-
nación con vacunas DTP se va perdiendo con el tiempo, inde-
pendientemente de los programas de vacunación que se uti-
licen, por lo que B. pertussis sigue circulando en la población(6).

Se han construido modelos para estudiar la emergencia
de tos ferina y los factores implicados. En uno de ellos se
estudian los efectos de la administración de dosis de recuer-
do frente a tos ferina en adultos sobre la incidencia de la
enfermedad a medio plazo y por grupos de edad. Tras la
incorporación de una dosis de recuerdo al 100% de los adul-
tos cada 10 años, la incidencia de la enfermedad disminui-
ría en un 62%, pero su efecto por grupos de edad sería de
una reducción del 3% en menores de 10 años y un 66% en
los mayores de 9 años(7).

Como conclusión, el Grupo de Trabajo antes menciona-
do propuso las siguientes recomendaciones:

Resumen de los datos más significativos de la situación
epidemiológica de la tos ferina en España y datos de
interés sobre la vacuna DTPa
— La infección subclínica en adultos es la fuente de infec-

ción responsable de la aparición de casos en niños.
— No parece que en este momento haya evidencias claras

de que la transmisión de la infección se haya modifica-
do ni en niños ni en adultos, sino que más bien hay un
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aumento del interés en el diagnóstico y en la búsqueda
de la enfermedad/infección en algunos países.

— La inmunidad inducida tras la infección o la vacunación
no es duradera y va disminuyendo con el tiempo. La apa-
rición de nuevas infecciones depende del tiempo trans-
currido desde la última infección o dosis de vacuna.

— El problema en España es la tos ferina en niños peque-
ños, sobre todo en menores de 6 meses.

— En España, la cobertura de vacunación primaria se ha
mantenido en el 95% durante los últimos 10 años. No se
han detectado rechazos a la vacunación.

— En España, de modo reciente ha habido dos cambios en
el calendario de primovacunación:
– Cambio de la administración de la primera dosis de

los 3 meses a los 2 meses, en todo el territorio.
– Primovacunación con DTPa en vez de DTP en algu-

nas Comunidades Autónomas.
— Los modelos matemáticos desarrollados para evaluar el

impacto en la incidencia de la enfermedad en una situa-
ción hipotética de utilización de la vacuna en adultos, pre-
dicen una pequeña reducción de la incidencia en niños.

— No se conoce el efecto de la vacuna en términos de pro-
tección ni de interrupción de la transmisión de la infección.

Recomendaciones
1. Del uso de la vacuna

• No inclusión de la vacuna dtpa en calendario de vacu-
nación.

• No financiación de la vacuna por la Dirección Gene-
ral de Farmacia.

2. De Salud Pública
• Reforzar la vigilancia epidemiológica con especial

énfasis en los casos en menores de 6 meses.
• Reforzar el diagnóstico de laboratorio de la B. pertussis.

VACUNA FRENTE A VARICELA

En la Unión Europea, con excepción de dos países, está
autorizada una vacuna frente a varicela producida por la
Compañía Glaxo SmithKline. En la mayor parte de los casos
la vacuna tiene unas indicaciones restringidas:
— Pacientes con leucemia aguda.
— Pacientes sometidos a tratamiento inmunosupresor.

— Pacientes con un trasplante programado de órgano.
— Pacientes con enfermedades crónicas (trastornos meta-

bólicos y endocrinos, enfermedades pulmonares cróni-
cas, etc.).

— Contactos sanos de personas de riesgo.
La vacuna, originalmente era poco estable (precisaba de

congelación a -20 °C para su mantenimiento), pero una modi-
ficación posterior de su formulación mejoró su estabilidad
con la adición de albúmina humana, lo que permite su man-
tenimiento en nevera. Esta vacuna no se utiliza en ningún
país dentro del esquema de vacunación ni se encuentra auto-
rizada en EE.UU.

Como consecuencia de la autorización por la FDA hace
3 años de una vacuna desarrollada a partir de la misma cepa
(cepa OKA) y su integración en el esquema de vacunación
de Estados Unidos, se ha establecido una enorme presión
para utilizar en España la vacuna autorizada en Europa den-
tro del calendario de vacunación. Debe reiterarse que dicha
vacuna no está autorizada en EE.UU., y no se utiliza en dicho
país ni en ningún país europeo dentro de los calendarios de
vacunación.

VACUNA CONJUGADA ANTINEUMOCÓCICA

Para hablar del intento de prevención de infecciones por
Streptococcus pneumoniae hay que remontarse a 1911, cuan-
do se probaron por primera vez las vacunas de polisacári-
dos. El primer hito fundamental fue la puesta en el merca-
do norteamericano de la vacuna de 14 serotipos en 1977, y
la de 23 serotipos en 1983.

Las vacunas clásicas (o de polisacáridos) han dado
resultados divergentes en cuanto a eficacia en diversos
estudios. Se observó una eficacia del 57% en enfermedad
neumocócica invasora, en un estudio del CDC realizado
con 2.837 pacientes(8), mientras que un estudio posterior
realizado en Suecia con 693 adultos de 50 a 85 años mos-
tró que la vacuna no proporcionaba protección frente a
neumonía ni neumonia neumocócica(9). En niños, un estu-
dio el CDC estableció una eficacia del 62% en la preven-
ción de enfermedad neumocócica invasora en edades de 2
a 5 años(10). Se puede concluir que la eficacia de la vacuna
de polisacáridos permanece sin resolverse de un modo
claro(11).
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Las indicaciones actuales de las vacunas clásicas o de
polisacáridos de neumococos son las siguientes:
— Individuos inmunocompetentes con riesgo de enferme-

dad neumocócica o sus complicaciones debido a enfer-
medades crónicas (p. ej., cardiovasculares, respiratorias,
diabetes mellitus, cirrosis, alcoholismo).

— Individuos inmunocomprometidos con riesgo de enfer-
medad neumocócica o sus complicaciones (p. ej., asplenia
anatómica o funcional, enfermedad de Hodgkin, linfoma,
mieloma múltiple, insuficiencia renal, síndrome nefrótico,
anemia falciforme, o en circunstancias específicas como
trasplante de órganos asociados con inmunosupresión).

— Personas con infección por VIH sintomática o asinto-
mática.
Como consecuencia de las limitaciones de las vacunas

clásicas frente a neumococo (polisacáridos poco reactogé-
nicos, falta de generación de memoria inmunológica, e inmu-
nidad de corta duración), se ha efectuado una nueva apro-
ximación consistente en la conjugación de los polisacáridos
a proteínas transportadoras, que ya se utilizó previamente
con éxito en vacunas frente a Haemophilus influenzae tipo b.
La primera vacuna conjugada frente a neumococos que se
ha autorizado ha sido Prevenar, constituida por el oligosa-
cárido capsular del serotipo 18C y los polisacáridos capsu-
lares de los serotipos 4, 6B, 9V, 14, 19F y 23F de S. pneumo-
niae, conjugados a la proteína CRM197 (toxina mutada no
tóxica de difteria). Esta vacuna se autorizó en la Unión Euro-
pea en enero del 2001.

Vacuna Prevenar
Para valorar la eficacia protectora de la vacuna conjuga-

da de neumococo (7VPnC) frente a enfermedad neumocó-
cica invasora, otitis media, y neumonía se realizó un gran
estudio multicéntrico, randonizado y doble ciego en niños de
2 meses de edad, el NCKP (D118-P8). Los individuos del estu-
dio se distribuyeron aleatoriamente por igual en 4 grupos,
dos de los cuales recibieron la vacuna heptavalente frente a
neumococo, y los otros dos la vacuna conjugada frente a
meningococo que actúa como control en este estudio. Las
vacunas se administraron a los 2, 4, 6 meses y a los 12-15 meses
de edad. Se valoró la eficacia frente a enfermedad neumocó-
cica invasora comprobada con cultivo, otitis media clínica, y
neumonía clínica. La vacuna 7VPnC se mostró altamente efec-
tiva frente a enfermedad neumocócica invasora causada por

los serotipos incluidos en la vacuna. Al finalizar el ensayo, en
agosto de 1998, los 17 casos de enfermedad neumocócica inva-
sora por serotipos vacunales ocurrieron en el grupo control,
que recibió la vacuna conjugada frente a meningococo del
grupo C. La estimación de la eficacia frente a enfermedad
invasora producida por los serotipos incluidos en la vacuna,
para niños vacunados con 3 dosis, fue del 100% (límite bajo
del IC95 80,4%). La eficacia de la vacuna durante el período
de seguimiento hasta abril de 1999 fue del 97,4%. De todos
los casos de enfermedad invasora neumocócica el 93% estu-
vo causado por serotipos vacunales. La eficacia específica
se mostró para los serotipos 14, 18C, 19F y 23F. Debido al limi-
tado número de casos de enfermedad invasora neumocóci-
ca causada por otros serotipos no se alcanzaron niveles de
eficacia significativos para los otros serotipos incluidos en la
vacuna. En Europa, la estimación de efectividad oscila desde
un 65 a un 79% cuando se considera la cobertura de los sero-
grupos de la vacuna causantes de enfermedad invasora.

También se demostró eficacia para otitis media clínica y
para neumonía clínica, aunque la extensión del efecto fren-
te a la enfermedad por serotipos de la vacuna no se ha podi-
do estimar debido a la falta de confirmación bacteriológi-
ca en el diagnóstico. La incidencia global de los episodios
de otitis media aguda se redujo de 1,72 episodios a 1,60 epi-
sodios por niño al año en los que recibieron la vacuna
7VPnC, lo que representa una reducción de un 7% de epi-
sodios de otitis media aguda. En niños con otitis recurren-
te se observó una reducción del 20,3% en cuanto a empla-
zamiento tubular.

La seguridad de la vacuna se evaluó en diferentes estu-
dios clínicos controlados en los que se incluyó a más de
18.000 sujetos sanos (de 6 semanas a 18 meses de edad). Los
efectos adversos observados con más frecuencia tras la inmu-
nización con 7VPnC fueron las reacciones en la zona de
inyección, fiebre (≥ 38 °C), irritabilidad, somnolencia, sueño
intranquilo, y disminución de apetito.La reactogenicidad
local de 7VPnC fue aceptable en la mayor parte de los ensa-
yos clínicos tras la serie primaria. Sin embargo, en el ensa-
yo realizado en Finlandia se observó un alto porcentaje
(media del 17,2%) de niños con aumento de sensibilidad en
la pierna de la inyección que interfería con el movimiento.
La dosis de refuerzo (4ª dosis) de 7VPnC se asoció con una
sensibilidad significativa en un 18,5% en un estudio, lo que
sugiere que podría haber una disminución de la tolerancia
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local. Durante la serie primaria de inmunización no se obser-
va un patrón claro de incremento de reactogenicidad con
dosis repetidas. En cuanto a la reactogenicidad sistémica, la
aparición de fiebre ≥ 38 °C, fue mayor en niños a los que
se administró 7VPnC (15,7%) que en los que recibieron la
vacuna conjugada frente a meningococo de grupo C y DTPa
(9,5%). En el ensayo finlandés, se observó un alto grado
de casos de fiebre ≥ 38 °C (60%) y ≥ 39 °C (5,4%). En todos
los estudios en los que se asoció la administración de DTP
de célula completa con 7VPnC se observó un aumento de
casos de fiebre (33%) e irritabilidad (71%). Durante el perí-
odo de seguimiento el acontecimiento más significativo fue
la aparición de convulsiones agudas, que en la mayoría de
los casos se asociaban a fiebre. Un total de 32 casos (de 17.066
vacunados) experimentaron una convulsión durante los 30
días posteriores a la inmunización, de los que 7 ocurrieron
en los 3 primeros días y se consideraron relacionados con
la vacunación. En el seguimiento del ensayo Kaiser se obser-
varon dos episodios de convulsión que se consideraron rela-
cionados con la vacunación. Hubo un total de 72 individuos
que se retiraron del estudio debido a efectos adversos, de
los que 43 se debieron a convulsiones.

La Unión Europea, autorizó la vacuna para la inmuni-
zación activa frente a enfermedades invasoras (incluyen-
do bacteriemia, sepsis, meningitis, neumonía bacteriémica),
causada por los serotipos 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F y 23F de S.
pneumoniae en niños desde 2 meses hasta 2 años de edad. El
empleo de Prevenar debe ser determinado en base a las reco-
mendaciones oficiales teniendo en cuenta la variabilidad
epidemiológica de los serotipos y el impacto de la enfer-
medad en las diferentes áreas geográficas.

La experimentación clínica en niños mayores de 2 años
es escasa. Algunos datos inducen a pensar que la reacto-
genicidad de la vacuna aumenta con la edad y además, el
impacto de la enfermedad invasora en niños por encima de
los 2 años disminuye, por lo que no se autorizó el uso de
la vacuna por encima de esta edad.

Un Grupo de Estudio constituido por miembros del Ins-
tituto de Salud Carlos III (Centro Nacional de Epidemio-

logía y Centro Nacional de Microbiología), Dirección Gene-
ral de Salud Pública, Dirección General de Farmacia y Agen-
cia Española del Medicamento, valoró los datos microbio-
lógicos y epidemiológicos de la enfermedad neumocócica
en niños españoles.

Se valoró el impacto que tendría la introducción de la
vacuna teniendo en cuenta la epidemiología de la enfer-
medad neumocócica según el Conjunto Mínimo Básico de
Datos (que recoge la codificación del diagnóstico principal
que figura en el alta hospitalaria, así como otros diagnósti-
cos que coexisten con el principal en el momento del ingre-
so, o que se desarrollan a lo largo de la estancia hospitala-
ria), el Sistema de Información Microbiológica (basado en
la notificación realizada por los laboratorios de microbio-
logía clínica hospitalarios), y el registro individualizado de
mortalidad del Instituto Nacional de Estadística. Con estos
datos y teniendo en cuenta una cobertura vacunal del 95%
y una efectividad de la vacuna heptavalente conjugada del
89,1%, se estimó que se evitarían 3 fallecimientos y 32 ingre-
sos al año de enfermedad invasiva neumocócica en meno-
res de 2 años.

El Grupo de Estudio llegó a las siguiente conclusiones y
recomendaciones

La vacuna conjugada de neumococos es una vacuna
segura y eficaz para la enfermedad neumocócica invasiva.
Sin embargo, los datos epidemiológicos existentes de enfer-
medad neumocócica infantil en España no parecen justifi-
car la inclusión de esta vacuna en el calendario vacunal, al
menos en el momento actual.

No obstante, se debe reconocer que los datos epide-
miológicos disponibles pueden, quizá, minusvalorar la
importancia de la enfermedad en nuestro país.

Por ello, se recomienda:
1. Realizar estudios epidemiológicos prospectivos y retros-

pectivos para conocer el verdadero impacto de la enfer-
medad neumocócica en la población infantil española.

2. Recomendar la vacunación, por el momento, en grupos
de riesgo*.
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3. Proponer una nueva valoración de estrategias de vacu-
nación, después de conocer resultados de los estudios
recomendados en el punto 1.
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SESIÓN 1. Viernes 19. 16:00. Salón de Actos
MODERADORES: Dr. Hermenegildo González García.
Valladolid. Dr. Jesús Mª Andrés de Llano. Palencia.

1. ¿ACUDEN NUESTROS PACIENTES A URGENCIAS
HOSPITALARIAS?
Ponce Ortega A, Conde Gómez MT, Ruiz Blanco A,
Yagüe Encinas E, González Manzano I, De Prado Berrocal R.
Centro de Salud La Victoria.Valladolid.

Objetivos: Analizar las características de la demanda de
asistencia pediátrica urgente, en nuestro hospital de refe-
rencia, por nuestros pacientes.

Población y métodos: Estudio descriptivo observacional
retrospectivo de nuestra población pediátrica asistida en
urgencias hospitalarias en una Zona Básica de Salud urbana. 

Población: Niños menores de 14 años, adscritos a un
cupo pediátrico, que consultaron por urgencia hospitalaria
entre el 1 octubre y 31 diciembre 2001.

Variables estudiadas: edad, sexo, mes, día de la sema-
na, hora de asistencia, motivo de urgencia, exploraciones
realizadas, diagnostico y tratamiento. 

Los datos se obtuvieron del informe del servicio de
urgencias.

Resultados: Acudieron a urgencias 148 pacientes; la edad
media fue 4,02 años (IC 95%: 3,48-4,55); el 57,4% fueron varo-
nes y el 42,6% hembras. El mes de mayor demanda fue
diciembre (37,84%). El sábado y el domingo acumularon
el 44% de las urgencias. Menos del 5% acudieron al hospi-
tal en nuestro horario habitual. Los motivos de consulta y
diagnósticos resultaron similares a los de la consulta ordi-
naria de atención primaria. El 27,02% de los pacientes pre-
cisaron exploraciones complementarias.

Conclusiones: La utilización de las urgencias hospita-
larias por nuestros pacientes parece prudente si valora-
mos la accesibilidad de los servicios sanitarios y el poder de
atracción del hospital en sí mismo.

2. ASISTENCIA PEDIÁTRICA URGENTE EN EL MEDIO
RURAL
Ponce Ortega A, Conde Gómez MT.
Zona Básica de Salud de Tordesillas. Zona Básica Salud La
Victoria. Valladolid.

Objetivo: Determinar las características de la demanda
asistencial pediátrica urgente en una Zona Básica de Salud
rural.
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Población y métodos: Estudio descriptivo observacio-
nal retrospectivo en una Zona Básica de Salud rural.

Población: Niños menores de 14 años, asistidos entre el
1 de enero y el 30 de junio del 2001.

Las variables objeto de estudio son: edad, sexo, proce-
dencia, mes, día de la semana, hora de la asistencia, diag-
nostico y tratamiento. Los datos se obtuvieron del libro de
asistencia.

Resultados: Se atendieron 1.181 niños menores de 14 años;
la edad promedio es de 6,26 años (IC95%: 6,03-6,50); el 57,30%
fueron varones y el 42,68% hembras. El 79,67% procedían del
núcleo poblacional principal. El mes de mayor demanda fue
junio (23,03%) y el día de la semana el sábado (25,48%); la
mayor afluencia se produjo entre las 15 y 22 horas (54,50%).
Los diagnósticos más frecuentes correspondieron a infeccio-
nes de vías respiratorias altas (27,60%) y accidentes-trauma-
tismos (23,12%). Fueron realizadas exploraciones comple-
mentarias en el 0,42% de los pacientes y se derivaron al hos-
pital de referencia el 5,93% de los niños asistidos.

Conclusiones: La atención primaria rural resuelve un
alto porcentaje de sus urgencias pediátricas (94,07%) con un
mínimo de exploraciones complementarias.

3. ESTUDIO DE LA DEMANDA DE CONSULTAS
URGENTES EN EDAD PEDIÁTRICA EN UN HOSPITAL
GENERAL: ANÁLISIS DESCRIPTIVO
Iribar JK, Gómez L, Gómez A, Cancho R, Andrés JM.
Servicio de Pediatría. Hospital Río Carrión. Palencia.

Objetivo: Analizar la demanda de asistencia de pacien-
tes menores de 13 años en un servicio de urgencias de un
hospital general, valorando las diferencias según las carac-
terísticas de los pacientes.

Población y métodos: La población menor de 14 años
de la provincia es de 18.670 niños, repartidos aproximada-
mente al 50% entre ámbito rural y urbano. Se ha realizado
un estudio retrospectivo de las consultas de menores de
14 años en el Servicio de Urgencias del Hospital General
“Río Carrión” de Palencia durante el año 1999. Se recogie-
ron datos referidos a sexo, edad, día de la semana, motivo
de consulta, procedencia, consulta previa en atención pri-
maria, realización de pruebas complementarias e ingreso. 

Resultados: Se atendieron 5.489 consultas; 55,7% de ellas
correspondieron a varones. Los cuatro motivos de consulta

más frecuentes fueron los traumatismos (32,4%), fiebre (17,7%),
otros diagnósticos (15,2%) y dolor abdominal (9,2%). 37% de
las consultas fueron realizadas por niños de 0 a 2 años. La
mayor parte de pacientes que demandaron consulta prove-
nían del ámbito urbano (55,9%) y no habían consultado pre-
viamente en su centro de salud (57,6%). En el 51,3% de los
pacientes no se practicaron pruebas complementarias, preci-
sando valoración en planta o ingreso el 26,5%.

No se encontraron diferencias significativas referidas al
sexo en el número de consultas por traumatismos ni en otros
diagnósticos, excepto en dificultad respiratoria a favor de
los varones (66,9%) (p<0,0005). Existe asimismo un predo-
minio de traumatismos en el grupo de edad de 4-11 años
(p<0,0001) y en pacientes de ámbito rural (p<0,001). Los
menores de 3 años acudieron más en días laborables
(p<0,0005). Ingresaron más los pacientes de ámbito rural
(p<0,0001) y los pacientes no traumáticos (p<0,0001).

Conclusiones: Predominan las consultas de ámbito urba-
no, y sin consulta previa en atención primaria. Existe un pre-
dominio de consultas de varones, pero a diferencia de otras
series publicadas, este fenómeno no se fundamenta en una
mayor incidencia de patología traumática en este sexo.

4. BASES ÉTICAS EN NEONATOLOGÍA-REVISIÓN DE
LA PROBLEMÁTICA
Díez López I, Aragón García MP.
Servicio de Neonatología.Hospital Universitario de
Valladolid.

Objetivo: Revisar la problemática de la toma de decisiones
en Neonatología desde un punto de vista bioético.

El desarrollo de la disciplina neonatológica, apoyada en
la creciente tecnificación sufrida en los últimos 40 años, ha
permitido la supervivencia de neonatos de cada vez menor
peso y edad gestacional. Del mismo modo, se ha posibili-
tado la corrección quirúrgica de algunas malformaciones
severas. De forma paralela, han surgido intensos debates en
la sociedad sobre la conveniencia o no de aplicar estas tera-
péuticas, debido a la posibilidad de graves secuelas, sobre
todo neurológicas, con pronóstico incierto.

La tecnificación creciente vivida desde los años 50-60,
junto a un surgimiento de la necesidad de protección de la
infancia, permitió el desarrollo de la especialidad, pero dio
lugar a la aparición de conflictivos casos y acaloradas dis-
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cusiones éticas (Baby Boy Houle en 1974, los siameses de
Danville en 1981 o el caso Baby Doe en 1982).

Con el fin de valorar la situación actual en nuestro medio,
la Sección de neonatología de la AEP, elaboró en el últimos
años un estudio nacional, donde se concluyó que la calidad
final asistencial fue mejor en aquellos neonatos fallecidos
donde se decidió con anterioridad una limitación del trata-
miento que en el grupo donde el esfuerzo terapéutico fue
máximo.

Existen dos posibles enfoques de actuación. El estadís-
tico, donde tan solo se trata a los RN por encima de un lími-
te de peso y edad gestacional (Criterio Suiza) y el criterio
de certeza o de espera, donde se inicia tratamiento en todos
los casos, suspendiéndolo ante certeza de grave deficiencia
(Criterio EE.UU.)

En nuestro medio, prima el criterio intermedio, inicián-
dose el tratamiento, siendo justificada su finalización ante
una alta posibilidad de deficiencia severa.

Las recomendaciones de la AEP para Unidades de III
nivel, establecen la reanimación de todo RN > 26 semanas
de gestación y 600 g de peso, siendo a criterio individuali-
zado por debajo de estos límites. Ante la duda, será prefe-
rible siempre iniciar el tratamiento, solo suspendiendo este
una vez aclarado el contexto clínico.

En la página Web de la Sociedad de Neonatología
(www.aeped.com) se recogen las “Normas Básicas de Actua-
ción”, siendo cada Unidad la que adecue las mismas a sus
propias circunstancias.

Conclusiones: Es necesario el desarrollo y organización
de Comités de Bioética en los Centros Hospitalarios. La infor-
mación y diálogo periódico con la familia es imprescindi-
ble. En la toma de decisiones se procurará sea de común
acuerdo. Cada Unidad debe establecer, según sus circuns-
tancias, un conjunto de normas básicas de actuación.

5. UTILIDAD DE LA PROCALCITONINA PARA LA
VALORACIÓN DEL NIÑO CON FIEBRE EN UNA
UNIDAD DE URGENCIAS PEDIÁTRICAS
Pérez Solís D, Fernández González N, Ibáñez Fernández A,
Pardo de la Vega R, Prieto Espuñes S, Fanjul Fernández JL.
Departamento de Pediatría. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos: Determinar la rentabilidad diagnóstica de la
procalcitonina (PCT) en la valoración del niño con fiebre y

compararla con la proteína C reactiva (PCR) y otros méto-
dos diagnósticos habituales en urgencias. 

Material y métodos: Estudio prospectivo incluyendo
niños entre 1 y 36 meses atendidos en Urgencias Pediátri-
cas por fiebre. Se evalúan PCT, PCR, recuento leucocitario,
cayados, índice inmaduros/totales y plaquetas, que se corre-
lacionan con el diagnóstico final. Se elaboran las curvas ROC
para todos los marcadores.

Resultados: Se incluyeron 44 pacientes con edad media
de 12.3 meses (rango: 1-33 meses). Se consideraron 3 gru-
pos: infección no invasiva (26 casos), infección bacteriana
invasiva (9) y controles sin fiebre (9). Se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas para la PCR, PCT,
recuento leucocitario y cayados entre los dos primeros
grupos. Las curvas ROC de eficacia diagnóstica demos-
traron superioridad de PCT (área bajo la curva [ABC]
0,859, intervalo de confianza para el 95% [IC]: 0,725-0,993)
frente a PCR (ABC 0,769, IC: 0,565-0,974), leucocitos (ABC
0,735, IC: 0,518-0,952) y cayados (ABC 0,735, IC: 0,549-
0,921). El umbral óptimo para la PCT se estableció en 0,5
ng/mL (sensibilidad 77,8%, especificidad 84,6%), y para
la PCR en 74 ng/mL (sensibilidad 55,6%, especificidad
96,2%).

Conclusiones: La PCT demostró mayor rentabilidad
diagnóstica que la PCR y los marcadores hematológicos
habituales en la detección de infecciones bacterianas inva-
sivas en niños pequeños. Con la disponibilidad de tests cua-
litativos rápidos puede convertirse en una herramienta muy
útil en Urgencias Pediátricas.

6. POTOMANÍA EN EL LACTANTE
Málaga I, Pardo R, Pérez MT, Campuzano S, Santos F,
Málaga S.
Sección de Nefrología Pediátrica. Hospital Central de Asturias.
Universidad de Oviedo.

La potomanía es una entidad a descartar en el diagnos-
tico diferencial del síndrome de poliuria-polidipsia. Cuan-
do aparece en edades tempranas de la vida, exige un des-
pistaje precoz antes de proceder a la realización de pruebas
funcionales más complejas, que precisan cierta colaboración
del paciente. Presentamos la casuística de un centro de refe-
rencia en los últimos 10 años.
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7. NEUROFIBROMATOSIS TIPO I E HIPERTENSIÓN
ARTERIAL
Pérez MT, Martínez V, Ordóñez FA, Santos F, Málaga S.
Sección de Nefrología Pediátrica. Hospital Central de Asturias.
Universidad de Oviedo.

Introducción: La posibilidad de desarrollo de hiper-
tensión arterial (HTA) en el curso de la neurofibromato-

sis tipo I (NF tipo I) es una complicación a tener en cuen-
ta.

Caso clínico: Presentamos el caso de una adolescente de
16 años portadora de una NF tipo I, remitida a nuestra con-
sulta tras constatarse cifras tensionales elevadas. Presenta
fenotipo característico de la NF tipo I, soplo abdominal y
TA de 160/100 mmHg. La monitorización ambulatoria de
TA confirma la HTA. 

Exámenes complementarios: Función renal normal; eco-
grafía renal con riñón derecho de 12 cm e izquierdo de 11,5
cm, ambos de ecoestructura normal; el TAC abdominal
muestra aorta de aspecto filiforme con estrechamiento a la
salida de las arterias renales; en el AngioTAC se aprecia
fibrodisplasia que afecta a la aorta abdominal con estenosis
del nacimiento de la mesentérica superior y estenosis de
la arteria renal derecha con atrofia parcial renal. El estudio
oftalmológico pone de manifiesto una hemianopsia homó-
nima izquierda y retinopatía hipertensiva grado I. Por este
motivo se realiza RM craneal apreciándose glioma del quias-
ma óptico. En la actualidad la paciente recibe tratamiento
antihipertensivo con dos drogas y se mantiene hipertensa,
por lo que se halla a la espera de la corrección quirúrgica de
su estenosis.

8. NEURALGIA POSTHERPÉTICA COMO MOTIVO DE
CONSULTA NEFROLÓGICA
Pardo R, Málaga I, Pérez MT, Santos F, Málaga S.
Sección de Nefrología Pediátrica. Hospital Central de Asturias.
Universidad de Oviedo.

Introducción: La neuralgia postherpética (NPH) es una
complicación de la infección por el virus varicela-zoster, de
presentación infrecuente en la edad pediátrica.

Caso clínico: Niña de 13 años remitida por su pediatra
por un cuadro de dolor continuo en fosa renal izquierda
que se irradia hacia abdomen, de un mes de evolución y
que ocasionalmente le interrumpe el sueño. Durante este
tiempo ha presentado fases de exacerbación y ha experi-
mentado mejoría con antiinflamatorios (AINEs). Interve-
nida quirúrgicamente a los 10 años por bridas intestinales.
Varicela a los 4 años que fue tratada con aciclovir oral. Her-
pes zoster en región lumbar izquierda dos meses antes del
ingreso.
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Paciente 1 2 3

Motivo ingreso Poliuria Poliuria Poliuria
polidipsia polidipsia polidipsia
900 mL 1.160 mL 2.700 mL

Inicio sintomatología
(meses) 14 1 8

Edad al estudio
(meses) 21 2 15

A. familiares de No Padre Padre,
Poliuria-polidipsia tíos pat.

Somatometría
Peso (Percentil) 10-25 10 90-97
Talla (Percentil) 25-50 10 90

Analítica sangre
Plasma creatinina
(mg/dL) 0,46 0,47 0,53
Osmolalidad
(mOsm/kg) 276 277 276
Sodio (mEq/L) 138 137 138

Función renal:
Proteinuria Negativa Negativa Negativa
FRE (mL/min/
1,73 m2) 93 50 70,5
Osmolalididad
urinaria 164 114 102
Diuresis (mL/
m2/hora) 81 145 220

ECO renal Normal Normal Normal

Prueba funcional de
restricción hídrica No 672 No

Pruebas familiares No Osm urinaria Osm. urinaria
padre: 770 padre: 532

Tratamiento Restricc. Restricc. Restricc. 
hídrica hídrica hídrica

Seguimiento
osmolalidad urinaria Mejoría 684 702

 boletin - 128 pag  10/3/03  09:26  Página 170



Exploración física: Lesiones hipocrómicas en región
lumbar izquierda. Dolor a la palpación profunda en fosa
renal y vacío izquierdos. Resto de examen físico sin hallaz-
gos significativos. Pruebas complementarias: Hemograma,
bioquímica sanguínea, sistemático y sedimento de orina y
ecografía abdominal normales. Evolución: Ante la sospecha
de NPH se inició tratamiento con amitriptilina oral con exce-
lente evolución posterior.

Comentarios: Se define la NPH como la existencia de
dolor en el curso de un trayecto nervioso que persiste mas
de un mes tras la desaparición de una erupción producida
por herpes zoster. Aunque existen múltiples opciones tera-
péuticas, la amitriptilina se ha comportado como uno de los
fármacos más eficaces.

9. CARACTERÍSTICAS DEL REFLUJO
VESICOURETERAL EN PALENCIA. DATOS
PRELIMINARES
Carpintero Martín MI, Andrés de Llano J, Cancho
Candela R, Urueña Leal C, Sánchez Marcos MJ.
Servicio de Pediatría. Hospital General Río Carrión de
Palencia.

Objetivo: Características del reflujo vesicoureteral (RVU)
en nuestro Area Sanitaria. Desde hace 6 años se viene desa-
rrollando un protocolo de Área para el manejo de las infec-
ciones urinarias y RVU.

Material y metódos: Estudio transversal sobre el regis-
tro de Cisto-uretrografías miccionales seriadas (CUMS) rea-
lizadas en los dos últimos años en menores de 14 años. Aná-
lisis de variables epidemiológicas (edad, sexo, anteceden-
tes), motivo de realización CUMS, características del reflu-
jo (lateralidad, grado máximo) y tratamiento del mismo.

Resultados: Se analizan las características de 50 pacien-
tes diagnosticados de RVU. El diagnóstico se realiza en
los primeros meses de vida (mediana 5 meses, Amplitud
intercuartil 7,3). El 86% se diagnosticaron en los dos pri-
meros años de vida y el 32% correspondieron al período
neonatal. El 54% son mujeres. No encontramos diferen-
cias significativas en cuanto al sexo y grado del reflujo (p=
0,23), pero sí en cuanto al sexo y edad de diagnóstico, sien-
do más precoz en varones (p=0,03) con una mediana de 4
meses.

El motivo más frecuente para la realización de la CUMS
fue la presencia de infección urinaria (68%), siendo E. Coli
el gérmen aislado con mayor frecuencia (42%).

Existe la misma proporción de reflujos uni que bilate-
rales siendo la mayoría de los casos de grado II (46%) y III
(32%). Existe un predominio del sistema derecho (58,1%).

La ecografía no resultó un buen metódo para el diag-
nóstico de reflujo, siendo normal en 12/16 de los casos con
grado III y en 1/4 de los de grado IV.

Todos recibieron tratamiento médico, siendo la amoxi-
cilina-clavulánico, el antibiótico más utilizado como profi-
laxis.

Conclusiones: El RVU es una patología muy frecuente
en nuestro medio. El diagnóstico se realiza precozmente. La
ecografía renal no es un buen método para el diagnóstico
de esta patología.

10. PARTOS MÚLTIPLES EN NUESTRO HOSPITAL:
COMPARANDO DOS LUSTROS
Marín S, Armengod CG, Centeno F, Alins Y, Alcalde C,
Omaña MF.
Hospital Universitario “Río Hortega”. Servicio de Pediatría.
Valladolid.

Objetivos: Estudiar los partos múltiples ocurridos en
nuestro hospital, analizando posibles cambios en sus carac-
terísticas a lo largo del tiempo.

Material y métodos: Se analizaron retrospectivamente
los partos múltiples ocurridos durante 1987-1991 y 1997-
2001 respectivamente, comparando los resultados encon-
trados. Se estudiaron: partos totales y múltiples, edad mater-
na, antecedentes de gemelaridad, tratamiento de esterili-
dad, tipo de parto, edad gestacional, gemelos/trillizos y Rn
ingresados en Neonatología.

Análisis estadístico: prueba t de Student para variables
cuantitativas y pruebas Chi cuadrado o exacta de Fisher para
las cualitativas. Se consideró estadísticamente significativa
una p<0,05.

Resultados: Durante el lustro 87-91 hubo 11.115 partos,
113 fueron múltiples (1,03%); durante el 97-01 hubo 7.267
partos, 112 múltiples (1,55%). La media de edad materna
fue de 29 y 32 años respectivamente (p<0,001). Hubo ante-
cedentes de gemelaridad en el 59 y 49% de los casos (ns) y
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de tratamiento de esterilidad en un 3 y 32% en los años 80
y 90 respectivamente (p<0,001). Las cesáreas aumentaron
del 32 al 80% (p<0,001), la edad gestacional media dismi-
nuyó de 36 a 34 semanas (p<0,01). El porcentaje de niños
ingresados aumentó del 55 al 69% (ns).

Conclusiones: En los últimos años ha aumentado la edad
materna, el tratamiento de esterilidad y el porcentaje de tri-
llizos, mientras que la edad gestacional ha disminuido. Todo
ello probablemente justifique el aumento de cesáreas.

SESIÓN 2. Viernes 19. 16:00 horas. Sala A (entreplanta)
MODERADORES: Dr. Carlos Ochoa Sangrador. Zamora.
Dra. Isabel Pérez García. Palencia.

11. ENCEFALOPATÍA POR INFECCIÓN CONGÉNITA A
CITOMEGALOVIRUS
Martín G, Cancho R, Urueña C, Carpintero I,
Sánchez MJ, Andrés JM.
Servicio de Pediatría. Hospital Río Carrión. Palencia.

Introducción: La infección congénita por citomegalovi-
rus (CMV) produce secuelas neurológicas en parte de los
pacientes afectos. La afectación es variable en intensidad y
sintomatología. Presentamos tres casos de encefalopatía pro-
ducida por infección congénita por este virus.

Caso 1: Mujer; embarazo con hipertransaminasemia tran-
sitoria; recién nacido a término de bajo peso para edad ges-
tacional (peso: 2,450 kg). Microcefalia relativa. Fiebre en perí-
odo neonatal. Serología CMV (IgM) positiva, con detección
del virus en orina hasta los seis meses de vida. TAC: atrofia
cortical izquierda; calcificación periventricular asta frontal
derecha. Retina normal. Retraso psicomotor profundo, con
hipoacusia bilateral progresiva desde 6 años. Hemiparesia
espástica derecha. Hipotrofia ponderoestatural mantenida.
No convulsiones. 

Caso 2: Varón; amenaza de aborto; recién nacido a tér-
mino de bajo peso para edad gestacional (peso: 2,310 kg).
Microcefalia relativa. A los seis meses se detecta retraso psi-
comotor junto hemiparesia espástica derecha. Serología CMV
(IgM) positiva, con detección del virus en orina. TAC/RMN:
paquigiria y polimicrogiria izquierdas, leucoencefalopatía
periventricular, calcificaciones en atrio ventricular derecho

y en caudado derecho. Retina normal. Hipoacusia izquier-
da. Convulsiones desde 8 meses en tratamiento con val-
proato con buena respuesta. Retraso psicomotor profundo.
Hipotrofia ponderoestatural mantenida. 

Caso 3: Varón; embarazo normal; recién nacido a tér-
mino de peso adecuado (peso: 2,840 kg). Microcefalia rela-
tiva. A los 9 meses se detecta retraso psicomotor junto pare-
sia espástica de extremidad superior derecha. Serología CMV
(IgM) positiva, con detección del virus en orina. TAC: atro-
fia temporal cortical derecha, con calcificaciones periven-
triculares y en núcleos basales. Coriorretinitis cicatricial
en ojo izquierdo. No hipoacusia ni convulsiones. Retraso
psicomotor moderado. 

Comentario: la encefalopatía secuente a infección con-
génita por CMV suele producir alteraciones del desarrollo
cortical y calcificaciones cerebrales. Las alteraciones moto-
ras, el déficit intelectual y la hipoacusia son secuelas fre-
cuentes en este cuadro.

12. MENINGITIS ASÉPTICA POR GAMMAGLOBULINA
García J, Urueña C, Herrero MA, Carnicero S,
Carpintero I.
Servicio de Pediatria. Hospital Río Carrión. Palencia.

Caso clínico: Niña de 4 años y 6 meses remitida por pre-
sentar cuadro de 5 días de evolución de fiebre, vómitos y
reacción exantemática maculoeritematosa de pequeños ele-
mentos, en tronco, desde hacía tres días. Rágades y lengua
depapilada. No existían antecedentes personales ni fami-
liares de interés.

Exploración física: Peso 17 kg Pc50. Talla 106,6 cm Pc 75-
90. Buen estado general. Exantema macular de pequeños
elementos en tronco. Sequedad de labios con rágades comi-
surales. Congestión nasal. Auscultación cardiaca: soplo I/VI
en meso. Auscultación pulmonar normal. ORL: hiperemia
faringoamigdalar, lengua depapilada. Adenias laterocer-
vicales. Abdomen normal. 

Exploraciones complementarias: Hemograma 12.300 leu-
cos (67N, 21L, 2 M), serie roja y plaquetaria normal. Urea,
glucosa, creatinina, iones, fósforo, calcio, hierro, fosfatasas,
transaminasas y bilirrubina normal. PCR 46,4 mg/dL. Sis-
temático de orina normal. Urocultivo negativo. ECG y eco-
cardiograma normal. Rx de tórax y abdomen normal.
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Evolución: Ante la sospecha de enfermedad de Kawa-
saki, se instaura tratamiento con gammaglobulina intrave-
nosa : 400 mg/kg.A la segunda dosis inicia cuadro de cefa-
lea, vómitos, dolor abdominal, hipertermia y signos menín-
geos positivos. Se realiza análisis de LCR: Glucosa 44 mg/dl.
Proteínas 0,8 g/L. Células 3.627 (99% polinucleares, 1% lin-
focitos). Inmunoglobulina G en LCR: 11,4 (0-4). Cultivo de
LCR e identificación de virus negativo.

Evolutivamente presenta exantema escarlatiniforme y
frotis faríngeo positivo a estreptococo pyogenes que fue tra-
tado con amoxicilina-clavulánico con resolución total del
cuadro clínico y análisis de LCR normal.

Comentario: El interés del caso radica en tener siem-
pre presente la asociación entre la administración de gam-
maglobulina intravenosa y la presencia de meningitis asép-
tica.

13. ENFERMEDAD DE KAWASAKI DE
PRESENTACIÓN INCOMPLETA Y SUS SECUELAS
CARDIOLÓGICAS (ANEURISMAS CORONARIOS)
Peña Valenceja A, Centeno Malfaz F, González
Armengod C, Ballesteros Tejerizo F, Carrascal Arranz
MI, Jiménez Mena E.
Hospital Universitario Pío del Río Hortega. Servicio de
Pediatría. Valladolid.

La enfermedad de Kawasaki es una arteritis sistémica
de origen desconocido. El diagnóstico se basa en la asocia-
ción de signos y síntomas clínicos, que por otro lado no son
exclusivos de la enfermedad. Fue definida como fiebre de
al menos 5 días de evolución, más la presencia de al menos
4 de 5 de los siguientes criterios clínicos: inyección conjun-
tival, alteraciones de la boca (labios enrojecidos y agrieta-
dos, lengua aframbuesada y enantema), alteraciones de pies
y manos (eritema palmo-plantar, edema duro de pies y
manos y descamación subungueal de dedos), exantemas
polimorfos y adenopatías superiores a 1,5 cm. En el momen-
to actual, la mayoría de los autores prefieren una definición
modificada, en la que la fiebre se considera un síntoma más,
no obligado, y sin exigirse una duración concreta para la
misma.

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad debe rea-
lizarse con un amplio número de entidades, siendo muy

importante por la posibilidad de complicaciones, algunas
de ellas graves. Esto es especialmente importante en las for-
mas incompletas, en las que el cuadro no cumple los crite-
rios clínicos, y que son frecuentes en menores de 6 meses.

Presentamos dos casos compatibles con una forma atí-
pica de enfermedad de Kawasaki.

Aunque la enfermedad es de carácter autolimitado, y en
la mayoría de las ocasiones de buen pronóstico, es muy
importante su conocimiento por su frecuente asociación con
coronariopatías de graves consecuencias. La administración
de gammaglobulina IV a dosis de 2 g/kg ha demostrado su
eficacia en la reducción de la incidencia de aneurismas coro-
narios, cuando se administra antes de la fase descamativa.
Ante la sospecha fundada del mismo, debe instaurarse el
tratamiento específico lo más precozmente posible, debi-
do a las importantes complicaciones, sobre todo cardíacas,
que se pueden presentar a lo largo de la fase de convale-
cencia de la enfermedad.

14. INFECCIONES BACTERIANAS CON CULTIVOS
CENTRALES POSITIVOS EN NIÑOS CON FIEBRE SIN
FOCO Y EDAD INFERIOR A 1 AÑO
Rodríguez Calleja J, Alcalde Martín C, Carrascal Arranz
MI, Peña Valenceja A, Blanco Del Val A, Marín Urueña
S, Jiménez Mena E.
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid.

Objetivos: Analizar epidemiológicamente los cultivos
centrales bacterianos positivos (CCBP) en niños ingresados
con fiebre sin foco con edad inferior a un año.

Pacientes y métodos: Los criterios de selección fueron
edad inferior a un año y fiebre sin foco que posteriormen-
te tuvieron CCBP. El protocolo de observación fue de trece
años. Se excluyeron los pacientes de la Unidad de Neona-
tología y de especialidades quirúrgicas.

Resultados: De 3.664 niños ingresados con edad infe-
rior a un año, 455 (12%) tenían algún CCBP, predominando
los Gram (-). Por orden de frecuencia fueron: urocultivos,
coprocultivos, hemocultivos y cultivos de LCR. Los gér-
menes más frecuentes fueron: E. coli en urocultivos y hemo-
cultivos, Salmonella en coprocultivos y N. Meningitidis en
cultivos de LCR. Existió en los últimos años un descenso de
CCBP para N. meningitidis y H. Influenzae; y un descenso
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de los coprocultivos positivos. La edad media de los pacien-
tes con hemocultivos positivos fue estadísticamente inferior
a la de otros grupos.

Conclusión: Más del 10% de los niños menores de un
año con fiebre sin foco presentaron cultivos centrales posi-
tivos. Esta cifra y la gravedad de las infecciones justifican
una encuesta bacteriológica amplia y un diagnóstico precoz
para disminuir la morbi-mortalidad.

15.- EPIDEMIOLOGÍA, CLÍNICA Y BACTERIOLOGÍA
DE LA MENINGITIS NEUMOCÓCICA EN NIÑOS
MENORES DE 5 AÑOS. ANÁLISIS DE LOS ÚLTIMOS 25
AÑOS
López Vilar C, Lunar G, Conde MJ, Pérez Guerrero A,
Ruiz A, Sanromán M, Pérez Gil E, Lozano MJ,
Madrigal V.
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander.

Introducción: La infección neumocócica es una de las
causas principales de meningitis bacteriana en los niños.

Pacientes y métodos: Se realiza un estudio retrospecti-
vo de 21 casos de meningitis neumocócica en niños meno-
res de 5 años diagnosticados en nuestro Servicio en los últi-
mos 25 años. Consideramos meningitis neumocócica los
pacientes en los que se aisló el Streptococcus pneumoniae en
LCR y/o sangre asociado con signos clínicos y analíticos de
meningitis bacteriana.

Resultados: De los 21 casos, 12 eran varones y 9 muje-
res, 14 pacientes eran menores de 2 años. Dos pacientes pre-
sentaban cardiopatía congénita y uno, síndrome de Wiscott
Aldrich. En 7 casos (33,3%) el neumococo fue resistente a la
penicilina. La evolución fue satisfactoria en el 85,7%. Hubo
2 éxitus en menores de 2 años y una hemiparesia en uno de
5 años. La incidencia de meningitis neumocócica en los últi-
mos 5 años en población infantil menor de 2 años es de 10
casos por 100.000 habitantes

Conclusiones: La incidencia de meningitis neumo-
cócica en niños menores de 2 años justificaría la inclusión
de la vacuna conjugada heptavalente en el calendario vacu-
nal. Además la administración de esta vacuna disminui-
rá teóricamente la resistencia del neumococo a la penici-
lina.

16.- MENINGITIS TUBERCULOSA CAUSADA POR
MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS RESISTENTE A
ISONIAZIDA
Pérez-Belmonte E, Madrigal V, Lozano MJ, Pérez-Puente
A, García-Calatayud S, Conde MJ, López-Vilar C,
Lunar G, Martínez-Pedrosa C, Pérez-Guerrero A.
Pediatría. Hospital Marqués de Valdecilla. Universidad de
Cantabria. Santander.

Introducción: Cada vez son más frecuentes las
descripciones de enfermedad tuberculosa causada por cepas
resistentes a los tuberculostáticos habituales. Presentamos
un caso de meningitis tuberculosa por Mycobacterium
tuberculosis resistente a isoniazida.

Caso clínico: Varón de 18 meses, sin antecedentes
personales de interés. Antecedentes familiares: abuelo y dos
tíos maternos afectos de tuberculosis en los dos últimos años.
Ingresa por fiebre de 24 horas de evolución y cansancio en
días previos. Hemograma normal. Rx tórax: hilio derecho
prominente e infiltrado en lóbulo medio derecho. Mantoux:
positivo. Ante la sospecha de TBC se inicia tratamiento con
isoniazida, rifampicina y pirazinamida. A las 7 semanas
reingresa por febrícula desde el alta, y en los últimos días fiebre,
asociando decaimiento, vómitos y marcha atáxica. Fondo de
ojo: normal. EEG: lentificación en región occipital. Punción
lumbar: leucocitos 1.600 (predominio linfocitario), glucosa 15
g/dL, proteínas 161 g/dL, ADA 28 U/L. TAC: hidrocefalia.
Se asocia al tratamiento prednisona y estreptomicina, con
escasa mejoría. Estudio de inmunidad: normal. VIH: negativo.
La modificación del tratamiento inicial, al aislarse una cepa
resistente a isoniazida y etionamida, se sigue de mejoría clínica.

17. ESTADO INMUNITARIO FRENTE A TBC EN
PEDIATRÍA. ÁREA DE PALENCIA
Sacristán A*, Casares I*, Cano A*, Lage J*, Gomez P*,
González A*, Pérez I*, Alberola S*, Trigueros Y**,
Medrano R**, Moro E**, Ortega R**.
*Pediatras. **Enfermeras de Pediatria. Centros de Salud: Pintor
Oliva, Venta de Baños, Villamuriel, Guardo, La Puebla,
Jardinillos. Palencia

Objetivo: Conocer el estado inmunitario frente a la tuber-
culosis en Palencia.
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Material y métodos: Pacientes de 10 a 14 años que acuden
a la revisión de salud en pediatría en la segunda mitad del 2001.
En 6 Zonas de Salud. Se les practicó encuesta de carácter socio
sanitario e intradermoreacción según técnica de Mantoux. Para
el análisis estadístico se empleo el programa Sigma Plus.

Resultados: Se practicó PPD a 311, encuesta sociofami-
liar a 281. 49,8% procedía de Palencia capital. Edad media
12,3+/-1,4 a, varones el 48,9%. Promedio de convivientes
por familia 4.1 (de 2- a 10). Tabaquismo pasivo el 61,9% sien-
do fumador activo solo un paciente. Cuatro niños pertene-
cían a centros de acogida infantil y otros 3 niños fueron con-
siderados población marginal (ninguno fue positivo). Refe-
rían contacto frecuente con los abuelos el 7,8%. Visitaban
instituciones cerradas el 2,2%. Frecuentaban o eran ellos
mismos inmigrantes el 8,1%. Padecían enfermedades cró-
nicas favorecedoras de TBC en el entorno el 26,4%. Los
padres ejercían profesiones de riesgo en el 12%. Cuatro niños
estaban vacunados de TBC siendo todos ellos negativos.

Seis niños (1,9%) resultaron positivos para PPD, de ellos
3 fueron estudiados entre los 11 meses y 10 años por con-
tacto con TBC activo, uno a los 11 años por ser de proce-
dencia asiática y existir EPOC en la familia. Los otros 2
pacientes fueron estudiados a los 12 y 14 años respectiva-
mente por clínica compatible con TBC. 

Discusión: La prevalencia de enfermedad ha sido de
0,6/100 y la de infección del 2,2%. El contacto con TBC acti-
vo es el único factor de riesgo encontrado. Por otro lado el
número de inmigrantes atendidos en nuestras consultas
es cada vez mayor por lo que nuestros esfuerzos deben ir
dirigidos a la captación de población de riesgo asumiendo
como tal las recomendaciones del último documento de con-
senso sobre TBC en España. Por lo que no parece estar jus-
tificada en nuestra área la realización de PPD a población
sana como método de despistaje.

18. TUBERCULOSIS ESPLÉNICA EN UNA NIÑA CON
INFECCIÓN POR VIH
Pérez Solís D, Touza Pol P, Callejo Ortea A.
Departamento de Pediatría. Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

La infección por virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) en niños es un factor de riesgo para padecer tubercu-

losis (TBC). La forma mayoritaria es la TBC pulmonar, pero
también son frecuentes las formas extrapulmonares y mixtas. 

Presentamos el caso de una niña de 10 años con infección
por VIH categoría A2 hospitalizada por fiebre sin foco de unas
horas de evolución. Mantoux positivo 9 meses antes tras con-
tacto familiar bacilífero, recibiendo isoniacida 6 meses. Reci-
be estavudina, lamivudina y ritonavir. Al ingreso palidez,
astenia, adenopatías laterocervicales e inguinal con hepato-
esplenomegalia. Radiografía de tórax al ingreso sin hallaz-
gos. Se detectan Klebsiella pneumoniae en sangre, Candida albi-
cans en heces e imágenes ecogénicas en bazo, pero pese a anti-
bióticos de amplio espectro y anfotericina B persiste fiebre
y astenia. En nueva radiografía de tórax aparece patrón miliar
y se recibe cultivo de aspirado gástrico con Mycobacterium
tuberculosis. TAC abdominal muestra lesiones focales esplé-
nicas y absceso periférico. Ante la falta de respuesta a trata-
miento antituberculoso se realiza esplenectomía con resolu-
ción del cuadro. Estudio anatomopatológico confirma esple-
nitis, pancreatitis y linfadenitis tuberculosas.

Los niños infectados por VIH suelen desarrollar TBC por
primoinfección más que por reactivación. La tuberculosis
diseminada suele presentarse como fiebre de origen desco-
nocido y su diagnóstico puede ser difícil cuando coexiste con
otras infecciones. La afectación esplénica es rara, y cuando
no responde a tratamiento médico precisa esplenectomía.

19. CANDIDIASIS CONGÉNITA NEONATAL
Imaz A, Mata M, Santos G, Aragón MP.
Hospital Universitario de Valladolid.

Objetivo: Comprobar el incremento en la incidencia de
candidiasis sistémica (CS) en los últimos diez años en el Ser-
vicio de Neonatología del Hospital Universitario de Valla-
dolid.

Material y métodos: Estudio retrospectivo entre enero
de 1992 y diciembre de 2001. Se realizó en dos períodos de
5 años: el primero entre enero de 1992 y diciembre de 1996
y el segundo entre enero de 1997 y diciembre de 2001. En
total el número de recién nacidos (RN) ingresados fue de
3460: 1703 RN dentro del 1er período (48 RN al nacer pesa-
ron <1.500 g) y 1757 RN en el 2º (61 RN <1.500 g).

Resultados: Se diagnosticaron 5 pacientes, de los que
sólo uno correspondió al primer período. Todos presenta-
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ron un peso inferior a 1.500 g con una media de 988 g y
rango 770-1.160 g. La media de edad gestacional fue 28
semanas con rango 25-30. La incidencia osciló del 0,58%
en el primer período al 2,27% del 2º por mil RN ingresa-
dos. La tasa de incidencia referida a los neonatos de peso
inferior a 1.500 g varió de 20,8 al 65,57%. El riesgo relati-
vo se multiplicó por 3,15 en el 2º período respecto al 1º. Se
demuestra una asociación entre CS y peso <1.500 g con el
estadístico (2 (p<0,5).

Dos casos fueron candidiasis congénita (CC) con afec-
tación cutánea generalizada al nacimiento, procedentes de
un embarazo gemelar de alto riesgo por drogadicción mater-
na. Esta viene definida por infección antenatal ascendente
desde la vagina materna con afectación mucocutanea gene-
ralizada. Tres casos correspondieron a sepsis, debutando
uno en la 1ª semana y los otros dos en el 10º día. La clínica
de la CS es la de una sepsis de instauración larvada con sig-
nos y síntomas multiorgánicos. La afectación del SNC es
posible, siendo más frecuente la meningitis. Todos presen-
taron como factores de riesgo: antibioterapia i.v., utilización
de catéteres invasivos, nutrición parenteral y ventilación
mecánica. El diagnóstico se basó en cultivos positivos de
sangre y orina objetivándose en cuatro crecimiento por C.
albicans y en uno C. parasylopsis. El tratamiento en uno fue
con Anfotericina B convencional y en los restantes con Anfo-
tericina B complejo lipídico, asociándose en el caso de afec-
tación del SNC 5-fluorocitosina. La evolución fue favorable,
sin registrar exitus.

Conclusiones: Se constata un aumento de la inciden-
cia de CS en la unidad neonatal, afectando a RN pretérmi-
nos de peso < 1500 g, multiplicándose el riesgo relativo en
los últimos 5 años en 3,15. La infección por cándida ha pasa-
do a ser el 2º patógeno más frecuente tras S. epidermidis,
debiéndose considerar el uso de antifúngicos en el trata-
miento empírico de la sepsis neonatal tardía del pretérmi-
no con factores de riesgo asociados.

20. ESTIMACIÓN DE LA REPERCUSIÓN DE
PALIVIZUMAB EN PREMATUROS DE 32 SEMANAS O
MENOS
Robles García MB, Castañon López L, Martínez Badás
JP, Lapeña López de Armentia S, Díaz Moro A,
Mallo Castaño J.
Servicio de Pediatría del Hospital de León. León.

Introducción y objetivos: La medicina basada en la evi-
dencia incorpora términos que expresan de manera muy
evidente los beneficios de utilizar una actuación de pre-
vención. Considerando como referencia el estudio Impact(1),
el objetivo es estimar el esfuerzo a realizar para evitar un
ingreso de bronquiolitis.

Métodos: Criterios de inclusión: prematuros de edad
gestacional < a 32 semanas nacidos en el Hospital de León
del 1-03-95 al 31-12-98 y con diagnóstico de bronquiolitis(2).
Medidas de impacto(3): Riesgo relativo (RR), Reducción rela-
tiva del riesgo (RRR), Reducción absoluta del riesgo (RAR)
y Número necesario para tratrar (NNT).

Resultados: De una muestra de 7.766 pacientes, un total
de 56 (12,93% de todos los prematuros) cumplieron crite-
rios de inclusión. En 8 (14,29%) se diagnosticó bronquiolitis
y en 7 (87,5%) se aisló VRS. Medidas de impacto (Tabla I).

Conclusiones: En la población a estudio, el punto ópti-
mo de corte para la administración de palivizumab son los
prematuros con edad gestacional < 30 semanas.

BIBLIOGRAFÍA
1. Palivizumab, a humanized respiratory syncytial virus monoclo-

nal antibody, reduces hospitalisation from respiratory syncytial
virus infection in high-risk infants. The Impact-RSV Study Group.
Pediatrics 1998; 102: 531-7.

2. McConnochie KM. Bronchiolitis. What’s in the name? Am J Dis
Child 1983; 137: 11-3.

3. Laupacis A, Sackett DL, Roberts RS. An assessment of clinically
useful measures of treatment. N Engl J Med 1988; 318: 1728-33.
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TABLA 1: CUANTIFICACIÓN DEL IMPACTO DEL PALIVIZUMAD EN PREMATUROS < 32 SEMANAS.

Medidas de impacto

Edad gestacional RR (IC95%) RRR (IC95%) RAR (IC95%) NNT (IC95%)
< 32 semanas 7,87 (4,18_19,40) 39% (-76_79) 0,05 (-0,06_0,17) 18 (6_infinito)
< 31 semanas 9,84 (5,11_27,11) 39% (-87_80) 0,06 (-0,08_0,22) 14 (4_infinito)
< 30 semanas 12,11 (6,05_38,45) 38% (-10,2_81) 0,08 (-0,12_0,28) 12 (3_infinito)
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SESIÓN 3. Viernes 19. 16:00 horas. Sala B (4ª planta)
MODERADORES: Dr. Victor Canduela Martínez. Canta-
bria. Dra. Susana Hernández Garrido. Palencia.

21. GANGLIONEUROMA MEDIASTÍNICO
Gallego Andrés S, Alberola López S, Nieto M*,
Domínguez Vallejo J**, Gutiérrez Dueñas JM**,
Jardinillos CS.
*S. Radiología. Hospital “Río Carrión”. Palencia. **S. Cirugía
Infantil. Hospital “General Yagüe”. Burgos.

Introducción: El ganglioneuroma es un tumor neuro-
génico benigno que deriva de los ganglios simpáticos, y está
compuesto por células ganglionares maduras y células de
Schwann. Es poco frecuente (se estima en 1/100.000 niños)
apareciendo en pacientes mayores de 7 años. La localiza-
ción más frecuente es el mediastino, seguido por el retro-
peritoneo. 

Caso clínico: Presentamos el caso clínico de un varón
de 13 años de edad que, en el curso de un preoperatorio por
fractura de húmero, presenta un ensanchamiento medias-
tínico en la radiografía de tórax.

Antecedentes familiares y personales: Sin interés en rela-
ción con el proceso actual.

Exploraciones complementarias:
Radiografía de tórax: imagen de masa fusiforme que

impronta pulmón izquierdo, de unos 4-5 cm de eje largo.
Analítica a destacar: Alfafetoproteína 1,9 ng/mL. Antí-

geno carcinoembrionario 0,6 ng/mL. Noradrenalina: 27
mcg/L. Adrenalina 4 mcg/L. Dopamina 190 mcg/L. Eno-
lasa específica neuronal en suero: 5,2 ng/mL. Ácido 5-hidro-
xi-indolacético en orina: 4,3 mg/L. Ácido Vanilmandélico
en orina: 2,8 mg/L.

TAC torácico: imagen de masa en mediastino posterior,
que no ensancha los agujeros vertebrales ni parece existir
afectación ósea, sugerente de tumor neurogénico, proba-
blemente de estirpe ganglionar.

RMN: La imagen paravertebral no invade el canal medu-
lar.

Isótopos: I131 metaiodo-bencil-guanidina (MIBG). Míni-
ma cantidad patológica paravertebral izquierda en medias-
tino posteromedial que podría estar en relación con la tumo-
ración.

Evolución: Se extirpa la tumoración, con postoperatorio
sin alteraciones.

Comentario: Como en nuestro paciente, más del 50% de
estos tumores son un hallazgo casual en el curso de una
exploración por otro motivo. La sintomatología aparece
cuando alcanzan un gran tamaño, o más precoz en los tumo-
res malignos. El tratamiento quirúrgico es curativo.

22. OSTEOSARCOMA VERTEBRAL
Huidobro B, Merino JM, Schuffelmann S, Rodrigo J,
Montero JM, Sánchez MC.
Sección de Escolares. Hospital General Yagüe. Burgos.

Introducción: El sarcoma osteogénico representa el 4%
de las neoplasias infantiles. La localización más frecuente
es la metáfisis de huesos largos (fémur distal, tibia proximal
y húmero proximal).El osteosarcoma vertebral representa
el 0,85-2% de todos los osteosarcomas, la localización más
frecuente es la columna lumbar. El 95% de los pacientes pre-
sentan dolor y el 80% alteraciones neurológicas. Radiologi-
camente se observan lesiones líticas o escleróticas en el 48 y
27% respectivamente. Presentamos las características clí-
nicas, radiológicas, terapéuticas y evolutivas del osteosar-
coma vertebral en relación a un caso clínico y revisamos la
literatura.

Caso clínico: Adolescente de 14 años y medio de edad
con clínica de radiculopatía, lumbalgia y disestesias en cara
externa de ambas piernas. En la exploración, arreflexia
rotuliana y Lassegue positivo a los 10º. Las técnicas de ima-
gen realizadas (TAC, RNM, Gammagrafía) revelaban lesión
lítica a nivel del cuerpo vertebral de L 4 compatible con
espondilodiscitis vertebral. Tras evolución clínica desfa-
vorable con tratamiento antibiótico se decide intervención
quirúrgica con biopsia intraoperatoria compatible con oste-
osarcoma, realizándose corporectomía total de L 4 y sus-
titución con prótesis de Moss. La paciente recibe trata-
miento quimioterápico según el protocolo de la Sociedad
Española de Oncología Pediátrica durante 42 semanas al
cabo de las cuales presenta remisión completa de la enfer-
medad.

Conclusiones: El osteosarcoma vertebral es una rare-
za. La evolución depende del control de la enfermedad
local.
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23. RABDOMIOMAS CARDIACOS MÚLTIPLES
Montero JM, Álvarez T, Camino A, Merino JM,
Schuffelman S, García D, Sánchez MC, Huidobro B.
Hospital General Yagüe. Burgos.

Introducción: El objetivo de nuestra comunicación es
demostrar la importancia de un hallazgo ecocardiográfico
casual para el diagnostico de una enfermedad.

Caso clínico: Neonato de 24 horas de vida en el que se
practica una ecografía cardiaca detectándose tres tumores
cardiacos localizados en ventrículo izquierdo. Durante la
evolución no ha presentado clínica cardiaca y sí disminu-
ción del tamaño de las masas.

Discusión: Los tumores cardiacos en la infancia son una
infrecuente entidad. Predominan los tumores benignos y
entre ellos el rabdomioma es el mas frecuente. El pronosti-
co se relaciona con la localización, el tamaño y el diagnos-
tico precoz. Pueden producir manifestaciones cardiacas sis-
témicas y embólicas. La prueba princeps de diagnóstico es
la ecografía cardiaca.

El tratamiento variará en función de la benignidad del
tumor y de la sintomatología acompañante.

24. PANHIPOPITUITARISMO SECUNDARIO A
CRÁNEO-FARINGIOMA EN NIÑO CON
ENFERMEDAD DE VON HIPPEL-LINDAU
Schuffelmann S, Rodrigo J, Gutiérrez JM*, Macías L**,
Huidobro B, Merino JM.
Servicio de Pediatría. *Servicio de Cirugía Pediátrica.
**Servicio de Oftalmología. Hospital General. Yagüe. Burgos.

Adolescente de 14 años y 6 meses en la actualidad, que
desde el nacimiento presenta retraso psicomotor de causa
no aclarada, y que en el segundo año de vida presenta vómi-
tos frecuentes, pérdida de apetito y estancamiento en la
curva de peso, siendo diagnosticado mediante técnicas de
neuroimagen de craneofaringioma. Se realiza resección total
del tumor presentando en el período postoperatorio inme-
diato un cuadro de Diabetes Insípida, y posteriormente pan-
hipopituitarismo por lo que sigue tratamiento hormonal
sustitutivo. Cuando el niño tenía 7 años, su padre es diag-
nosticado de Enfermedad de Von Hippel-Lindau, por lo que
se realizan exploraciones al niño detectando angioma reti-

na OD en región yuxtapapilar, y quiste cortical renal en polo
inferior de riñón derecho de menos de 3 cm. Sigue contro-
les evolutivos según protocolo observando desde hace un
año tumoración de cola de páncreas. 

Se revisa el manejo del panhipopituitarismo secundario
a craneofaringioma intervenido, y se actualiza el seguimiento
en los niños portadores de Enfermedad de Von Hippel-Lin-
dau.

25. TROMBOSIS DE LA VENA PORTA ASOCIADO A
DÉFICIT DE PROTEÍNA S
Lunar G, López Vilar C, Conde MJ, Pérez Guerrero A,
Ruiz A, Sanromán M, Pérez Gil E, Madrigal V,
Lozano MJ.
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander.

Introducción: La trombosis de la vena porta es una de
las causas más frecuentes de hipertensión portal extrahe-
pática. Los déficits de proteína C y S son factores trombo-
génicos y han sido implicados en la patogénesis de la trom-
bosis de la vena porta en edad adulta.

Presentamos un paciente de 14 meses con hipertensión
portal y varices esofágicas debido a trombosis de la vena
porta en el que se ha detectado un déficit de proteína S. 

Caso clínico: Niño de 14 meses que presenta, estando
previamente bien, un episodio de sangrado digestivo seve-
ro que precisa transfusión de hematíes. Antecedentes fami-
liares: madre HIV+, ADPV. Personales: Parto cesárea. Perí-
odo neonatal: normal. Examen físico: Palidez de piel. No
hepatomegalia. Bazo 3 cm. Ausencia red venosa colateral
abdominal. Pruebas complementarias: Hemoglobina 6 g/dL.
Plaquetas y función hepática normales. Serología TORCH,
HIV, antiVHC negativos. VHB postvacunal: anti S positivo.
Estudio hipercoagulablidad: déficit de proteína S. Ecogra-
fía: hígado de tamaño y ecogenicidad normales e hiper-
tensión portal severa con malformación cavernomatosa de
la porta prehepática. Endoscopia digestiva alta: Varices eso-
fágicas grado III-IV.

Conclusiones: El déficit de proteína S detectado en nues-
tro paciente probablemente ha condicionado la caverno-
matosis portal y la hipertensión portal extrahepática. Esta
asociación no ha sido descrita en edad pediátrica.
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26. TUMORES TESTICULARES EN LA EDAD
PEDIÁTRICA
Martínez-Almoyna Rullán C, Álvarez Muñoz V,
García Saavedra S, Negro López F.
Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

Introducción: Un 3% de los tumores testiculares apare-
cen en la edad pediátrica, grupo de edad en el que consti-
tuyen la séptima causa de patología tumoral. Por las carac-
terísticas de nuestro Servicio (referencia para una población
total superior al millón de habitantes), nos proponemos ana-
lizar la aparición de este tipo de neoplasias en la pobla-
ción pediátrica de nuestra región.

Material y métodos: Se analiza retrospectivamente nues-
tra casuística desde 1975 al año 2001 (ambos inclusive)
mediante la recopilación de datos médicos obtenidos de
aquellos pacientes intervenidos por patología tumoral tes-
ticular. Se han recuperado los datos de filiación, edad, méto-
do diagnóstico, tipo histológico y estadio, método terapéu-
tico y evolución.

Resultados: Hemos analizado 12 casos de neoplasias
testiculares tratadas quirúrgicamente, de los que nueve
corresponden a tumores primarios del testículo (carcinoma
embrionario n=4, teratoma n=2, rabdomiosarcoma n=2,
tumor de células de Leydig n=1) y tres a infiltraciones metas-
tásicas (dos leucemias agudas linfoblásticas y un linfoma
de Burkitt). La edad media al diagnóstico ha sido de 6 años,
siendo ésta inferior en los casos de tumor primario (x=5.3)
que en los casos de infiltración secundaria (x=8). El trata-
miento en todos los casos ha sido la orquidectomía radical
(extirpación completa de teste, cordón y anexo por vía ingui-
nal). Los tratamientos quimioterápicos han variado con el
paso del tiempo, mejorando la supervivencia de los pacien-
tes con enfermedad avanzada. No se ha realizado extirpa-
ción de ganglios retroperitoneales en ningún caso. En los
casos de tumor primario la supervivencia a cinco años ha
sido del 77,7% y en los casos de enfermedad metastásica del
66,6%.

Conclusiones: Los tumores testiculares presentan pecu-
liaridades clínicas, histológicas y terapéuticas que los dife-
rencia de los tumores testiculares en el adulto (mayorita-
riamente seminomas). La aparición de los regímenes tera-
péuticos basados en el platino y el valor de la α-fetoproteí-

na en el diagnóstico y seguimiento de estos tumores ha
supuesto un importante avance en el manejo de estos pacien-
tes en las últimas tres décadas. Nuestra serie confirma la
mayor frecuencia de aparición de tumores del saco vitelino
así como la temprana detección de la mayoría de estas neo-
plasias en la edad pediátrica.

27. ABSCESO DEL PSOAS EN NIÑOS. EXPERIENCIA
EN UN SERVICIO DE CIRUGÍA PEDIÁTRICA DE
REFERENCIA (1975-2002)
Martínez-Almoyna Rullán CM, Álvarez Muñoz V,
García Saavedra S.
Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

El absceso del músculo psoas (AP) es una entidad infre-
cuente y de difícil diagnóstico, más frecuente en adultos.
Fueron descritos por vez primera por Mynter en 1881 uti-
lizando el término “psoitis” primaria y secundaria. Duran-
te la última década, el número de casos diagnosticados ha
aumentado como consecuencia del uso generalizado de
técnicas de imagen (ecografía, TAC, RNM). Los AP pri-
marios son más frecuentes (75%), llegando a considerarse
patología endémica de países subdesarrollados y tropi-
cales, y en los últimos años se ha asociado con frecuencia
a estados de disminución de la inmunidad, adicción a dro-
gas por vía parenteral, diabetes, insuficiencia renal cróni-
ca, etc. El germen predominante suele ser el Staph. Aureus
(90%). Los secundarios están relacionados con procesos
infecciosos de estructuras vecinas (riñón y vías urinarias,
páncreas, colon, columna vertebral, articulaciones sacroi-
líacas y coxofemorales), siendo las más frecuentes las de
origen digestivo. La incidencia de tuberculosis ha descen-
dido de forma importante en el último decenio, aunque es
más frecuente en países del tercer mundo. El 80% de los
gérmenes aislados es de origen entérico. Su aparición en
niños es poco frecuente, con sintomatologías engañosas, y
no siempre es posible mantener un tratamiento conser-
vador. Se presenta la experiencia de tratamiento de cinco
casos de AP tratados durante un período de 27 años (1975-
2002) en un Servicio de Cirugía Pediátrica de un Hospi-
tal de tercer nivel. Su evolución ha sido dificultosa en dos
casos, requiriendo prolongados drenajes quirúrgicos, con
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ausencia de mortalidad global y curación sin complica-
ciones secundarias finales. Se discuten sus posibles causas
etiológicas, y los cambios habidos en el diagnóstico y tra-
tamiento con los nuevos métodos de imagen. Se conclu-
ye en la necesidad de una sospecha clínica, drenaje del abs-
ceso, adecuada y prolongada cobertura antibiótica, y, en
su caso, tratamiento de la causa, si la hubiere.

28. ESPLENOMEGALIA COMO FORMA DE
PRESENTACIÓN DE CAVERNOMATOSIS PORTAL
Curros B, Ruíz del Árbol P, Pardo R, Prieto S,
Bousoño C, Ramos E.
Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introducción: La hipertensión portal en niños tiene como
causa principal la obstrucción extrahepática de la vena porta,
siendo el sangrado digestivo la forma más frecuente de pre-
sentación. Se presenta el caso de un niño con esplenome-
galia como primera manifestación clínica.

Caso clínico: Varón de 4 años que acude a Urgencias
por cuadro febril de 2 días de evolución, acompañado
de dos vómitos con restos de sangre oscura. Deposiciones
oscuras en semanas previas. Entre los antecedentes per-
sonales destacaba una esplenomegalia de 6 meses de evo-
lución, en regresión en controles ecográficos. Exploración
física: Palidez mucocutánea. Restos de sangrado en fosas
nasales. ACP normal. No hepatomegalia. Polo de bazo pal-
pable.

Estudios: Hb 6,5 g/dL; Hto 18,8%; 113.000 plaquetas, sin
hemólisis. Coagulación normal. Endoscopia digestiva alta:
varices esofágicas grado III/IV a partir de 1/3 inferior esó-
fago. Ecografía abdomen: cavernoma portal con flujo per-
meable. Angio-TAC: Cavernoma portal con esplenomega-
lia e hipertrofia de lóbulo hepático.

Inicio de tratamiento con propranolol y nutrición paren-
teral hasta realización de escleroterapia endoscópica de vari-
ces. Reintroducción de alimentación oral, manteniéndose el
tratamiento con propranolol.

Conclusiones: La esplenomegalia en niños puede ser
manifestación de la existencia de hipertensión portal, pre-
cediendo al sangrado de las varices. La escleroterapia endos-
cópica de éstas constituye, al igual que en adultos, el trata-
miento de elección.

29. CARDIOPATÍA REUMÁTICA EN LA INFANCIA
Puente Sánchez MC, Fernández Álvarez-Robles B,
Jiménez Casso MS, Penela Vélez de Guevara MT,
Gracia Remiro R, Cuadrado Bello P.
Servicio de Pediatría. Hospital General de Segovia.

Introducción: La cardiopatía reumática es la enferme-
dad cardiovascular más frecuente en niños en el África Sub-
sahariana. Su prevalencia continúa siendo elevada en estos
países, pese a que su prevención sea fácil, barata y eficaz,
manteniéndose entre un 0,1-2%.

Las manifestaciones cardiacas más frecuentes son la insu-
ficiencia mitral y aórtica.

Caso clínico: Varón de 13 años procedente de Camerún,
con antecedente de amigdalitis de repetición, diagnosticado
en su país de insuficiencia mitro-aórtica severa e intervenido
en España hace dos años, implantándose doble prótesis metá-
lica mitral y aórtica. Una vez en su país se pautó tratamiento
diurético, digitálico y anticoagulante, con cumplimiento irre-
gular y esporádico, presentando múltiples sangrados y disnea
de esfuerzo. En ecocardiograma actual de control presenta leve
estenosis de la prótesis mitral y moderada de la aórtica.

Discusión: La cardiopatía reumática es un claro ejem-
plo de enfermedad cardiaca evitable. Su hallazgo en niños
es excepcional en nuestro país, aunque continúa siendo endé-
mica en distintos países en vías de desarrollo.

Una vez se ha establecido una insuficiencia mitral o aór-
tica severa, el único tratamiento efectivo es el quirúrgico,
para lo que es fundamental la cooperación internacional.

Es preferible la valvuloplastia, ya que el tratamiento anti-
coagulante requerido tras la implantación de una válvula
artificial, rara vez es posible de mantener y controlar en sus
países de origen.

30. DERMATOMIOSISTIS JUVENIL. DESCRIPCIÓN DE
UN CASO
Puente Sánchez MC, Santana Rodríguez C,
Gracia Remiro R, Penela Vélez de Guevara MT,
Palacios Sánchez JL*, Cuadrado Bello P.
Servicio de Pediatría. Hospital General de Segovia. *Centro de
Salud Segovia I. Segovia.

Introducción: La dermatomiositis juvenil (DMJ) es una
enfermedad multisistémica idiopática poco común, carac-
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terizada por debilidad muscular simétrica, lesiones cutá-
neas típicas, calcinosis tardía y vasculitis con posible afec-
tación de aparato digestivo y miocardio. El diagnóstico en
estadios iniciales puede ser complicado en ausencia de afec-
tación muscular. El tratamiento corticoideo precoz mejora
considerablemente el pronóstico.

Caso clínico: Niño de 12 años remitido a consulta de Aler-
gia por eritema periorbitario de 3 meses de evolución refrac-
tario a corticoides tópicos. AF: Padre espondilitis anquilopo-
yética y enfermedad de Crohn; madre dermatitis de contacto.

EF: Rash y edema palpebro-malar, lesiones papulo-eri-
temato-descamativas en superficie de extensión de manos,
codos y rodillas. Debilidad muscular simétrica proximal.

PC: Elevación de enzimas musculares con VSG normal.
Autoanticuerpos negativos. EMG: cambios miopáticos. Eco-
cardiograma: insuficiencia mitral leve. Rx tórax, espirome-
tría, estudio gastroduodenal, densitometría y fondo de ojo
normales.

Se inició terapia esteroidea, con mejoría clínica importante
y normalización de enzimas musculares a las 6 semanas,
momento en el cual comenzó rehabilitación. A los tres meses
presentó recaída que requirió asociación de metrotexate.

Discusión: La DMJ debe ser sospechada en niños con
debilidad muscular y/o afectación cutánea característica.
El tratamiento precoz con corticoides es de vital importan-
cia para disminuir la morbilidad de complicaciones sisté-
micas. En casos refractarios, toxicidad corticoidea o facto-
res de mal pronóstico, deben valorarse otros agentes inmu-
nosupresores.

SESIÓN 4. Sábado 20. 09:00 h. Sala A (entreplanta)
MODERADORES: Dra. María Fernández Francés. Astu-
rias. Dra. María del Real Llorente. Palencia.

31. SÍNDROME DE WEST: FACTORES ETIOLÓGICOS
Rodríguez Dehli C, Pérez Solís D, de Juan Frigola J,
Villanueva López F*, García López C*
Departamento de Pediatría. Neurofisiología Infantil*. Hospital
Central de Asturias. Oviedo.

Introducción: El síndrome de West (SW) se caracteri-
za por la presencia de “espasmos”, detención o regresión

del desarrollo psicomotor y EEG intercrítico de hipsarrit-
mia.

Objetivo: Conocer la distribución etiológica del SW en
nuestro medio.

Métodos: Estudio retrospectivo de 16 niños con SW
ingresados por primera vez desde 1995 a 2001, siguiendo la
clasificación etiológica (criptogénicos y sintomáticos) de la
ILAE 1989.

Resultados: 16 niños con relación varón:mujer de 1,7:1.
Edad media al comienzo de los espasmos: 7 meses (rango
2-14 meses), con una demora media del diagnóstico de 0,9
meses. Antecedentes familiares de desórdenes neurológicos
en 3 casos. Bajo peso al nacimiento: 11 (68,7%), 3 de ellos
<1.000 g. El 81% presentaba anormalidad en la exploración
neurológica. Se identificaron 12 casos sintomáticos (7 de ori-
gen prenatal, 4 perinatal y 1 postnatal), 3 como criptogéni-
cos y 1 caso como idiopático. Desaparición de la hipsarrit-
mia tras iniciar tratamiento (ácido valproico 12 pacientes,
tetracosáctido 10 pacientes, vigabatrina 8 pacientes y topi-
ramato 1 paciente) en el 81% de los casos (mediana de tiem-
po de desaparición de 16 días).

Conclusiones: Las nuevas tecnologías permiten identi-
ficar como sintomáticos un mayor número de pacientes. Per-
siste una importante demora en el diagnóstico por la con-
fusión de los “espasmos” con otros episodios paroxísticos
no epilépticos, principalmente cuando hay daño neuroló-
gico conocido. La simple sospecha clínica obliga al estu-
dio EEG que confirme o descarte hipsarritmia. No obstan-
te, las malformaciones o lesiones preexistentes son el con-
dicionante principal del sombrío pronóstico de los SW sin-
tomáticos.

32. REFLEXIONES SOBRE EL DIAGNÓSTICO Y EL
TRATAMIENTO DE LA PARÁLISIS BRAQUIAL
OBSTÉTRICA TRAS EL ESTUDIO DE 21 PACIENTES
Conde MªJ, Baza C, Herranz JL*, Arteaga R*,
Gómez-Ullate J**.
Servicio de Pediatria, *Neuropediatría y **Neonatología.
Hospital M. Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander.

Introducción: La parálisis braquial obstétrica (PBO) tiene
una incidencia relativamente elevada, habiéndose detecta-
do en Cantabria en 1 de cada 1.000 recién nacidos vivos
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durante los últimos 10 años. Las exploraciones diagnósti-
cas y las medidas terapéuticas deben realizarse necesaria-
mente con una cronología rigurosa durante los primeros
meses de vida, porque de ello puede depender la normali-
zación clínica o el padecimiento de secuelas motoras gra-
ves. 

Material y métodos: Se ha valorado la Historia Clíni-
ca de 21 niños nacidos en Cantabria con PBO desde el año
1994, analizando los datos del parto, los signos clínicos
al nacimiento y en los controles posteriores, así como los
estudios de imagen, y la situación neurológica en la actua-
lidad.

Resultados: Tras la valoración de todos estos datos apre-
ciamos: 1) un aumento de la incidencia de PBO durante los
últimos años; 2) una gran variabilidad en la metodología
diagnostica empleada, así como en el tipo y en la periodi-
cidad de los controles realizados a los pacientes.

Conclusiones: Se recomienda valorar y controlar a los
niños con PBO mediante el protocolo diagnóstico-terapéu-
tico que se describe, con el fin de prevenir el desarrollo de
secuelas motoras irreversibles a largo plazo.

33. TOPIRAMATO, UNA NUEVA ALTERNATIVA EN LA
PROFILAXIS DE NIÑOS Y ADOLESCENTES CON
MIGRAÑA
Herranz JL, Campistol J*, Campos J**, Casas C***.
Neuropediatría. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander. *Hospital Universitario San Juan de Dios.
Barcelona. **Hospital Clínico Universitario San Carlos.
Madrid. ***Hospital Universitario Virgen de la Arraixaca.
Murcia.

En la etiopatogenia de las cefaleas migrañosas se ha
demostrado desequilibrio de iones y neurotransmisores
–GABA, glutamato–, que pueden regularizarse con algunos
fármacos antiepilépticos.

En un estudio observacional, prospectivo, multicéntri-
co, se valora la eficacia y tolerabilidad del topiramato (TPM)
en 24 niños (6 a 14 años) con frecuentes crisis de migraña
sin aura (15) o con aura (9), de intensidad I (1), II (7), III (11)
o IV (5 casos) según el cuestionario MIDAS, tras fracasar la
profilaxis con flunaricina (11), ciproheptadina (10), propa-
nolol (5) o amitriptilina (1).

Tras un período basal de 2 meses, se administró 0,5-1
mg/kg/día TPM, con aumento semanal de la dosis del fár-
maco hasta un máximo de 6 mg/kg/día, valorando duran-
te 4 meses la frecuencia, intensidad y duración de las migra-
ñas y la tolerabilidad del fármaco. La eficacia del TPM fue
excelente en 50% y buena en 33% de pacientes; la tolerabi-
lidad del fármaco fue excelente en 43,5% y buena en 52,2%
de casos, de modo que el estado general de los pacientes
al final del estudio fue mucho mejor en 50%, bastante mejor
en 37,5%, ligeramente mejor en 8,3% y similar en 4,2% de
casos. Las dosis medias de TPM administradas fueron de
3,1 mg/kg/día a los 2 meses y de 3,5 mg/kg/día a los 4
meses de tratamiento, repartidas en 2 dosis diarias.

34. NEURITIS ÓPTICA, UN PROBLEMA CLÍNICO DE
ESPECIAL TRASCENDENCIA DURANTE LA
INFANCIA
Pérez Guerrero A, Pérez-Belmonte E, Herranz JL,
Arteaga R, Conde MªJ, López-Vilar C, Lunar G,
Martínez-Pedrosa C.
Neuropediatría. Hospital Marqués de Valdecilla. Universidad
de Cantabria. Santander.

Introducción: La neuritis óptica puede representar la
primera manifestación de una esclerosis múltiple.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de niños
ingresados por neuritis óptica desde el 1.1.1990 al 31.12.
2001.

Resultados: Se diagnosticaron 8 niños (9 a 13 años),
ingresados con dolor ocular y pérdida de agudeza visual en
6 casos, diplopía en 1, y el otro como hallazgo casual, obje-
tivándose exclusivamente la neuritis óptica, unilateral en
5 y bilateral en 3 casos; PEV con mayor latencia y menor
amplitud de la respuesta en 4 casos; RM con engrosamien-
to del nervio óptico en 2 casos, y focos de desmieliniza-
ción en 1 caso; serología positiva a Borrelia en 2 casos; LCR,
analizado en 3 casos, con pleocitosis en 2 casos y serología
IgM + a Borrelia en 1 caso, sin bandas oligoclonales. Trata-
dos con corticoides, remitieron los síntomas en 6 casos, per-
sistiendo pérdida de agudeza visual en 2 niños, los que han
recidivado, uno a los 15 meses y el otro en 9 ocasiones.

Conclusiones: La neuritis óptica es un problema clíni-
co relativamente frecuente durante la infancia, que debe ser
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diagnosticado y tratado adecuadamente, siendo esencial
identificar factores de riesgo de evolución hacia una escle-
rosis múltiple.

35. TRANSLOCACIÓN CROMOSÓMICA (13;16) Y
MICROFTALMÍA
Pérez B, Cancho R, Carpintero I, Urueña C, Sánchez MJ,
Andrés JM.
Servicio de Pediatría. Hospital Río Carrión. Palencia.

Introducción: Las alteraciones del cromosoma 13 se aso-
cian frecuentemente con alteraciones oculares. Presentamos
un caso de translocación 13;16 con diversas malformacio-
nes, entre las que destacaba una microftalmía bilateral 

Caso clínico: 2º/2. Varón; recién nacido a término de
peso adecuado para edad gestacional. Presenta ausencia
aparente de globos oculares, con pedículo cutáneo en base
de 5º dedo de mano izquierda. Se demuestra en TAC microf-
talmía bilateral, y catarata izquierda. Asimismo, presenta
comunicación interauricular tipo ostium secundum y dre-
naje venoso anómalo pulmonar parcial. Cariotipo: 46 XY
der(16) t(13;16) (q14; p13.3). Cariotipos paternos norma-
les. A los dos meses el paciente muestra potenciales visua-
les positivos, reaccionando ante estímulos luminosos poten-
tes. Desarrollo psicomotor normal por el momento.

Comentario: Se aporta un caso de translocación 13;16
“de novo”, con un patrón malformativo consistente en
microftalmía, hexadactilia incompleta y cardiopatía. En nues-
tro conocimiento, se trata del primer caso descrito con esta
cromosomopatía y las malformaciones citadas.

36. “ESTATUS ASMÁTICO” EN PACIENTE PORTADOR
DE MIOPATÍA
Alins Sahún Y, Centeno Malfaz F, González Armengod
C, Zulueta Garicano C, Torrecilla Cañas J,
Marín Urueña S.
Hospital Universitario Río Hortega. Departamento de
Pediatría. Valladolid.

Varón de 27 meses de edad que consulta por dificultad
respiratoria brusca y apneas, precedida de cuatro catarral
de 15 días de evolución.

Antecedentes personales: Miopatía en estudio (pendiente
de biopsia muscular y estudio genético). Alergia a proteí-
nas de leche de vaca y huevo. No episodios previos de bron-
coespasmo.

Exploración física: Afebril. Obnubilado. Intensa dificul-
tad respiratoria (Wood-Downes: 8). Hipoventilación izquier-
da, estertores diseminados. FR: 42. Sat O2: 85%.

Evolución:Tras fracaso de aerosolterapia convencio-
nal se inicia perfusión endovenosa de Aminofilina y Metil-
prednisolona, y Salbutamol en inhalación continua, aso-
ciando Cefotaxima intravenosa. El paciente empeora clí-
nicamente, con retención progresiva de CO2, por lo que
se añade perfusión continua de Salbutamol intraveno-
so. Ante los signos de fatiga y disminución del estado de
conciencia se decide intubación y ventilación mecánica.
Gasometría pre-intubación: pH: 7,16, pCO2: 77. Paráme-
tros ventilatorios: Volumen Tidal espirado de 80-90 mL,
FR:17, T. Inspiratorio: 20%, FiO2 inicial: 100% (40% a las
6 horas), realizando PIPs de 25-30 cmH2O. Una vez esta-
bilizado, se traslada a UCIP del hospital de referencia,
precisando asistencia ventilatoria durante 11 días y nutri-
ción enteral. Biopsia compatible con Atrofia Muscular
Espinal. Reingresa en nuestro hospital para completar
tratamiento, reintroducción de la alimentación oral y
seguimiento.

SESIÓN 5. Sábado 20. 09:00 horas. Sala B (4ª planta)
MODERADORES: Dr. José María Maillo del Castillo.
Ávila. Dra. Carmen Urueña Leal. Palencia.

37. VALORACIÓN Y EVALUACIÓN DE UNA
ACTIVIDAD DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD EN
“HÁBITOS DE SALUD E HIGIENE BUCODENTAL”
Medrano López RM, Hernández Vázquez AM,
Sacristán A*, Gómez P*.
Diplomados U. en Enfermería-Consulta de Enfermería
Pediátrica. *Pediatra. Centro de Salud “Pintor Oliva” Palencia.

Introducción: Durante el año 2001 llevamos a cabo
dentro de las actividades de Educación para la Salud, una
actividad que pretende promover y fomentar conoci-
mientos y habilidades que ayuden a conservar y mejorar
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la salud bucodental de los Escolares de esta zona Básica de
salud.

Se desarrolla en 9 colegios, a un total de 458 alumnos
de 5º y 6ª de Primaria, con la colaboración de 20 profe-
sores.

Objetivos: 1. Mejorar la Salud bucodental entre los esco-
lares. 2. Enseñar hábitos de limpieza adecuados. 3. Promo-
ción de hábitos de alimentación saludable. 4. Difundir con-
ceptos básicos de enfermedades buco-dentales. 5. Fomen-
tar la relación entre los profesionales de la salud y los esco-
lares. 

Material y métodos: Se imparten los conocimientos en
charlas de una hora, apoyadas en: diapositivas ilustrativas
y amenas, en un Fantoma, cepillos y seda dental.

Abordamos tres áreas, y una encuesta de 7 preguntas.
• Estructura, funciones y tipos de dientes.
• Cepillado dental, uso de seda.
• Alimentación saludable.
Desarrollo: Se contesta un cuestionario de 6 pregun-

tas antes de impartir la charla sobre hábitos higiénicos en
salud bucodental y una 7ª al final, evaluando la activi-
dad.

Se explican las áreas mencionadas con preguntas al final
de cada actividad, y prácticas de cepillado ayudados del
Fantoma y de seda dental.

A los 3 meses se distribuye la encuesta de nuevo para
comparar los resultados.

Conclusiones:
— El nivel de conocimientos teóricos es aceptable.
— La técnica usada en la higiene bucodental es errónea,

en el cepillado y en el tiempo invertido.
— Conocen en general los hábitos dietéticos correctos, aun-

que no siempre los practican.
— Desconocen las enfermedades más comunes de los dien-

tes y encías así como sus consecuencias para la salud
general. 

— No hay diferencias entre la encuesta previa y la que con-
testan a los tres meses. Luego, saben lo que hay que
hacer, aunque lo hacen mal o no lo hacen.

— En las revisiones de salud se constata que mejora la
higiene y el interés después de la charla.

— Falla el hábito en el domicilio, la labor de los Padres es
fundamental para crear hábito.

— Es necesario difundir la charla a Padres y profesores.

38. PREVALENCIA DE INTOLERANCIA A PROTEÍNAS
VACUNAS EN MENORES DE 2 AÑOS EN EL ÁREA
SANITARIA DE PALENCIA
Carrasco E, Alberola S*, Carpintero I, Cancho R,
Andrés JM.
Servicio de Pediatría. Hospital Río Carrión. *Pediatra. CS
Jardinillos. Palencia.

Introducción: La intolerancia a proteínas vacunas (IPV)
es una entidad muy prevalente en nuestro medio y mas que
en otras regiones de España. Hasta el momento actual la
administración sanitaria solo financia aquellos casos con
edades inferiores a 2 años, debido al elevado coste de los
hidrolizados que se utilizan en la alimentación de los lac-
tantes afectos de IPV.

Objetivo: Realizar un estudio de prevalencia sobre IPV
en niños menores de 2 años en nuestro Área Sanitaria.

Población y métodos: El Área Sanitaria de Palencia tiene
una población de 180.000 habitantes de los que 18.670 son
menores de 14 años y 2.400 inferiores a los 2 años reparti-
dos en 20 Zonas Básicas de Salud (ZBS). Con fecha 1 de febre-
ro del 2002 se identifican 123 niños diagnosticados de IPV
en tratamiento con dieta exenta de proteínas vacunar. Se
realiza un análisis de todos los casos en función de su lugar
de residencia y ZBS correspondiente, edad, sexo y consu-
mo de hidrolizado.

Resultados: 79 casos (64,2%) viven en zona urbana; 104
(84,6) en la zona sur de la provincia. La edad media es 4,9
meses (IC al 95%: 4,5-5,4 m). 65 (52,8%) son varones. El con-
sumo de botes tiene una mediana de 56 (Pc 25-75: 20-89). No
existen diferencias significativas en la edad en función de la
zona de residencia ni por sexos. Tampoco se encontraron dife-
rencias en el consumo de botes por dichas variables.

La prevalencia de IPV para el conjunto de todos los niños
menores de 2 años en nuestra provincia es de 51,25 por mil.
Estratificados por lugar de residencia es de 58,3 por mil en
la zona urbana y de 33,54 por mil en la rural. Respecto a la
clasificación geográfica en la zona norte la prevalencia es de
25 por mil y en la sur de 42,33 por mil. La ZBS cuya preva-
lencia es más elevada se encuentra en Baltanás (138 por mil)
existiendo 3 ZBS sin ningún caso (Carrión de los Condes,
Villada y Villarramiel).

Conclusión: La provincia de Palencia presenta una ele-
vada prevalencia de IPV en menores de 2 años (51 por mil)
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agrupándose los casos en la zona sur de la provincia y en
su capital.

39. SÍNDROME POLIGLANDULAR AUTOINMUNE
TIPO III. CASO CLÍNICO
Gracia Remiro R, Santana Rodríguez C, Sierra Pérez E,
Reig Moral C, Puente Sánchez MC, Cuadrado Bello P.
Servicio de Pediatría. Hospital General de Segovia.

Introducción: Los síndromes poliglandulares autoin-
munes (SPA) se caracterizan por una respuesta inmune diri-
gida contra varias glándulas endocrinas, asociada en oca-
siones a otros desórdenes autoinmunes organoespecíficos
no endocrinos. La clasificación más aceptada en la actuali-
dad establece tres tipos. El tipo III se define por la asocia-
ción de una tiroidopatía autoinmune con uno o dos proce-
sos autoinmunes (endocrinos o no) en ausencia de insufi-
ciencia suprarrenal.

Caso clínico: Mujer de 15 años con antecedentes en abue-
la materna de diabetes mellitus tipo II e hipotiroidismo. A los
9 meses de edad presentó síndrome malabsortivo con sos-
pecha de enfermedad celiaca, confirmada a los 4 años de edad.
Desde los 2 hasta los 13 años se evidenció hipertransamina-
semia cíclica estudiada y no filiada de probable origen autoin-
mune. A los 14 años ingresa por cetoacidosis diabética como
debut de diabetes mellitus tipo I. En el estudio protocoliza-
do en nuestro Servicio tras debut diabético se objetiva hipo-
tiroidismo por tiroiditis de Hashimoto. En la actualidad sigue
dieta exenta en gluten y tratamiento hormonal sustitutivo
con levotiroxina e insulina, no objetivándose hasta el momen-
to otras enfermedades autoinmunes asociadas. 

Discusión: Los SPA son entidades poco frecuentes, a
menudo mal definidos y de mayor prevalencia en la edad
adulta y sexo femenino. Su diferente expresividad clínica
traduce la implicación de factores ambientales o genéticos
todavía por determinar. Su frecuente agregación familiar
y la sumación de diferentes entidades clínicas autoinmunes
obligan al control clínico y/o bioquímico de los pacientes
con antecedentes familiares o personales de autoinmuno-
patías. La determinación sérica de autoanticuerpos orga-
noespecíficos nos permite confirmar el diagnóstico de SPA
y la identificación de individuos asintomáticos con riesgo
de desarrollar enfermedades autoinmunes.

40. ENFERMEDAD CELÍACA: CLÍNICA Y
CORRELACIÓN INMUNOHISTOLÓGICA
Sánchez MC, Merino JM, Huidobro B, Rodrigo J,
Schuffelmann S, García-Faria C, García-Vaquero D,
Montero JM, A Camino A.
Servicio de Pediatría. Hospital General Yagüe. Burgos.

Introducción: La presentación clínica de la enfermedad
celiaca está cambiando, observándose formas clínicas mono-
sintomáticas o incluso asintomáticas. El diagnóstico de sos-
pecha se basa en la clínica, en los test inmunológicos y la
confirmación en la biopsia intestinal. No obstante, no exis-
te una perfecta correlación entre los test diagnósticos y los
hallazgos histológicos de la biopsia intestinal.

Objetivo: Describir las características clínicas y la corre-
lación inmunohistológica en niños con diagnóstico de enfer-
medad celiaca.

Pacientes y métodos: Se realizó un estudio retrospecti-
vo mediante revisión de historias clínicas de pacientes meno-
res de 18 años con diagnóstico de enfermedad celiaca en un
hospital terciario. Los pacientes se obtuvieron del registro
de codificación de pacientes del hospital. Se recogieron datos
epidemiológicos, clínicos, de laboratorio e histológicos. La
biopsia intestinal se valoró en cuatro grados: normal, atro-
fia vellositaria parcial, atrofia vellositaria subtotal y atrofia
vellositaria total.

Resultados: Se evaluaron 57 pacientes. De ellos, el 68,4%
eran niñas. Los síntomas clínicos más frecuentes fueron:
peso bajo/curva lenta (70,2%), diarrea (66,7%), distensión
abdominal (64,9%) y alteraciones del carácter (38,6%). Los
datos analíticos más comunes fueron: anemia ferropéni-
ca/ferropenia (66,7%) e hipertransaminasemia (56,1%). Exis-
tían antecedentes familiares de enfermedad celiaca en un
17,5% y otras enfermedades asociadas en un 26,3%. Los anti-
cuerpos antiendomisio de tipo IgA mostraron una excelen-
te correlación con el grado de atrofia intestinal obtenido en
la biopsia intestinal.

Conclusiones: El cuadro clínico de la enfermedad celia-
ca es más larvado de lo clásicamente referido, si bien siguen
predominando los síntomas digestivos. Son frecuentes la
anemia o ferropenia y la hipertransaminasemia. Los anti-
cuerpos antiendomisio de tipo IgA son los únicos que mues-
tran una correlación adecuada con el grado de atrofia intes-
tinal.
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41. HIPERTRANSAMINASEMIA COMO FORMA DE
PRESENTACIÓN DEL SÍNDROME DE SHWACHMAN
Mallo J, Marugán JM, Castañón L, Díaz A, Villafañe C,
Herrero B, Robles B.
Unidad de Gastroenterología Infantil. Hospital de León.

Introducción: El síndrome de Shwachman es un tras-
torno autosómico-recesivo caracterizado por insuficiencia
pancreática exocrina, neutropenia cíclica, esteatorrea, talla
baja y disóstosis metafisaria.

Caso clínico: Lactante de 9 meses con hipertransami-
nasemia (GOT 110 GPT 105) detectada durante el estudio
realizado por estancamiento póndero-estatural (peso: 6.280
(<3) talla: 64 (<3)). A. familiares: sin interés. A. personales:
Embarazo con CIR, PRN: 2.353, Talla RN: 47, EG: 38 sem. E.
física: Hipotrofia pónderoestatural, distensión y timpanis-
mo abdominal, hígado bajo reborde costal, resto normal. E.
complementarias: Hemograma: neutropenia (1.022 N), Bio-
química: GPT 136, GOT 92, resto normal incluido Fe, Cu
sérico, ceruloplasmina y alfa 1-AT, Coagulación: normal, Ac.
Antigliadina positivos con antiendomisio negativos, Pro-
teinograma, EAB, S-S y orina de 24 horas con aminoácidos
incluidos, cuerpos reductores en orina, inmunoglobulinas,
H. tiroideas, lípidograma, colinesterasa, Electrolitos sudor,
Uro, Copro y parásitos en heces, Serologías VHA, B, C, VEB,
CMV, VIH, VHS y Lues, Rx esqueleto: dentro de la norma-
lidad todas ellas, Biopsia yeyunal: Atrofia parcial vellosita-
ria ligera, Eco abdominal: alteración grasa de la ecogenici-
dad pancreática, Biopsia hepática: Ligera fibrosis portal con
arquitectura conservada sin nódulos ni infiltrados, com-
patible con hepatitis crónica inespecífica. En Laboratorio de
referencia se realizan: Vitaminas liposolubles bajas, Lipasa
baja (16), Amilasa baja (50), TIR y QT fecal bajas, Hb F ele-
vada (6) y Van de Kamer: 7 g/24 h de grasa fecal.

Evolución y tratamiento: Favorable con normalización
progresiva de deposiciones así como del peso y en menor
medida de la talla, recibiendo enzimas pancreáticos, dieta
hipograsa y complejos vitamínicos.

Comentarios: El síndrome de Shwachman es la segun-
da causa genética más frecuente de insuficiencia pancreáti-
ca exocrina después de la fibrosis quística, su presentación
inicial como disfunción hepática (hipertransaminasemia) es
poco frecuente siendo la ecografía de gran utilidad en estos
casos para sospecharla.

42. INGESTA DE VERDURA Y
METAHEMOGLOBINEMIA EN EL LACTANTE
Martínez-Pedrosa C, Conde MJ, Lunar G, López Vilar C,
Pérez Guerrero A, Ruiz A, Pacheco M, Lozano MJ.
Unidad de Lactantes. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander

Introducción: La metahemoglobinemia adquirida se
puede producir por contacto o ingesta de diferentes pro-
ductos tóxicos. Como consecuencia la hemoglobina se oxida
irreversiblemente y es incapaz de captar oxígeno y cederlo
a los tejidos. Clínicamente se manifiesta con cianosis que no
responde a la oxigenoterapia. Presentamos 3 lactantes de
más de 7 meses diagnosticadas de metahemoglobinemia en
nuestro Servicio en los últimos 2 años.

Casos clínicos: Las 3 lactantes estaban previamente sanas
y habían ingerido 1 a 3 horas antes de acudir a Urgencias
puré de verduras, preparado en casa más de 24 horas antes
y conservado durante un tiempo a temperatura ambiente.

El motivo de consulta fue cianosis, detectándose una satu-
ración de oxígeno entre 79-92%. Una paciente ingresó en Cui-
dados Intensivos con sospecha de sepsis. Otra lactante ingre-
só por cianosis y en la tercera se sospechó metahemoglobi-
nemia en Urgencias, detectándose una metahemoglobina de
36%. Las tres evolucionaron favorablemente. El puré anali-
zado contenía niveles elevados de nitratos y nitritos.

Conclusiones: La ingesta de puré de verduras defi-
cientemente conservado puede producir metahemoglobi-
nemia en lactantes mayores de 6 meses.

Ante un lactante con cianosis sin patología asociada hay
que pensar en esta entidad clínica. Su conocimiento evitará
procedimientos diagnósticos y terapéuticos innecesarios.

43. ARTRITIS SÉPTICA DE CADERA. PRESENTACIÓN
DE UN CASO CLÍNICO.
Peña Valenceia A, González Armengod C, Centeno
Malfaz F, Zulueta Garicano C, Torrecilla Cañas J,
Bedate Calderón P.
Hospital Universitario Pío del Río Hortega. Servicio de
Pediatría. Valladolid.

Niña de 15 meses con antecedente de bajo peso para la
edad gestacional e infección por CMV neonatal. Infección
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del tracto urinario con 6 meses. Acude al servicio de urgen-
cias por cuadro febril y cojera de la pierna derecha, sin limi-
tación de movimientos a la exploración, siendo diagnosti-
cada de faringitis y sinovitis transitoria. Se recogen siste-
mático de sangre y hemocultivo. A los 3 días se contacta con
la familia para nueva valoración de la niña por crecer neu-
mococo en el hemocultivo. La niña continúa febril, con coje-
ra y dolor, observándose además signos inflamatorios y limi-
tación de movimientos.

Datos analíticos: leucocitos: 24.000, PCR máxima: 73. Se
decide ingreso para artrotomía más drenaje con cultivo del
exudado y tratamiento antibiótico con vancomicina iv. y
cefotaxima iv. durante 10 días pasando posteriormente a vía
oral. Se objetiva crecimiento de neumococo en el exudado
articular.

44. CARACTERÍSTICAS DIFERENCIALES DE LA
TUBERCULOSIS PULMONAR PRIMARIA INFANTIL
Merino JM, García-Vaquero D, Montero JM,
Sánchez MC, Huidobro B, Rodrigo J, Schuffelmann S,
García-Faria C, Camino A.
Servicio de Pediatría. Hospital General Yagüe. Burgos

Objetivo: Describir las características clínico-radiológi-
cas diferenciales de la tuberculosis pulmonar primaria ver-
sus neumonítis no tuberculosa en niños.

Pacientes y métodos: Se realizo un estudio retrospecti-
vo mediante revisión de historias clínicas de todos los pacien-
tes menores de 18 años con diagnóstico de tuberculosis pul-
monar y una muestra aleatoria de pacientes con neumoni-

tis no tuberculosa tratados en nuestro centro. Se recogieron
datos epidemiológicos, clínicos y de laboratorio. Las radio-
grafías de tórax, obtenidas al ingreso, fueron evaluadas inde-
pendientemente por dos grupos de radiólogos que desco-
nocían el diagnóstico clínico, de acuerdo a los siguientes
patrones radiológicos: 1) consolidación parenquimatosa; 2)
atelectasia; 3) linfadenopatía mediastínica; 4) derrame pleu-
ral; 5) patrón miliar; 6) complicaciones.

Resultados: Se evaluaron 212 y 145 niños con diagnós-
tico de tuberculosis pulmonar y neumonitis no tuberculo-
sa, respectivamente. La edad media de los niños con tuber-
culosis fue superior (8,3 + 5,3 vs 6,6 + 3,9, p<0,01). La hiper-
termia y la tos predominaron en los niños con neumonitis
no tuberculosa (p<0,0l) y los síntomas constitucionales (aste-
nia, anorexia, pérdida de peso) y el dolor torácico en los
niños con tuberculosis (p<0,01). La leucocitosis, neutrofi-
lia y elevación de la PCR fue más común en la neumonitis
no tuberculosa (p<0,01). Radiológicamente, la condensación
parenquimatosa predominó en niños con neumonitis no
tuberculosa (86 vs 47%, p<0,0l). La linfadenopatía hiliar fue
el patrón radiológico más común en la tuberculosis pul-
monar (53 vs 30%, p<0,0l). La atelectasia se asoció más a la
neumonitis no tuberculosa mientras que el derrame pleu-
ral y el patrón miliar fueron más frecuentes en niños con
tuberculosis (p<0,0l). El derrame pleural tuberculoso pre-
dominó en la edad adolescente.

Conclusiones: Edad prepuberal y adolescencia, sínto-
mas constitucionales, fiebre de bajo grado, linfadenopatia
hiliar, derrame pleural y patrón miliar se asocian más fre-
cuentemente a tuberculosis pulmonar que a neumonitis de
origen no tuberculoso.
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XXIV REUNIÓN ANUAL.
SOCIEDAD ESPAÑOLA DE ODONTOPEDIATRÍA

Fecha: Gijón, 30 de mayo - 1 de junio de 2002
Sede: Palacio de Congresos de la Feria de Muestras

Declarado de Interés Sanitario por la Consejería de Salud y
Servicios Sanitarios del Principado de Asturias.
Colaboran
– Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León.
– Ilustre Colegio oficial de Odontólogos y Estomatólogos

de Asturias.

Viernes, 31 de mayo
Mesa redonda: Salud oral infantil. Curso para pediatras.
Moderador: Prof. Dr. Carlos Bousoño García. Proesor Titular

de Pediatría. Universidad de Oviedo. Médico
estomatólogo.

16:00-16:30 Erupción de dientes deciduos y permanentes.
Consecuencias de la pérdida prematura de los
mismos.

Ponente Prof. Dr. Juan Ramón Boj Quesada. Catedrático de
Odontopediatría. Universidad de Barcelona.

16:30-17:00 Prevención de caries. Manejo del flúor.
Ponente Prof. Dra. Paloma Planells del Pozo. Profesora

Titular de Odontopediatría. Universidad Com-
plutense de Madrid.

17:00-17:30 Hábitos y maloclusiones en el niño. Edad de
comienzo del tratamiento ortodóncico.

Ponente Prof. Dr. Xavier Costa Codina. Profesor Asocia-
do de Patología y Terapéutica Dental. Univer-
sidad de Barcelona.

17:30-18:00 Pausa-Café.
18:00-18:30 Patología y terapéutica dentaria.
Ponente Prof. Dra. Patricia Gatón Hernández. Ex-profe-

sora de Odontopediatría. Universidad Inter-
nacional de Cataluña.

18:30-19:00 Traumatismos dentarios. La avulsión dentaria
y su tratamiento de urgencia.

Ponente Prof. Dr. Carlos García Ballesta. Profesor Titu-
lar de Estomatología Infantil y Preventiva. Uni-
versidad de Murcia.

19:00 Debate final.

DIRECCIÓN DE ATENCIÓN PRIMARIA
DE BURGOS - FORMACIÓN CONTINUADA -

ACTUALIZACIÓN EN PEDIATRÍA

Dirigido a Pediatras, Médicos de Familia
y Enfermería del Área de Burgos

Salón de Actos de la Gerencia de Atención Primaria (Burgos)

Jueves, 30 de mayo
Tema Patología oftálmica más frecuente en la con-

sulta de Pediatría.
Ponente Dra. Inmaculada Alonso Alonso, Dr. Javier Jimé-

nez. Servicio de Oftalmología del Hospital
General Yagüe.

Lunes, 3 de junio
Tema Antibioticoterapia en Pediatría. Actualización

e indicaciones más frecuentes.
Ponente Dr. José Manuel Merino Arribas. Servicio de

Pediatría del Hospital General Yagüe.

Tema Manejo de la obesidad en Pediatría.
Ponente Dr. Jesús Rodrigo Palacios. Servicio de Pediatría

del Hospital General Yagüe.

Miércoles, 5 de junio
Tema Reanimación cardiopulmonar básica y avan-

zada. Taller práctico.
Ponente Dr. Arturo Zabalegui Pérez. Unidad de Cuida-

dos Intensivos del Hospital General Yagüe.
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Noticiario

XV MEMORIAL GUILLERMO ARCE
Y ERNESTO SÁNCHEZ-VILLARES

Salamanca 29 y 30 de noviembre de 2002

Viernes, 29 
15:30 Entrega de documentación.
16:00 Comunicaciones libres.
17:30 Inauguración y bienvenida. Conferencia.

Dr. L. Castaño: “Contribución de la genética al
conocimiento de la diabetes mellitus”

18:30 Mesa redonda: Diabetes Mellitus
Moderador: Dr. J. Prieto
Panelistas: Dr. F. Rivas Crespo (Oviedo)

Dra. C. Luzuriaga (Santander)
Dra. F. Hermoso (Valladolid)
Dr. J. Prieto (Salamanca)

21:30 Cena de confraternidad.
Casino de Salamanca. Palacio de Figueroa
C/Zamora, 11-15. Salamanca

Sábado, 30 
09:00 Comunicaciones libres.
10:00 Presentación y entrega del Premio Nestlé de

Nutrición Infantil 2002: “Guillermo Arce y
Ernesto Sánchez Villares”

Premios a las mejores Comunicaciones del
Memorial.

11:00 Pausa-café.
11:30 Memorial “Arce-Sánchez Villares”

Presentación: Dr. V. Salazar
D. Alberto Estella Goytre: “D. Guillermo,
D. Ernesto y la Salamanca de aquel enton-
ces”
Entrega de la medalla del XV Memorial: Lec-
tura del Acta de Concesión.
Conferencia de clausura
Presentación: Dr. M. García Fuentes
Dr. J. Rodríguez Soriano: “Nacimiento y desa-
rrollo de la Nefrología Pediátrica: una historia
vivida”
Clausura del Memorial

Información:
Sede Facultad de Medicina

Sesiones plenarias: Salón de Actos
Comunicaciones: Aulas 6 y 7.
Campo Universitario “M. Unamu-
no”
Salamanca

Secretaría Científica Hospital Clínico Universitario.
Departamento de Pediatría. Paseo de
S. Vicente, 58-182. 37007 Salamanca.
Tel. 923 291 423. Fax 923 291 131.
salazar@usal.es

Secretaría Técnica ERGON TIME, S.A. C/ Arboleda, 1.
28220 Majadahonda (MADRID). Tel.
91 636 29 30. Fax 91 636 29 31. ergon-
time@ergon.es
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El Boletín de Pediatría tiene como finalidad la publica-
ción y divulgación de trabajos relacionados con la patolo-
gía médica y quirúrgica del niño y del adolescente, así como
de cualquier aspecto relacionado con su salud y con su cali-
dad de vida. El Boletín de Pediatría es el órgano de expre-
sión de las actividades científicas, profesionales y sociales
de la Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y León.

CONTENIDO

El Boletín de Pediatría consta de las siguientes secciones:
- Originales: Trabajos de investigación clínica o básica,

efectuados con un diseño analítico de encuestas trans-
versales, estudio de casos y controles, estudios de cohor-
te y ensayos controlados. El número de citas no debe ser
superior a 40 y el de figuras y/o tablas no debe exceder
conjuntamente de 8. Se recomienda que el número de
firmantes no sea superior a 6.

- Casos Clínicos: Descripción de uno o, preferentemen-
te, de varios casos clínicos de especial interés, cuya obser-
vación suponga una aportación al conocimiento de la
enfermedad. El número de palabras no debe ser supe-
rior a 1.500, el de citas bibliográficas a 20 y el de figuras
y/o tablas no debe exceder conjuntamente de 4. Se reco-
mienda que el número de firmantes no sea superior a 5.

- Cartas al Director: Discusión en relación con trabajos
publicados recientemente en el Boletín de Pediatría con
opiniones, observaciones o experiencias que, por sus
características, puedan resumirse en un texto que no
supere 750 palabras, 10 citas bibliográficas y 1 tabla o
figura. El número de firmantes no debe ser superior a 4.

- Revisiones: Revisión de algún tema de actualidad que
no esté abordado de esa manera en libros o monografí-
as de uso habitual. La extensión del texto no debe supe-
rar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletín de Pediatría tiene también
otras secciones, como Editoriales, Protocolos Diagnós-
ticos y Terapéuticos, Informes Técnicos, Formación Con-
tinuada, Conferencias y Artículos Especiales, que son
encargados por el Comité de Redacción del Boletín. Los
autores que deseen colaborar espontáneamente con estas
Secciones deben consultar previamente con la Dirección
del Boletín.

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos
simultáneamente a proceso de evaluación o aceptación en
otras revistas. En el caso de que se hayan publicado de forma
parcial, por ejemplo como resúmenes, deberá indicarse en
el texto. Los autores son los responsables de obtener los per-
misos para la reproducción de textos, tablas o figuras de
otras publicaciones, permisos que deben obtenerse de los
autores y de los editores de las mismas.

Los trabajos se presentarán en formato DIN A4, a doble
espacio y con márgenes no inferiores a 2,5 cm, ordenados
en páginas separadas del siguiente modo: página titular,
resumen y palabras clave, texto, bibliografía, tablas, figu-
ras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las páginas debe-
rán numerarse de manera correlativa en las esquinas supe-
rior o inferior derechas, comenzando por la Página titu-
lar.

1. Página Titular
Debe contener los datos siguientes:

- Título del trabajo.
- Lista de autores (nombre y uno o dos apellidos), con el

mismo orden que deben aparecer en la publicación.
- Departamento/s o Institución/es en donde se ha/n rea-

lizado el trabajo.
- Nombre, dirección postal, teléfono y dirección de correo

electrónico de la persona a la que debe dirigirse la corres-
pondencia.

- Si el trabajo ha sido financiado debe indicarse el ori-
gen y numeración de dicha financiación.

- Fecha de envío.

2. Resumen y palabras clave
El Resumen es uno de los apartados más importantes

del manuscrito, porque a través de él se obtiene la infor-
mación básica del estudio en los índices bibliográficos. Su
extensión no debe ser superior a 250 ni inferior a 150 pala-
bras, estructurándose un esquema similar al del manus-
crito: los Originales con introducción y objetivos, material
o pacientes y métodos, resultados, y conclusiones; las Notas
Clínicas con introducción, caso/s clínico/s y conclusiones;
y las Revisiones con objetivo, desarrollo, conclusiones
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Al final de la página en que figure el Resumen deben
incluirse de 3 a 8 Palabras Clave, ordenadas alfabéticamente
y relacionadas con el contenido del trabajo, siendo aconse-
jable el empleo de términos que coincidan con descriptores
listados en el Medical Subject Headings de Index Medicus.

3. Título, Resumen y Palabras Clave en inglés
Debe incluirse una correcta traducción al inglés del títu-

lo, resumen y palabras clave. Esta traducción podrá ser ela-
borada por la redacción del Boletín.

4. Texto
Se recomienda la redacción del texto en impersonal y

con muy pocas abreviaturas que, en su caso, deben adap-
tarse a las empleadas internacionalmente, definiéndolas en
el momento en que aparicen por primera vez en el texto. No
deben incluirse abreviaturas en el Título ni en el Resumen.
Cuando se empleen más de 3 abreviaturas, deberán descri-
birse conjunta y específicamente en una Tabla.

Las recomendaciones para los distintos apartados del
texto son las siguientes:
- Introducción: debe ser breve, con la información impres-

cindible para que el lector comprenda el texto posterior,
sin pretender la revisión exhaustiva del problema y sin
contener tablas ni figuras. En el último párrafo se deben
indicar de manera clara el o los objetivos del trabajo.

- Material o Pacientes y métodos: debe describir clara-
mente los criterios de selección del material o de los
pacientes del estudio, el diseño del mismo y las técnicas
utilizadas, con detalles suficientes para que puedan
reproducirse estudios similares, refiriendo con detalle
los métodos estadísticos y el poder de significación.
Cuando proceda, se mencionará la obtención de con-
sentimiento informado y la aprobación del estudio por
el “Comité Ético de Investigación Clínica” de las insti-
tuciones donde se han realizado.
Las referencias a fármacos deben hacerse mediante sus
nombres genéricos. Las unidades de parámetros para-
clínicos y de laboratorio deben ajustarse a las normas
internacionales.

- Resultados: deben describirse únicamente los datos más
relevantes, sin interpretarlos y sin repetirlos en el texto
cuando ya se han referido en las tablas o en las figuras. 

- Discusión: Se deben exponer las opiniones personales
de los autores sobre el tema, destacando: 1) el signifi-
cado y la aplicación práctica de los resultados obteni-
dos; 2) las consideraciones sobre una posible inconsis-
tencia de la metodología y las razones por las que pue-
den ser válidos los resultados; la relación con publica-
ciones similares y su comparación con aspectos concor-
dantes y discordantes; y 4) las indicaciones y directrices

para futuras investigaciones. Debe evitarse que la dis-
cusión se convierta en una revisión del tema, así como
reiterar conceptos que hayan sido expuestos en la intro-
ducción. Tampoco deben repetirse los resultados del tra-
bajo ni se deben extraer conclusiones que no estén basa-
das en los resultados obtenidos.

5. Bibliografía 
Las citas bibliográficas deben ser numeradas por el

orden de aparición en el texto, en donde se referirán entre
paréntesis. La referencia de artículos de revista se hará así:
autores (empleando el o los apellidos seguido de la inicial
del nombre, sin puntuación, y separando cada autor por
una coma), el título completo del artículo en el idioma ori-
ginal, el nombre abreviado de la revista (las indicadas en
List of Journals Indexed del Index Medicus, , año de aparición,
volumen, primera página y última página. Deben mencio-
narse todos los autores cuando sean 6 o menos; cuando sean
7 o más se citarán los 6 primeros añadiendo después “et
al”. Un estilo similar se empleará para las citas de libros.
Ejemplos:

- Artículos en revistas: Ruiz M, Coll MJ, Pampols T, Giros
M. X-linked adrenoleukodystrophy: Phenotype distribution
and expression in spanish kindreds. Am J Med Genet 1998;
76: 424-426.

- Autor corporativo: Headache Classification Comittee of
the International Headache Society. Classification and diag-
nostic criteria for headache disorders, cranial neuralgias and
facial pain. Cephalalgia 1988; 8 (Suppl. 7): 8-96.

- Libro completo: Fejerman N, Fernández-Alvarez E. Neu-
rología pediátrica. Segunda edición. Buenos Aires: Pana-
mericana; 1997.

- Capítulo de libro: Casado Flores J, Serrano A. Coma por
traumatismo craneoencefálico en la infancia. En: Casado
Flores J, Serrano A (eds). Coma en pediatría. Madrid: Díaz
de Santos; 1997. p. 129-136.

La bibliografía debe estar actualizada, siendo recomen-
dable la citación de trabajos publicados en castellano que
sean considerados relevantes para los autores. No deben
incluirse en la bibliografía citaciones del estilo de “comu-
nicación personal”, “en preparación”, o “en prensa”.

6. Tablas
Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden

de aparición en el texto. No sobrepasarán el tamaño de
un folio y se remitirán en hojas separadas. Si se utilizan
abreviaturas, deberán explicarse en la leyenda correspon-
diente. Cuando se haya efectuado un estudio estadístico se
indicará la técnica empleada y el nivel de significación. Debe
evitarse la presentación de los mismos datos en texto, tablas
y figuras.
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7. Figuras
Tanto se trate de gráficos, dibujos o fotografías, se nume-

rarán en caracteres árabes por orden de aparición en el texto.
Deben entregarse en papel o en copia de fotografía nítida
en blanco y negro (no diapositiva) de un tamaño máximo
de 20,3 por 25,4 cm. Las letras, números y símbolos que apa-
rezcan en las figuras deben ser claros y uniformes, y de tama-
ño suficiente para que la reducción de la figura no conlleve
a que sean ilegibles. En el dorso de la figura debe adherir-
se una etiqueta en la que figuren: número de la figura, nom-
bre del primer autor y orientación de la misma, por ejem-
plo, con una flecha. Las figuras se entregarán en un sobre,
sin montar. Las microfotografías deben incluir escala e indi-
cación de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproducción de fotogra-
fías o de dibujos en color, siempre que sea aceptado por el
Comité de Redacción y exista un acuerdo económico pre-
vio de los autores con la editorial. Si se reproducen foto-
grafías con rostros de pacientes, éstos no deben resultar iden-
tificables y, si lo son, deben acompañarse de un permiso
escrito de los padres en los que autoricen su reproducción.
Los pies de figuras aparecerán en una hoja conjunta, indi-
cando en ellos el título de la figura, breves observaciones
y abreviaturas de la misma, de modo que se comprenda cada
figura sin necesidad de leer el artículo.

ENVÍO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES

Debe enviarse un trabajo original con un juego de tabla
y de figuras al:

Director del Boletín de Pediatría
Departamento de Ciencias Médicas y Quirúrgicas 
Facultad de Medicina/Universidad de Cantabria
Cardenal Herrera Oria s/n
39011 Santander

El trabajo debe acompañarse de una carta de presenta-
ción firmada por todos los autores, en la que deben expre-

sar la originalidad del estudio y la cesión de los derechos
de propiedad en caso de publicación del trabajo.

El envío, mediante correo postal o mensajero, debe hacer-
se en un sobre de papel fuerte, protegiendo el manuscrito
con cartón, si se considera necesario, evitando la utilización
de clips y no doblando las figuras. Debe adjuntarse un dis-
quete informático con el texto del manuscrito en formato
Word o similar, indicando en la etiqueta el nombre del fiche-
ro, sistema operativo y programa utilizado.

El envío simultáneo del manuscrito por correo electró-
nico al Director del Boletín (pedhfj@humv.es) no exime del
envío postal o por mensajero indicado anteriormente.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto,
corregir los errores del mismo, revisar la numeración de la
bibliografía, tablas y figuras y, finalmente, comprobar el
contenido del envío:

- Carta con firma de todos los autores
- Página titular con título, lista de autores, nombre y

dirección del Centro, financiación, teléfono, correo
electrónico, y fecha de envío.

- Resumen y palabras clave en castellano y, si es posi-
ble, en inglés

- Texto
- Bibliografía (en hojas aparte)
- Tablas (en hojas aparte)
- Leyendas de las tablas (en hoja aparte)
- Leyendas de las figuras (en hoja aparte)
- Figuras identificadas y protegidas
- Carta de permiso si se reproduce material
- Consentimiento firmado por los padres en su caso

Para una información más amplia se recomienda con-
sultar:

1. Manual de Estilo. Medicina Clínica. Barcelona:
Doyma; 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to
biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.
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