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RESUMEN
La tetralogía de Fallot es la cardiopatía congénita cia-

nosante más frecuente en la edad pediátrica. Los óptimos
resultados de su corrección quirúrgica con una elevada su-
pervivencia ha incrementado la necesidad de un seguimien-
to a largo plazo después de dicha reparación. Durante el
mismo, se pone de manifiesto la presencia de complicacio-
nes tardías entre la que destacan la insuficiencia valvular
pulmonar, la dilatación ventricular derecha secundaria a
la misma, y la presencia de arritmias. Actualmente, el reem-
plazo valvular pulmonar está asociado con una mejoría clí-
nica en pacientes sintomáticos con un impacto positivo
sobre el tamaño y función del ventrículo derecho. Sin em-
bargo no existen unos criterios unificados, tanto clínicos co-
mo de imagen, que indiquen el momento más óptimo para
dicho reemplazo valvular.

En el presente artículo se revisan los aspectos teóricos
del seguimiento de estos pacientes y las diferentes compli-
caciones tardías expresadas en la literatura, con especial
atención a las indicaciones del reemplazo valvular pulmo-
nar y a las consecuencias observadas en el curso clínico de
estos pacientes.

Palabras Clave: Fallot; Insuficiencia Pulmonar; Reemplazo
valvular pulmonar.

ABSTRACT
The Tetralogy of Fallot is the cyanotic congenital heart de-
fect more frequent in the pediatric age. Its optimal surgi-

cal results with a high survival in the follow-up, has incre-
ased the need of a long follow-up after correction. This pur-
suit shows the presence of late complications, like the pul-
monary valve insufficiency, the secondary right ventricular
dilatation, and the presence of arrhythmias. Nowadays, the
pulmonary valve replacement is associated with an impro-
vement in symptomatic patients with a positive impact in
the size and function of right ventricle. However, do not
exist unified clinics criteria indicating the optimal moment
of this valve replacement. 
In the present article, we reviewed different aspects and

complications of the follow-upof this patients, with special
emphasis on the indications and clinic consequences after
the pulmonary valve replacement.

Key Words: Fallot; Pulmonary valve insufficiency; Pulmo-
nary valve replacement.

INTRODUCCIÓN
La tetralogía de Fallot (TF) es una malformación cardia-

ca congénita con una incidencia de 0,1/1.000 nacidos vivos.
Su evolución natural se modificó de forma drástica con la
aplicación de cirugías paliativas (fístula sistémico-pulmo-
nar) y aún más cuando, a mediados del siglo pasado, se ini-
ció la corrección quirúrgica completa de la malformación. 

Actualmente, los resultados quirúrgicos inmediatos de
la corrección completa son altamente satisfactorios, con su-
pervivencia mayor del 90%(1), y han provocado la necesi-
dad de un seguimiento de varias décadas durante el cual han
surgido problemas que de una u otra manera afectan a la
supervivencia tardía de estos enfermos. Estas alteraciones
se correlacionan directa o indirectamente con las técnicas
de corrección quirúrgica utilizadas. La técnica mas difundi-
da, desde los primeros años en que se efectuó la correc-
ción quirúrgica de esta cardiopatía hasta nuestros días, es
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la ampliación del tracto de salida del ventrículo derecho con
un extenso parche transanular y el cierre simultáneo de la
comunicación interventricular. Este parche, colocado a tra-
vés del anillo valvular pulmonar, ocasiona como consecuen-
cia prácticamente inmediata una insuficiencia valvular pul-
monar (IP) de intensidad moderada. Esta lesión residual,
que siempre se consideró en un principio como “bien tole-
rada” por el ventrículo derecho (VD), se ha confirmado du-
rante el seguimiento de estos enfermos que no es una lesión
tan benigna y que provoca una dilatación ventricular pro-
gresivamente más importante(2). De hecho, su evolución na-
tural es hacia el fallo ventricular derecho, apareciendo sín-
tomas y signos clínicos como la progresiva intolerancia al
ejercicio, una disfunción ventricular tanto de tipo diastóli-
co como sistólico, la aparición de arritmias predominante-
mente de tipo maligno y un alto riesgo de muerte súbita. Es
por esto que en los últimos años se intenta preservar en lo
posible la integridad y funcionalidad de la válvula pulmo-
nar con nuevas técnicas quirúrgicas.

La evaluación metódica y frecuente de estos factores du-
rante la evolución es mandataria para reconocer estos cam-
bios y poder actuar sobre ellos de una forma precoz, evitan-
do así su progresión. Nunca se debe considerar a estos
pacientes como curados. La evaluación clínica ambulatoria
debe incluir:
• Exploración clínica: valoración de cianosis, soplo eyec-

tivo y soplo diastólico de regurgitación pulmonar.
• ECG: bloqueo de rama derecha, ocasional hemibloqueo

anterior izquierdo, medición de la duración del QRS, y
análisis de la repolarización (Fig. 1).

• Rx de tórax: índice cardio-torácico, valoración del flu-
jo pulmonar.

• Ecocardiograma: valoración de la insuficiencia valvular
pulmonar, presencia de estenosis en algún punto del trac-
to de salida del VD y presencia de cortocircuito residual.
Ocasionalmente es preciso recurrir al ecocardiograma
intraesofágico para definir alguna secuela no detectada
con la ecocardiografía transtorácica.

• Para evaluar la capacidad funcional del paciente y/o de-
tectar arritmias, son útiles la prueba de esfuerzo y el Hol-

ter de ECG. Otras exploraciones más específicas, como
la gammagrafía de perfusión pulmonar o la Resonancia
Nuclear Magnética (RNM) con gran protagonismo en
la actualidad, serán necesarias en el seguimiento posto-
peratorio cuando se sospecha que las secuelas observa-
das deterioran paulatinamente la calidad de vida de es-
tos enfermos, o cuando los estudios realizados no son
suficientemente confiables y/o dejan dudas razonables al
respecto.

LA INSUFICIENCIA VALVULAR PULMONAR
RESIDUAL

Las consecuencias más importantes relacionadas con un
grado significativo de IP son la progresiva intolerancia al
ejercicio físico y la disfunción ventricular derecha.

Intolerancia al ejercicio físico
En estos enfermos se ha demostrado ampliamente un

progresivo descenso en la capacidad de tolerancia al esfuer-
zo físico. Wessel(3) y Caravalho(4) demostraron una reduc-
ción significativa de esta capacidad física (hasta un 82%
menor respecto a controles sanos), con una relación direc-
ta entre el tiempo de ejercicio y el grado de IP cuantificada
por análisis de presión del VD. Sin embargo no encontra-
ron una relación directa entre el grado de intolerancia al es-
fuerzo y la fracción de eyección del VD medida por RNM.

Disfunción diastólica del VD
Se sabe que durante los primeros años después de la co-

rrección quirúrgica completa, la alteración más importan-
te en la función del VD aparece a nivel diastólico. Esta dis-
función diastólica se observa en un alto porcentaje de
pacientes asintomáticos pero siempre en presencia de un al-
to grado de IP. La función sistólica se afecta más tarde.

En determinados enfermos se constata un comportamien-
to ventricular restrictivo, que se identifica mediante el estu-
dio de la onda Doppler del flujo de la arteria pulmonar, don-
de se visualiza una onda a presistólica producida al elevarse
rápidamente la presión diastólica ventricular durante esta fa-
se del ciclo cardiaco. Mientras dura esta hemodinámica, el
VD no está dilatado significativamente y su volumen de eyec-
ción es adecuado, por lo que ésta condición se considera
“protectora”. Estas alteraciones en el llenado diastólico del
VD han sido también demostradas por Chatuverdi(5) median-
te el estudio con Doppler tisular. Los hallazgos fueron más
significativos al relacionarlos con el tamaño del VD y con la
capacidad de tolerancia final al ejercicio.

La RNM es en estos momentos la exploración de elección
para la valoración evolutiva de la disfunción diastólica del
VD y del grado de IP (Fig. 2). En las diferentes series publi-
cadas(14,15) se logran identificar diferentes criterios que su-
gieren la presencia de esta disfunción ventricular derecha
(Tabla 1). 
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FIGURA 1. Electrocardiograma de paciente post operado de Te-
tralogía de Fallot con imagen de bloqueo de rama derecha (flecha).
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Disfunción sistólica del VD
La función sistólica del VD se afecta de forma más tar-

día. La valoración de esta función en la cavidad ventricular
derecha es un reto aún no resuelto de forma absoluta y
fiable por métodos incruentos. De ahí que estén de plena
actualidad nuevas técnicas para su estudio, como la RNM
y el eco Doppler tisular. En este sentido, una descripción re-
ciente publicada por Frigola(6), usando esta última técnica
y realizando un índice de función contráctil sistólica, el IVA,
obtiene una correlación inversa entre el valor de este índi-
ce y el grado de IP. También con Doppler tisular, Harada(7)

estudió la función del VD durante el ejercicio físico, encon-
trando unos valores significativamente inferiores a los ha-
llados en un grupo control.

ARRITMIAS Y RIESGO DE MUERTE SÚBITA
La arritmia es una complicación frecuente en los pacien-

tes postoperados de TF(8). El principal sustrato anatómico
para la aparición de arritmias ventriculares es la cicatriz di-
rectamente relacionada con la técnica quirúrgica de correc-
ción con parche transanular. Sin embargo, la dilatación del
VD y de la aurícula derecha, al igual que el grado de IP y de
insuficiencia tricúspide, son cofactores importantes para
el desarrollo de arritmias potencialmente fatales. 

La incidencia de muerte súbita en estos pacientes es del
0,4% anual durante los primeros 25 años, y desde ese mo-
mento, el riesgo es exponencial por cada año de superviven-
cia. En pacientes sintomáticos la muerte súbita es la com-
plicación más temida. Gatzoulis(9) ha descrito una pauta de
seguimiento para pacientes asintomáticos que puede llegar
a ser predictiva de riesgo para arritmias ventriculares y muer-
te súbita:
1. Valor de la duración del QRS mayor de 180 mseg.
2. Tasa de cambio en la duración del QRS mayor de 3,5

mseg/año.
Pero las arritmias ventriculares no son las únicas que se

deben valorar. Se observa también una alta frecuencia de

arritmias supraventriculares, que ocasionan un elevado por-
centaje de morbilidad (35%) durante la evolución de estos
enfermos. Dentro de estas arritmias las que aparecen con
mayor frecuencia son la fibrilación auricular, el flutter au-
ricular, la disfunción sinusal y la taquicardia supraventricu-
lar. La presencia de flutter atrial se correlaciona con grados
de dilatación del VD y de IP de moderados a severos, mien-
tras que la fibrilación auricular es más común en pacien-
tes con defectos residuales (CIV)(10).

RECAMBIO VALVULAR PULMONAR
La mayor supervivencia de los enfermos operados de TF

y la frecuente aparición de los importantes cambios ante-
riormente descritos en la arquitectura y en la función del
VD han provocado la necesidad de valorar el reemplazo de
la válvula pulmonar. La indicación para el recambio valvu-
lar aparece sin discusión en aquellos pacientes sintomáti-
cos, es decir, con arritmias, o con evidente deterioro de la
tolerancia al ejercicio(11,12). Sin embargo, el gran problema
reside en aquellos pacientes asintomáticos donde no está
claro el momento óptimo para indicar la intervención. Dav-
louros en el año 2004(13) publicó un trabajo a partir del cual
se está llegando a un consenso para el momento de la in-
dicación de reemplazo valvular pulmonar en los enfermos
operados de TF con IP severa:
1. Enfermos asintomáticos con IP severa y evidencia de dis-

función o dilatación progresiva del VD, y disminución
progresiva de la tolerancia al ejercicio.

2. Pacientes sintomáticos con IP severa y dilatación VD con
o sin disfunción ventricular.

3. Enfermos asintomáticos o sintomáticos con IP de grado
moderado a severo y lesiones hemodinámicamente sig-
nificativas que requieran tratamiento quirúrgico.

4. Pacientes con arritmias severas con asociación de IP
severa y dilatación VD con o sin disfunción ventricular.
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TABLA 1. Criterios para la identificación de la disfunción
diastólica del VD mediante RNM en los enfermos operados de TF

IP (FR) > 25%, y 2 o más criterios de los siguientes:
– VTDVD > 160 ml/m2

– VTSVD > 70 ml/m2

– VTDVI < 65 ml/m2

– FEVD < 45%
– Aneurisma del tracto de salida del VD

La insuficiencia valvular pulmonar (IP) o fracción de
regurgitación (FR) se considera como leve si es < 20%,
moderada entre 20 y 40% y severa si > 40%

VTDVD: volumen telediastólico del VD. VTSVD: volumen
telesistólico del VD. VTDVI: volumen telediastólico del
ventrículo izquierdo. FEVD: fracción de eyección del VD.

FIGURA 2. Imagen de resonancia magnética nuclear en un pa-
ciente con tetralogía de Fallot donde se evidencia la marcada di-
latación del VD.
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Por otro lado, varios estudios(14-19) han demostrado una
significativa mejoría, tanto clínica como en términos de fun-
ción de VD estudiada por RNM, tras el recambio valvular
pulmonar, lo cual animaría a adoptar una actitud más agre-
siva para indicar la sustitución valvular (Tabla 2).

OTRAS LESIONES DE IMPORTANCIA EN EL
PACIENTE CON TF OPERADA

Aunque, sin lugar a dudas, la lesión residual más impor-
tante es la IP, se pueden presentar otras igualmente impor-
tantes y que pueden precisar de nuevos procedimientos qui-
rúrgicos o mediante el cateterismo intervencionista, como
la implantación de stents o la realización de angioplastias
sobre vasos arteriales pulmonares estenóticos.

Estenosis localizadas en las arterias pulmonares
Un porcentaje entre el 10 y el 15% de los pacientes ope-

rados de TF van a presentar una obstrucción moderada o
grave del tracto de salida del VD, cursando con una presión
sistólica de dicha cavidad mayor del 70% respecto a la del
ventrículo izquierdo.

Las ramas pulmonares son las estructuras más común-
mente afectadas, ya sea como consecuencia de deformida-
des secundarias a cirugías paliativas (fístulas) previas a la
corrección total, o en el origen de las propias ramas, hasta
donde muchas veces ha sido preciso prolongar el parche de
ampliación transanular durante la corrección completa. Es-
te tipo de lesiones puede requerir el concurso del cateteris-
mo intervencionista mediante la implantación de stents en
las zonas estenóticas, procedimiento con alta eficacia y que

reduce significativamente la presión sistólica del VD. Sin
embargo, en los casos en que este procedimiento no resul-
te eficaz, el tratamiento quirúrgico para la resolución de es-
tas estenosis sería de elección (Fig. 3).

Presencia de cortocircuitos residuales
La incidencia de estas lesiones residuales puede llegar

a alcanzar el 30% de los casos. La mayoría de ellos son pe-
queños defectos interventriculares y cursan con escasa re-
percusión hemodinámica, no suelen precisar tratamiento
médico, y se localizan en algún punto del parche del cierre
de la comunicación interventricular. En pocas ocasiones es
preciso su cierre quirúrgico.

Pueden persistir también cortocircuitos residuales a tra-
vés de un foramen oval permeable o de una verdadera co-
municación interauricular. Estos defectos han podido ser ob-
viados durante la corrección quirúrgica, o bien se han dejado
deliberadamente como vía de escape al flujo en presencia de
un ventrículo derecho con restricción a su llenado. En es-
tos casos es de suma importancia descartar la presencia de
trombos intracavitarios que puedan provocar un embolismo
paradójico y un accidente vascular cerebral secundario. 

CONCLUSIÓN
La presencia de complicaciones tardías aparece con ma-

yor frecuencia cuando se utiliza la técnica de corrección con
parche transanular con ventriculotomía asociada, de ahí que
la decisión de conservar el anillo pulmonar siempre y cuan-
do su tamaño lo permita sea la técnica quirúrgica de elec-
ción en la actualidad.
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TABLA 2. Series de seguimiento tras reemplazo valvular pulmonar

Series N RVP Indicación Seguimiento Evolución

Berent (2001) 42 42 Intolerancia ejercicio 7,8 ± 6 años Mejoría CF (76%)
Arritmia y síncope Mejoría FEVD (56%)
Disfunción VD Las arritmias a ritmo sinusal

De Ruijter (2002) 171 16 Dilatación severa y sintomática VD 9,6 ± 7 años Función normal del VD (50%)

Vlieguen (2002) 26 26 Disfunción VD e intolerancia 8 ± 2 meses Mejoría CF
ejercicio Reducción VTDVD (40%)

No cambio FEVD

Borowski (2004) 160 18 NYHA III 1,3 años Mejoría del DDVD con 
QRS > 180 mseg recuperación de la FEVD y
VD muy dilatado estabilidad de tamaño del QRS

Amorims (2005) 88 2 VD muy dilatado 18 ± 6 años Mejoría del DDVD y de la
Arritmia sintomática función VD

N: número de pacientes; RVP: reemplazo valvular pulmonar (nº de pacientes); VD: ventrículo derecho; CF: clase funcional; FEVD:
fracción eyección ventrículo derecho; DDVD: diámetro diastólico de ventrículo derecho; VTDVD: volumen telediastólico del
ventrículo derecho.
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La presencia de la IP, relacionada directamente con la
presencia de un parche transanular, influye sobre el grado
de dilatación del VD y como cofactor para el desarrollo
de arritmias ventriculares potencialmente fatales, existien-
do signos en el ECG que puede alertar sobre su evolución,
siendo el más importante el tamaño del QRS mayor de 180
mseg.

Ya que el principal objetivo es evitar que las lesiones re-
siduales, y sobre todo la IP, provoquen manifestaciones sin-
tomáticas, el gran reto en la actualidad es elegir el momen-
to óptimo para el recambio valvular pulmonar en pacientes
asintomáticos, teniendo en cuenta los buenos resultados ob-
tenidos con esta operación en la disminución de la disfun-
ción de VD.

El desarrollo de nuevas técnicas como la RNM cardia-
ca para evaluar los parámetros de disfunción ventricular y
facilitar el momento óptimo de indicar el recambio valvu-
lar pulmonar, toma mayor importancia día a día y, junto al
ecocardiograma, son técnicas cuya presencia es imprescin-
dible en los patrones de seguimiento de estos enfermos.
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FIGURA 3. Imagen de reconstrucción tridimensional de resonan-
cia magnética nuclear, donde se muestran importantes estenosis
en el origen de ambas ramas pulmonares (flechas delgadas) y en
tronco pulmonar (flechas gruesas).
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RESUMEN
Antecedentes: Las gastroenteritis (GEA) nosocomiales

son una complicación frecuente en las áreas de hospitaliza-
ción pediátrica.

Objetivo: Estudiar los posibles factores de riesgo para
la presencia de gastroenteritis nosocomiales.

Métodos: Estudio de los niños de hasta 24 meses de edad
ingresados en la Sección de Lactantes de nuestro Hospital.
Se analizaron separadamente los grupos con gastroenteritis
adquirida en la comunidad, gastroenteritis nosocomial y no
gastroenteritis.

Resultados: De los 1.517 niños ingresados, 228 presen-
taron GEA y de ellos en 39 casos se trató de una GEA no-
socomial. En 77 casos se detectó rotavirus y en 22, bacte-
rias enteropatógenas. La incidencia acumulada de GEA
nosocomial por 100 pacientes fue del 2,89% y la tasa o den-
sidad de incidencia por 100 estancias fue de 0,51. No se en-
contraron diferencias significativas en cuanto a la edad
entre los 3 grupos. La estancia media de los niños con GEA
nosocomial fue significativamente mayor y se encontraron
odds ratio de 4,87 (IC 1,94-12,2) para los niños con estan-
cias entre 6 y 10 días y 15,93 (IC 5,89-43) para aquellos
con estancias mayores de 10 días respecto a los que tuvie-
ron estancias menores de 6 días.

Conclusiones: La probabilidad de presentar una GEA
nosocomial se incrementa con la prolongación de la estan-
cia hospitalaria. Disminuir los días de estancia debe ser un
objetivo para prevenir las GEA nosocomiales.

Palabras Clave: Gastroenteritis aguda nosocomial; Días de
estancia hospitalaria; Rotavirus.

ABSTRACT
Precedents: The nosocomial gastroenteritis (GEA) is a

frequent complication in the areas of paediatric hospitali-
zation.

Aim: To study the relation between the days that remain
entered the patients and the nosocomial gastroenteritis.

Methods: Study of the children of up to 24 months of
age joined the Section of Infants of our hospital. The groups
were analyzed separately by gastroenteritis acquired in the
community, nosocomial gastroenteritis and not gastroente-
ritis.

Results: Of 1.517 entered children, 228 presented GEA
and of them in 39 cases treat of a nosocomial GEA. In 77
cases detect rotavirus and in 22 enteropatogenic bacteria.
The incident accumulated of nosocomial GEA by 100 pa-
tients was of 0,51. They did not find significant differences
as for the age in 3 groups. The average stay of the children
with nosocomial GEA was significantly major and they
found odds ratio of 4,87 (IC 1,94-12,2) for the children bet-
ween 6 and 10 days and 15,93 (IC 5,89-43) for those with
major stays of 10 days with regard to those who had minor
stays of 6 days.

Conclusions: The probability of presenting a nosoco-
mial GEA increases with the prolongation of the hospitable
stay. To diminish the days of stay must be an aim to prevent
the nosocomial GEAs.

Key Words: Nosocomial gastroenteritis; Days of hospital
stay; Rotavirus.

INTRODUCCIÓN
Las enfermedades nosocomiales son una complicación

frecuente en las áreas de hospitalización pediátrica. Las gas-
troenteritis agudas (GEA) y las infecciones respiratorias
constituyen la mayoría (del 65 al 90%) de estas infecciones
adquiridas en el hospital. Las GEA son las más frecuentes
entre los niños y de ellas la mayoría (91-94%) tienen etio-

Gastroenteritis nosocomiales y días de estancia 

M.C. García García, J. Cano Fernández, A. Girón Martínez, G. Yep Chullen, M. Sánchez Bayle 

Sección de Lactantes. Hospital del Niño Jesús, Madrid

Correspondencia: M. Sánchez Bayle. Sección de Lactantes.
Hospital del Niño Jesús. Avda. Menéndez Pelayo 65. 28009
Madrid
e-mail: msanba@teleline.es
Recibido: Diciembre 2007

REV ESP PEDIATR 2008;64(2):126-129

ARTÍCULO ORIGINAL

 REP 64-2 72p  1/4/08  17:57  Página 126



logía vírica siendo el rotavirus el agente etiológico más
frecuentemente encontrado (31-87% de los casos)(1,2).

El porcentaje de GEA nosocomiales es muy variable se-
gún los estudios publicados (entre el 19,4 y el 0,3% de los
ingresos)(1), siendo responsable de unos importantes costes
para los sistemas sanitarios(3,4). Nuestro estudio intenta
valorar los días de estancia hospitalaria con el riesgo de pre-
sentar una GEA nosocomial.

SUJETOS Y MÉTODOS
Se han estudiado los niños ingresados en 2006 en la Sec-

ción de Lactantes de nuestro Hospital. Se consideró como
gastroenteritis nosocomial (GEAN) la presencia de sínto-
mas de GEA en pacientes al menos 72 horas después del in-
greso y gastroenteritis aguda adquirida en la comunidad a
aquellos que presentaron síntomas de GEA al ingreso o en
las primeras 72 horas después del mismo.

Se recogieron los datos referentes a edad, sexo, diagnós-
tico inicial y final, días de estancia y mes de ingreso. A to-
dos los niños que presentaron GEA se les realizó coprocul-
tivo para estudio de bacterias enteropatógenas y detección
de rotavirus mediante test rápido Rota-Strip®‚ Coris-Bio-
Concept (Bélgica).

Se calcularon la incidencia acumulada y la tasa o densi-
dad de incidencia de GEAN, de acuerdo a las siguientes fór-
mulas:
• Incidencia acumulada = casos de GEAN / Total de pa-

cientes ingresados sin GEA.
• Densidad o tasa de incidencia = casos de GEAN / Días

de estancia pacientes sin GEA y GEAN antes de inicio
de los síntomas de GEA.
En el análisis estadístico se ha usado la U de Mann-Whi-

ney para la comparación de las variables cuantitativas una
vez comprobado que no se ajustaban a una distribución nor-
mal (test de Kolmogorov-Smirnov), las tablas de contingen-
cia y la chi cuadrado para el análisis de las frecuencias, cal-
culando además las odds ratio. El programa utilizado fue el
SPSS 14.0.

RESULTADOS
Durante el año 2006 ingresaron en la Sección de Lac-

tantes un total de 1.517 niños de edades comprendidas en-
tre 1 día y 24 meses. De ellos 228 presentaron una GEA

(39 de ellos GEAN). La edad de los que presentaron una
GEAN no fue significativamente distinta de aquellos que
no la presentaron (media 9,4 meses DS 5,62 versus 7,3 DS
6,91, p = 0,23).

La incidencia acumulada de GEAN por 100 pacientes
fue del 2,89% (IC 95%: 2-3,78) y la tasa o densidad de
incidencia por 100 días de estancia hospitalaria fue de 0,51
(IC 95%: 0,35-0,67).

La etiología de las GEA según se tratase de nosocomia-
les o adquiridas en la comunidad están recogidas en la ta-
bla 1. En total se identificaron 77 casos debidos a rotavirus
(20,77% GEAN) y 23 a bacterias enteropatógenas (8,69%
GEAN). No se objetivaron diferencias en la edad entre las
GEA, GEAN y los que tuvieron otros diagnósticos finales.

Las GEA por rotavirus se produjeron mayoritariamen-
te en los meses de invierno, y también las GEAN aunque es-
tas últimas tuvieron una distribución más repartida du-
rante todo el año. La figura 1 recoge la frecuencia de casos
de GEA por rotavirus, GEAN y GEA totales por meses del
año.

La estancia media de los niños con GEAN fue significa-
tivamente mayor que la de los que presentaron una GEA
adquirida en la comunidad (media, 4,87 DS 2,38 versus 9,71
DS 3,81, p < 0,0001). Se han realizado tres grupos de acuer-
do con los días de estancia entre el total de los niños in-
gresados sin GEA adquirida en la comunidad: menos de 6
días, entre 6 y 10 días y más de 10. El porcentaje de GEAN
fue significativamente mayor (p < 0,01) en los grupos de en-
tre 6 y 10 (4,62%) días y más de 10 días (13,68%) respec-
to a los que tuvieron una estancia menor (0,98%). La figu-
ra 2 recoge los porcentajes de GEAN según días de estancia
y la tabla 2 las odds ratio e IC al 95%.

DISCUSIÓN
La presencia de GEA nosocomial en nuestro estudio fue

inferior a lo señalado por otros autores, tanto en cuanto a
la incidencia por 100 ingresos sin GEA como en cuanto a
la tasa por 100 días de estancia. No obstante en la literatu-
ra la incidencia por 100 ingresos es muy variable, y puede
llegar desde el 27,7% hasta algún autor que refiere tasas
muy reducidas (0,3%). Esta discrepancia puede estar influi-
da por las diferencias entre países y en las edades de los gru-
pos estudiados, así como al hecho de que algunos estudios
incluyen un seguimiento posterior al alta(1,2,5-8). En España
un estudio reciente en nuestra misma Comunidad señala
una incidencia superior encontrada por nosotros, ya que
descontando los casos localizados ambulatoriamente ésta
fue del 5,85%, si bien el tamaño de la muestra estudiada
fue la mitad que la del presente estudio(7).

En este estudio no se ha pretendido evaluar la etiolo-
gía de las GEA, si bien se ha hecho una detección sistemá-
tica de bacterias enteropatógenas y de rotavirus mediante
un test rápido. La presencia de rotavirus como causa pre-
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TABLA 1. Agentes etiológicos encontrados en las GEA
estudiadas

GEA GEAN

Rotavirus 61 16
Campylobacter 10 2
Salmonella 10 0
No determinada 108 21
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dominante de las GEA es una constante en la literatura, aun-
que los márgenes en que se mueven son muy amplios (31-
87%), en nuestro caso el 33,77% en las GEA y el 76,19%
en las GEAN, lo que también concuerda con los datos pro-
porcionados por otros autores(1,2,5-10), hecho este que ha fun-
damentado las estrategias de prevención basadas en la va-
cunación frente al rotavirus(11), aunque se conoce que están
implicados muchos otros virus (astrovirus, calicivirus, etc.)(12).

La distribución por meses de los casos de GEA eviden-
cia también el predominio estacional de esta patología, que
es más evidente en los casos en los que se detectó rotavirus.

Algunos autores(5,7) señalan que es más probable la pre-
sencia de GEAN entre los niños de menor edad, lo que no
se ha comprobado en nuestro caso en el que no había di-
ferencias significativas entre las edades de estos niños con
los que no presentaron GEA. Otros factores de riesgo se-
ñalados para las GEAN han sido las condiciones de hos-

pitalización(6) y la duración del ingreso(5). En cuanto a las
primeras no encontramos diferencias entre los que habí-
an sido ingresados en habitaciones individuales o dobles,
probablemente debido al buen funcionamiento del pro-
tocolo de aislamiento entérico por parte de la unidad de
enfermería. 

Respecto al tiempo de hospitalización, hemos detecta-
do una probabilidad de GEN hasta 15,93 veces superior en
los niños que permanecieron más de 10 días ingresados res-
pecto a los que tuvieron una estancia menor de 6 días. Al-
gunos otros autores han señalado esta relación entre pro-
longación del ingreso(5,7) y GEAN que también se ha
achacado a la presencia de esta complicación que lógica-
mente prolonga el ingreso(7). Los motivos de esta mayor in-
cidencia en enfermos con mayor estancia podrían estar tan-
to en el hecho de que las probabilidades de contagio se
incrementan al aumentar el número de días en cercanía con
las fuentes de contacto, como en el de que los enfermos con
estancias más prolongadas suelen ser los más graves y/o con
problemas pluripatológicos que pueden afectar a la inmu-
nidad. 

La principal limitación de nuestro estudio es que no se
realizó el seguimiento de los enfermos con posterioridad a
su alta y por lo tanto no se pudieron registrar las GEAN que
no precisaron reingreso.

128 M.C. García García y cols. REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA

TABLA 2. Odds ratio para la presencia de GEAS nosocomiales
según días de estancia

Días de estancia OR IC 95%

6-10 4,87 1,94-12,2
> 10 15,93 5,89-43

Nota: comparación con el grupo de menos de 6 días de estancia.

Rotavirus      Nosocomial      GEA

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

FIGURA 1. GEA por rotavirus,
GEA nosocomiales y GEA tota-
les según mes de ingreso.
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FIGURA 2. Porcentaje de enfermos con GEA nosocomiales según
días de estancia.
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De nuestro trabajo se deduce la importancia de minimi-
zar el tiempo de ingreso hospitalario como una forma de
evitar las gastroenteritis nosocomiales.
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RESUMEN
Estudio retrospectivo sobre características clínicas y epi-

demiológicas de los pacientes pediátricos con neumonía y
aislamiento de virus gripales (influenza A y B) durante el
período 1995-2005. A las muestras respiratorias se les rea-
lizó la detección antigénica frente a los virus gripales y el
aislamiento viral en cultivo celular. Durante el período de
estudio se han diagnosticado 598 casos de infección respi-
ratoria aguda causada por los virus gripales A y B, de los
cuales 414 (69,2%) correspondían a pacientes pediátricos.
Se diagnosticó neumonía gripal en 28 casos (6,7%). El vi-
rus gripal tipo A fue aislado en 22 casos (78,5%) y el vi-
rus gripal tipo B en 6 casos (21,5%). Los 22 virus gripales
A fueron subtipados como pertenecientes 17 al subtipo H3
(77,2%) y 5 al subtipo H1 (22,8%). Las principales mani-
festaciones clínicas fueron: fiebre (96,4%), tos (78,5%), ri-
norrea (28,5%), cefalea (28,5%), otitis media aguda (14,2%)
y mialgias, diarrea y conjuntivitis (3,5%). La edad media
de nuestros pacientes fue de 4,4 años. El 75% de los pacien-
tes precisó del ingreso hospitalario debido a su corta edad
o complicaciones patológicas. En los pacientes ingresados
se observó una estancia media de 8,3 días (intervalo de 3-
17 días). Las manifestaciones clínicas son muy similares a
las observadas en el resto de infecciones respiratorias agu-
das, precisando del estudio virológico para establecer su
etiología definitiva.

Palabras Clave: Gripe; Neumonía; Epidemiología.

ABSTRACT
We performed a retrospective study of the clinical and epi-
demiological characteristics of pediatric patients with pneu-
monia and isolation of influenzaviruses A and B during the
1995-2005 period. The specific antigenic detection and vi-
ral isolation in cell culture were the methods used in the etio-
logical diagnosis. In the study period we detected 598 cases
of acute respiratory infection caused by influenzaciruses A
and B; of them 414 (69.2%) in pediatric patients. We could
diagnosticated 28 patients (6.7%) with influenza pneumo-
nia. Influenza A virus was isolated in 22 (78.5%) patients
and Influenza B virus in 6 (21.5%) patients. The 22 influen-
za A viruses were subtyped as 17 (77.2%) H3 and 5 (22.8%)
H1 subtypes. The most frequent clinical manifestations de-
tected in the pactients with pneumonia were: fever (96.4%),
cough (78.5%), rhinorrea (28.5%), headache (28.5%), acu-
te otitis (14.2%) and mialgia, diarrhea and conjunctivitis
(3.5%). The mean age of patients was 4.4 years old; 75%
of patients were hospitalized with a media of 8.3 days (3-
17 days). The clinical manifestations of this pathology we-
re very similar to detected in other acute viral respiratory
infections, so only the virological methods could establis-
hed the definitive etiological diagnosis.

Key Words: Influenza; Pneumonia; Epidemiology.

INTRODUCCIÓN
Las infeciones respiratorias agudas de las vías bajas cons-

tituyen una de las patologías infecciosas más frecuentes que
se presentan en la edad infantil. Dentro de este grupo, la po-
blación lactante (menores de 2 años) es la más afectada por
esta patología, debiendo considerar en general los virus co-
mo los principales agentes etiológicos de la misma. Dentro
de este grupo el virus respiratorio sincitial (VRS) y los vi-
rus gripales A y B (virus influenza A y virus influenza B) cons-
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tituyen cerca del 90% de los procesos infecciosos respirato-
rios de etiología demostrada en la población infantil(1,2). El
virus gripal A es el principal causante de las epidemias anua-
les de gripe que afectan a la población humana en la época
invernal. A diferencia de este virus, el virus gripal B produ-
ce generalmente brotes epidémicos cíclicos que se presentan
cada dos o tres años según la zona geográfica(3-6).

Desde el punto de vista clínico parece demostrado que
las infecciones respiratorias causadas por el virus gripal A
son más graves que las producidas por el virus gripal B(4,5,10).
Sin embargo, dada la menor incidencia del virus gripal B en
la población general, y en particular en la infantil, no exis-
ten datos totalmente definitivos que confirmen este com-
portamiento(11,12). De las infecciones respiratorias causa-
das por los virus gripales, las neumonías se consideran como
las de mayor morbilidad y mortalidad dada la grave afec-
tación del parénquima pulmonar(1,5,6,10). Aunque son una
presentación poco frecuente, la trascendencia clínica y epi-
demiológica de las mismas obliga a la realización de un
seguimiento estricto de estas patologías(6,10).

El objetivo de este estudio es analizar de forma retros-
pectiva las características clínicas, epidemiológicas y viro-
lógicas de las neumonías pediátricas causadas por los virus
gripales a lo largo del período 1995-2006.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se ha realizado un estudio retrospectivo durante el pe-

ríodo comprendido entre enero de 1995 y marzo de 2006
sobre las características clínicas, epidemiológicas y viroló-
gicas de los pacientes pediátricos con una infección respira-
toria aguda. A los pacientes se les tomó un aspirado naso-
faríngeo, en algunas ocasiones un frotis faríngeo, que fue
remitodo al laboratorio en un medio de transporte para vi-
rus.

A todas las muestras se les realizó la detección antigéni-
ca rápida frente al virus respiratorio sincitial (VRS) median-
te un enzimoinmunoensayo comercial en fase sólida (dot-
blot) (Directigen RSV, Becton & Dickinson, EE.UU.) y frente
a los virus gripales A y B mediante un enzimoinmunoen-
sayo diferencial de tipo comercial (Directigen FluA + B, Bec-
ton & Dickinson, EE.UU.) siguiendo en ambos casos las re-
comendaciones del fabricante. Las muestras respiratorias
que fueron positivas en la detección antigénica frente al VRS
fueron sembradas en un shell vial (cultivo celular) de la lí-
nea celular Hep-2 (Vircell, Granada).

Las muestras que fueron negativas frente al VRS, inde-
pendientemente de su positividad o negatividad frente a los
virus gripales A y B, fueron sembradas en dos shell vials de
la línea celular Hep-2 (aislamiento del VRS y adenovirus),
dos viales de la línea celular MDCK (aislamiento de los vi-
rus influenza e influenza B), dos shell vial de la línea celular
LLC-MK2 (aislamiento del virus parainfluenza y metapneu-
movirus) y un shell vial de la línea celular MRC-5 (aislamien-
to de enterovirus) (Vircell, Granada). La técnica de inocu-
lación utilizada ha sido del cultivo postcentrifugación (3.500
rpm/10 minutos). Los diferentes viales fueron teñidas con an-
ticuerpos monoclonales específicos para cada uno de los
diferentes virus respiratorios mediante una inmunofluores-
cencia indirecta (Monofluokit, BioRad, Irlanda).

Por otro lado se revisaron las historias clínicas y radio-
lógicas de todos los pacientes con aislamiento de alguno de
los virus gripales en las muestras respiratorias. Se han ana-
lizado los aspectos clínicos, epidemiológicos y virológicas
más importantes en el contexto de la patología respiratoria
considerada en este estudio, la neumonía gripal.

RESULTADOS
Durante el período de estudio se han diagnosticado por

aislamiento viral un total de 598 casos de infección respi-
ratoria aguda causada por los virus gripales A y B, de los
cuales 414 (69,2%) correspondían a pacientes pediátricos.
En la tabla 1 se exponen los porcentajes de participación
etiológica de los virus gripales en el conjunto de virus con-
siderados causantes de infección respiratoria aguda pediá-
trica. En la figura 1 se expone el número de casos de in-
fección respiratoria aguda en la población general causados
por los virus gripales A y B a lo largo del período de estu-
dio. En la figura 2 se expone la distribución mensual acu-
mulada de los aislamientos de virus gripales obtenida a lo
largo del estudio. La distribución mensual acumulada de los
aislamientos correspondientes a los virus gripales A y B en
la población general observada en el estudio se expone en
la figura 3. En la figura 4 se exponen los aislamientos de los
virus gripales A y B en cada una de las diferentes tempora-
das gripales (desde octubre hasta mayo) estudiadas.

Después del estudio clínico y evolutivo de los pacientes
se pudo establecer el diagnóstico clínico final de neumo-
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TABLA 1. Porcentajes de participación etiológica de los virus
gripales en las infecciones respiratorias agudas víricas (IRAs)

Año Influenza A* Influenza B* (%)**

1995 8 2 5,1
1996 14 0 7,7
1997 12 20 10,6
1998 35 7 10,8
1999 33 15 16,3
2000 67 0 14,7
2001 16 6 5,2
2002 64 47 22,5
2003 132 28 36,2
2004 4 0 1,1
2005 66 22 22,5

*Número de casos de IRA causado por cada virus gripal.
**Porcentaje sobre todos los casos de IRA de etiología viral.
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nía gripal en 28 casos (6,7%). El virus gripal tipo A fue ais-
lado en 22 casos (78,5%) y el virus gripal tipo B en 6 casos
(21,5%). Los 22 aislamientos del virus gripal A fueron sub-
tipados como pertenecientes 17 al subtipo H3 (77,2%) y
5 al subtipo H1 (22,8%).

La distribución de los casos por género demostró que el
57,1% eran niños y el 42,9%, niñas. El estudio de la detec-
ción antigénica rápida frente a los virus gripales en los 28
casos de neumonía fue globalmente positiva en el 75% de
los casos; correspondiendo un 81,8% en los casos causados
por el virus gripal A y un 50% en los casos causados por el
virus gripal B. 

La distribución de los casos de neumonía gripal por eda-
des fue de la siguiente: 0-12 meses 8 casos (28,5%), 13-24
meses 4 casos (14,2%), 2-5 años 10 casos (35,7%), 6-10
años 2 casos (7,1%) y 11-15 años 4 casos (14,2%). La edad
media de nuestros pacientes fue de 4,4 años con un rango
de 15 días a 15 años. De los pacientes con neumonía gripal
con edades comprendidas entre 0-5 meses (protección ma-
terna) sólo hemos encontrado un caso (3,5%) y de los com-
prendidos entre 6-23 meses once casos (39,2%). El porcen-
taje de las neumonías gripales en función de la edad de los

pacientes fue el siguiente: 0-12 meses 3,5%, 13-24 meses
8,8%, 2-5 años 12,3%, 6-10 años 5,8% y 11-15 años del
13,7%.

Las manifestaciones clínicas observadas en los pacien-
tes con neumonía gripal fueron principalmente: fiebre
(96,4%), tos (78,5%), rinorrea (28,5%), cefalea (28,5%),
otitis media aguda (14,2%) y mialgias, diarrea y conjunti-
vitis (3,5%) (Tabla 2). El 75% de los pacientes precisaron
del ingreso hospitalario debido a su corta edad o complica-
ciones patológicas. En los pacientes ingresados se observó
una estancia media de 8,3 días (intervalo de 3-17 días). No
se produjo ningún fallecimiento que pudiera ser asociado
directamente con la neumonía gripal. Dos niños (7,1%) fue-
ron considerados como inmunodeprimidos y uno de ellos,
debido a su patología de base, precisó de ingreso en la uni-
dad de cuidados intensivos. 

Las radiografías de tórax de los pacientes mostraron los
siguientes patrones: neumonía en 16 casos (57,1%) (9 ca-
sos del lóbulo inferior izquierdo, 5 casos del lóbulo supe-
rior derecho y 2 casos del lóbulo medio), bronconeumo-
nía en 6 casos (21,4%), infiltrado peribronquial en 4 casos
(14,2%), patrón intersticial en 2 casos (7,1%). De los pa-
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FIGURA 1. Distribución anual
de los casos de infección respi-
ratoria aguda causados por los
virus gripales en la población
general.
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cientes con neumonía gripal 25 (89,2%) recibieron trata-
miento antibiótico, de ellos 16 (64%) amoxicilina/ácido cla-
vulánico, y 4 (14,2%) corticoides. 

Debido al bajo número de casos causados por el virus
gripal B no se ha podido realizar un estudio comparativo con
los casos causados por el virus gripal A. Ninguno de los
pacientes con neumonía gripal había sido vacunado pre-
viamente frente a la gripe en la temporada correspondiente.

DISCUSIÓN
Las infecciones gripales en la edad pediátrica son una

patología generalmente benigna y autolimitada a la que se
le ha dado poca importancia sanitaria y epidemiológica(1,10).
En nuestro estudio se puede comprobar cómo de todas las
infecciones respiratorias agudas de etiología viral, los virus
gripales A y B, han representado a lo largo del estudio por-
centajes de participación etiológica entre el 1,1 al 36,2%.
Estos resultados de positividad o impacto etiológico son se-
mejantes a los comunicados por otros autores como Heik-

kinen et al.(15) en Finlandia (5%), por Aymard et al.(16) en
Francia (5,4%) y por Iwane et al.(17) en Estados Unidos (3%).
Sin embargo debe tenerse en cuenta que el porcentaje etio-
lógico de los virus gripales puede variar ampliamente de-
pendiendo de las diferentes temporadas, zona geográfica y
circulación de variantes antigénicas nuevas(3,6,10,18,19).

El papel de los virus gripales en las neumonías ha sido
cuestionado por algunos autores. Así, los estudios de Grist
et al.(20) y Hall et al.(21) parecen indicar un escaso papel de es-
tos virus en este tipo de patología respiratoria. Sin embargo,
Wright et al.(22) y Murphy et al.(23) han demostrado que el vi-
rus gripal A es una importante causa de neumonías en los
niños durante la edad preescolar. En el estudio de Yun et al.(8),
el virus gripal A fue el responsable del 54,8% de todas las
neumonías de etiología viral. En el estudio de Reina et al.(24)

sólo el 20,3% de las infecciones causadas por el virus gripal
A eran neumonías, mientras que la bronquiolitis represen-
taba la patología principal (45,3%). En el estudio actual el
porcentaje global de neumonía pediátrica causada por los
virus gripales A y B ha sido del 6,7%, dato mucho más cer-
cano a los comunicados en otros estudios y países(15-17).

Los casos de neumonía gripal se han acumulado en los
meses centrales de la temporada epidémica (enero y febre-
ro), siguiendo el mismo patrón de presentación epidemio-
lógica que el resto de infecciones respiratorias causadas por
estos virus. Por lo tanto, la neumonía gripal no es más que
una forma clínica de infección del parénquima pulmonar
que se produce dentro del contexto del brote epidémico
anual de la gripe estacional(5,6,10,18).

Desde el punto de vista virológico, el predominio global
de las neumonías por el virus gripal A (78,5%) es un hecho
epidemiológicamente ya conocido y radica en su presencia
constante en todas las epidemias anuales que producen los
virus gripales entre la población general(2,5,9). En general el
virus gripal A produce infecciones epidémicas cada nueva
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TABLA 2. Principales características clínicas observadas en los
pacientes con neumonía gripal

Fiebre 96,4%
Tos 78,5%
Expectoración 71,4%
Rinorrea 28,5%
Cefalea 28,5%
Otitis media aguda 14,2%
Escalofríos 10,7%
Faringitis 10,7%
Mialgias 3,5%
Conjuntivitis 3,5%
Diarrea 3,5%
Exantema 3,5%
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FIGURA 3. Distribución de los casos de neumonía gripal pediá-
trica entre los diferentes grupos de edad. 
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temporada gripal, con mayores o menores tasas de inciden-
cia en la población general, mientras que el virus gripal B
acostumbra a producir infecciones epidémicas cada 2-3 años
y generalmente con una menor morbilidad y mortalidad que
las causadas por el virus gripal A(10,18,19).

Del mismo modo se ha observado un predominio evi-
dente del subtipo H3 (77,2%), tal y como ya comunica-
ron Neuzil et al.(25) en un estudio previo. De acuerdo con el
estudio de Glezen et al.(10) el subtipo H1 muestra una me-
nor prevalencia en las infecciones comunitarias pediátri-
cas y que parece ser menos patógeno que el subtipo el sub-
tipo H3, al que se le atribuyen infecciones más graves(10,12,26).
No existen apenas publicaciones que relacionen el subtipo
viral con la edad o patología respiratoria y sólo en el estu-
dio de Glezen et al.(10) se comunica que de 204 niños con in-
fección por el virus influenza A, 178 (87,2%) pertenecían
al subtipo H3 y 26 (12,8%) al subtipo H1.

A lo largo del estudio no se han observado diferencias sig-
nificativas respecto al género de los pacientes con neumonía
gripal. El predominio relativo de las infecciones gripales en ni-
ños (57,1%) es un dato ya conocido y coincide con lo obser-
vado en la gripe en general(6,10). También Peltola et al.(27) en su
amplio estudio observan una mayor prevalencia de las infec-
ciones gripales tanto A como B en los niños aunque sin una
significación estadística. En nuestro país el estudio reciente de
Calvo Rey et al.(28) sobre menores de dos años con infecciones
respiratorias causadas por los virus gripales muestra, sin em-
bargo, un predominio claro del sexo masculino (83%).

Se ha observado un mayor número de neumonías gripa-
les en los pacientes con edades comprendidas entre los 2 y
5 años (35,7%), aunque sin una signficación estadística con
otros grupos de edad. La edad media de nuestros pacien-
tes fue de 4,4 años con un rango de 15 días a 15 años. Es-
tos datos coinciden con otros estudios y refuerzan la hipó-
tesis de que en pacientes menores de 2 años la inespecificidad
del cuadro clínico dificulta en muchas ocasiones el esta-
blecimiento de la etiología, al ser muy semejantes a las pa-
tologías respiratorias causadas por el virus respiratorio sin-
citial con el que comparte meses epidémicos(3,5). 

Las neumonías gripales se han presentado con frecuen-
cias variables según la edad de los pacientes. Así se ha ob-
tenido una distribución bimodal de esta patología respira-
toria con dos picos de mayor incidencia correspondientes a
los grupos de edad comprendidos entre los 2 y 5 años
(12,3%) y entre los 11 y 15 años (13,7%). Excepto en el
grupo de edad de 6 a 10 años, se ha observado un incremen-
to progresivo en el porcentaje de neumonías dentro de las
diferentes infecciones respiratorias agudas que afectan a la
población infantil. El estudio de Peltola et al.(27) ha comu-
nicado distribuciones etarias muy semejantes a las nuestras,
de modo que parece ser una tendencia universal el incre-
mento progresivo de los casos de neumonía gripal en fun-
ción del incremento de la edad.

Las manifestaciones clínicas de los pacientes con neu-
monía gripal se han mostrado muy semejantes a los obser-
vadas en la población adulta(1,5). La fiebre y los síntomas
respiratorios constituyen los principales síntomas, asocia-
dos generalmente a un cuadro de rinorrea y/o conjuntivi-
tis(6,10,27). En el grupo de pacientes estudiados hemos ob-
servado cuatro casos de otitis media aguda (14,2%), siendo
esta entidad una de las principales complicaciones leves de
las infecciones gripales. Así, Klein et al.(33) detectan un 40%
de otitis media en sus pacientes y atribuyen más a esta cau-
sa la fiebre elevada que a la propia patología del tracto res-
piratorio inferior. En nuestro estudio el 28,5% de los pa-
cientes presentaron cefalea aunque es difícil establecer con
certeza si esta manifestación era debida a la acción directa
de los virus o consecuencia del propio proceso febril. Las
manifestaciones gastrointestinales también se observan en
las infecciones por los virus gripales(6,18,19). En nuestro estu-
dio observamos tan solo a un paciente (3,5%) con este ti-
po de manifestaciones clínicas. Uno de nuestros pacientes
presentaba un rash formado por pequeñas pápulas punti-
formes eritematosas en piernas y brazos; los exantemas de
tipo eritematoso macular y/o maculopapular han sido des-
critos en algunos casos de infección por el virus gripal A,
aunque su incidencia parece ser muy baja y por ello no po-
seen una elevada especificidad diagnóstica(37,38).

Debido a las similitudes clínicas con otras infecciones
respiratorias agudas víricas, el diagnóstico de neumonía de-
be establecerse en base a la radiología de tórax, compor-
tamiento clínico y evolución del proceso. En este estudio he-
mos comprobado como las imágenes radiológicas
permitieron el diagnóstico de neumonía o bronconeumonía
en el 78,5% de los pacientes. El predominio de la infección
del lóbulo inferior izquierdo es un dato ya comunicado en
algunos estudios(10,26). La inmadurez del parénquima pul-
monar en los pacientes con edad inferior a los 12 meses pue-
de ser el factor que haya determinado las imágenes radio-
lógicas menos diagnósticas como bronconeumonía,
infiltrados peribronquiales y broncopatía(26,27).

La mayoría de los pacientes recibieron algún tipo de tra-
tamiento, siguiendo en general los protocolos de actuación
dirigidos contra las infecciones respiratorias causadas por el
virus respiratorio sincitial. El tratamiento fue inespecífico y
únicamente sintomático y se basa en el empleo combinado
de salbutamol, corticoides y/u oxigenoterapia junto a humi-
dificación local(11,12). El hecho de que se precisen de 2-3 días
para establecer, por cultivo celular, la presencia del virus gri-
pal en la muestra de los pacientes obliga a iniciar un trata-
miento empírico protocolizado y sintomático.
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RESUMEN
Introducción: Aunque la coexistencia de bronquiolitis

con infección urinaria no es excepcional no existe consen-
so acerca de la necesidad de realizar su cribaje en pacientes
con bronquiolitis febril.

Objetivo: Determinar la prevalencia de infección urina-
ria en lactantes de hasta 90 días de edad con bronquiolitis
y fiebre, y valorar posibles variables relacionadas con su co-
existencia.

Métodos: Estudio prospectivo de las epidemias de bron-
quiolitis de los años 2004 a 2006. Se realiza de forma siste-
mática un urocultivo a los menores de 3 meses con bron-
quiolitis febril.

Resultados: Se incluyen 127 pacientes; 48,8% niños,
edad media 46,7 (DE 22,1) días. La temperatura máxima
media alcanzada 38,5 (DE 0,5)°C. Se obtienen 6 uroculti-
vos positivos. La prevalencia de infección urinaria se esti-
ma en 4,7% (IC 95%: 1,7-9,9%). Ningún paciente con
infección urinaria presenta positividad en otros cultivos. La
proporción de infecciones urinarias en neonatos es superior
a la del resto de pacientes; no se encuentran diferencias es-
tadísticamente significativas al comparar los subgrupos de
pacientes afectos o no de infección urinaria, en cuanto a se-
xo, temperatura, VRS, gravedad de la bronquiolitis, recuen-
to leucocitario, PCR, alteración radiológica, ingresos ni es-
tancia media hospitalaria. 

Conclusiones: En los lactantes menores de 3 meses con
bronquiolitis febril es necesario realizar urocultivo ya que

la prevalencia de infección urinaria parece comparable a la
de los que presentan fiebre sin foco.

Palabras Clave: Bronquiolitis; Infección de orina; Fiebre.

ABSTRACT
Introduction: The coexistence of bronchiolitis with urinary
tract infection (UTI) is not exceptional; however there is not
consensus about when do UTI screenings in febrile bron-
chiolitis.
Aim: To determinate the prevalence of UTI in patients un-
der 90 days with febrile bronchiolitis, and to analyse the va-
riables related to this coinfection.
Methods: Prospective study including two consecutive epi-
demic seasons of bronchiolitis. A urine analysis and cultu-
re was performed in all patients with bronchiolitis and fe-
ver (temperature > 38°C). 
Results: 127 patients were included; 48.8% male gender,
mean age 46.7 (SD 22.1)days. The maximum temperature
reached was 38.5 (SD 0.5)ºC. UTI prevalence was 4.7% (IC
95%: 1.7-9.9%). No patients diagnosed of UTI had any ot-
her positive culture. When we compared the patients with
bronchiolitis and UTI versus the ones that had only bron-
chiolitis, there was no statistically significative difference in
sex, gestational age, temperature, VRS, severity of bron-
chiolitis, leucocitary count, PCR, radiologic findings and
mean hospitalary stay.
Comment: Our results show that UTI prevalence in patients
under 90 days old with bronchiolitis and fever is similar to
those patients under 90 days with non focused fever. Becau-
se of several risk of UTI in these ages, urine culture to rule
out UTI should be considered in this group of population.

Key Words: Bronchiolitis; Urinary tract infection; Fever.
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INTRODUCCIÓN
La bronquiolitis es una entidad de etiología vírica de ele-

vada prevalencia entre la población de neonatos y lactantes
en los períodos epidémicos. Cursa con síntomas catarrales
e instauración progresiva de dificultad respiratoria por in-
flamación de los bronquiolos terminales, caracterizándose
esta fase por la auscultación de subcrepitantes pulmonares.
Puede asociarse a fiebre, apneas y a sobreinfecciones bacte-
rianas. Pese a tratarse de una entidad de elevada incidencia
y ser una de las principales causas de morbilidad en los pri-
meros meses de vida, existe poco consenso en el manejo
de estos pacientes(1-3), especialmente en la necesidad de ex-
ploraciones complementarias para descartar posibles infec-
ciones bacterianas concomitantes y en el uso de antibióti-
cos cuando ésta se acompaña de fiebre. Esta problemática
se magnifica cuando hablamos de la población más afecta
de bronquiolitis, los neonatos y lactantes de corta edad,
en los que el infradiagnóstico de infecciones bacterianas pue-
de tener graves consecuencias.

Durante los últimos años se han publicado varios estu-
dios que valoran la presencia de enfermedades bacterianas
coincidentes con el diagnóstico de bronquiolitis, en lactan-
tes febriles(4-10). Se trata en general de estudios retrospectivos
que valoran la utilidad de realización de exámenes comple-
mentarios para despistaje de infección bacteriana grave en
niños pequeños con clínica de bronquiolitis y/o infección por
virus respiratorio sincitial (VRS). Todo parece indicar, en
la mayoría de ocasiones(4,6-10), que el único cultivo a priori
útil sería el de orina, dado que la probabilidad de bacterie-
mia y meningitis es muy baja en niños con bronquiolitis.

En este contexto se plantea nuestro estudio con objetivo
de determinar la prevalencia de infección de orina en niños
< 90 días con bronquiolitis febril, con el fin de evaluar la uti-
lidad del urocultivo en el estudio de estos pacientes; y por
otro lado identificar variables clínico-analíticas de los pa-
cientes incluidos relacionadas con la presencia de infección
de orina.

MÉTODOS
Se realiza un estudio prospectivo durante dos periodos

epidémicos de bronquiolitis (noviembre 2004 a abril 2005;
y noviembre 2005 a abril 2006, incluidos).

Se incluyen los pacientes de edad inferior o igual a 90
días que consultan en urgencias de pediatría con clínica de
bronquiolitis y fiebre igual o superior a 38° C axilar, a los
que se realiza sistemáticamente urinocultivo. Se define bron-
quiolitis según los criterios de McConnochie(11), es decir, pri-
mer episodio de disnea espiratoria de inicio agudo en niños
menores de 2 años de edad y antecedente reciente de in-
fección respiratoria de vías altas. Son excluidos los pacien-
tes con episodios previos de broncoespasmo, con antece-
dente de malformación de tracto urinario o de reflujo
vésico-ureteral, los diagnosticados de otras infecciones con-

comitantes y los que han recibido antibioticoterapia las
24 horas previas a la recogida del urocultivo.

En urgencias, se realiza tira reactiva, sedimento y culti-
vo urinario a todo paciente que cumpla los criterios de in-
clusión. Se considera infección de orina la presencia de 104
o más unidades formadoras de colonias de una única bac-
teria patógena en urocultivo obtenido por sondaje vesical. 

Son tributarios de ingreso hospitalario los pacientes afec-
tos de bronquiolitis con dificultad respiratoria moderada-
grave, hipoxemia, episodios de apnea, dificultad para la in-
gesta oral, patología cardio-pulmonar de base, antecedente
de prematuridad y/o edad inferior a 6 semanas. Se solicita
VRS en aspirado nasal en todos los pacientes que ingresan
y en casos esporádicos de pacientes dados de alta desde ur-
gencias. Los otros estudios de laboratorio (analítica sanguí-
nea, hemocultivo, citoquímica, gram y cultivo de LCR) y la
radiografía de tórax quedan a criterio de los facultativos de
urgencias u hospitalización responsables del paciente.

En los pacientes que son dados de alta desde urgencias,
se comprueba la negatividad del urinocultivo a los tres dí-
as. Los pacientes que ingresan en el hospital son seguidos
hasta el momento del alta, comprobándose sistemáticamen-
te el resultado del cultivo. Por otro lado se realiza segui-
miento de los pacientes ingresados por bronquiolitis afebri-
les, solicitándose estudio de orina en caso de presentar fiebre
durante el ingreso con el mismo método de recogida de mues-
tras que en urgencias. 

De forma prospectiva se recogen datos sobre edad, sexo,
temperatura máxima alcanzada, gravedad de la bronquioli-
tis, necesidad de ingreso y estancia hospitalaria. Asimismo,
se recoge el resultado del urocultivo de todos los pacientes y
el del aspirado nasofaríngeo, de la analítica sanguínea, del
hemocultivo, de la punción lumbar y de la radiografía de tó-
rax de los que se realiza. La gravedad de la bronquiolitis se
clasifica en leve, moderada o grave según el score de grave-
dad aplicado rutinariamente en nuestro centro (Tabla 1)(12).

Las variables cualitativas se expresan en proporciones
(%). Se definen categorías de variables cuantitativas (valo-
res de leucocitos y bandas en sangre, PCR) expresadas tam-
bién en proporciones. Las variables cuantitativas continuas
se expresan en media y desviación estándar. El análisis de
los datos se realiza mediante el paquete estadístico SPSS ver-
sión 12.0; con el test de Chi cuadrado para las proporcio-
nes, con la corrección de Fisher si es preciso, y con el test t
de Student para las variables cuantitativas. 

RESULTADOS
Se incluyen 127 pacientes cuyas características en cuan-

to a edad, sexo, temperatura máxima alcanzada, gravedad
de la bronquiolitis, ingreso y estancia hospitalarios se inclu-
yen en la tabla 2. Se obtienen un total de 6 urocultivos po-
sitivos (5 Escherichia coli y 1 Proteus mirabilis), siendo la
prevalencia de infección de orina estimada en nuestra po-
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blación de 4,7% (IC 95% 1,7-9,9%). Además del uroculti-
vo, se realiza aspirado nasofaríngeo en 102 pacientes, con
resultado positivo a VRS en 72 casos (70,6%); analítica san-
guínea en 75 pacientes (59,1%), hemocultivo en 62 (48,8%),
punción lumbar con cultivo de LCR en 17 (13,4%) y radio-
grafía de tórax en 91 (71,6%). Los resultados analíticos
muestran leucopenia (< 5.000 leucocitos/mm3) en el 2,5%
de los casos y leucocitosis (> 1.5000 leucocitos/mm3) en el
21,6%; más de 1.500 neutrófilos bandas/mm3 en el 31,5%
y elevación de la PCR (> 20 mg/l) en el 44,4%. Un hemo-
cultivo es positivo a S. pneumoniae, se trata de un lactante
con aspecto séptico sin infección de orina; el resto de hemo-

cultivos y los cultivos de LCR son todos negativos. Veinti-
siete de las radiografías (29,7%) muestran infiltrados que
precisan de tratamiento antibiótico.

Analizando todas las variables únicamente se observa que
la proporción de infecciones urinarias en menores de 28 días
es superior que en el resto de pacientes (Tabla 2); en cambio,
no se encuentran diferencias estadísticamente significativas al
comparar los subgrupos de pacientes afectos o no de infección
de orina concomitante, en cuanto a sexo, temperatura máxi-
ma alcanzada, positividad del VRS, gravedad de la bronquio-
litis, recuento leucocitario y de bandas, PCR, alteración radio-
lógica, necesidad de ingreso ni estancia media hospitalaria.
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TABLA 1. Score de gravedad de bronquiolitis Hospital Sant Joan de Déu(12)

Sibilancias o estertores 0 NO
1 Sibilancias espiratorias/crepitantes inspiratorios
2 Sibilancias/crepitantes inspiratorios-espiratorios

Tiraje 0 NO
1 Subcostal + intercostal inferior
2 Previo + supraclavicular + aleteo nasal
3 Previo + intercostal superior + supraesternal

Entrada aire 0 Sin alteraciones
1 Regular, simétrica
2 Asimétrica
3 Muy disminuida

Sat O2 Sin oxígeno Con oxígeno
0 ≥ 95% ≥ 95% sin O2

1 91-94% > 94% con FiO2 ≤ 40%
2 ≤ 90% ≤ 94% con FiO2 40%

FiO2 > 40%

0 1 2 3
FR < 3 meses < 40/min 40-59/min 60-70/min > 70/min

3-12 meses < 30/min 30-49/min 50-60/min > 60/min
12-24 meses < 30/min 30-39/min 40-50/min > 50/min

FC < 1 año < 130/min 130-149/min 150-170/min > 170/min
1-2 años < 110/min 110-20/min 120-140/min > 140/min

Gravedad leve: 1-5 puntos; moderada 6-10 puntos; grave > 10 puntos.

TABLA 2. Resumen de resultados obtenidos

Total ITU No ITU p

n 127 6 121 –
Edad (días) (media; DE) 46,7; 22,1 32; 23,5 47,5; 21,9 ns
Edad ≤ 28días (%) 26,8 66,7 24,8 0,04
Sexo masculino (%) 48,8 83,3 47,1 ns
Temperatura máxima (° C) (media; DE) 38,5; 0,5 38,4; 0,6 38,5; 0,5 ns
Score gravedad(15) (%) Leve 37,3 33,3 37,8 ns

Moderada 57 66,7 57,2 ns
Severa 5,6 0 5 ns

Ingreso hospitalario (%) 75,6 100 47,4 ns
Estancia hospitalaria (días) (media; DE) 4,7; 4 9; 4,9 4,5; 3,8 ns

 REP 64-2 72p  1/4/08  17:57  Página 138



DISCUSIÓN
Los datos obtenidos en nuestra revisión muestran que

la prevalencia de infección de orina en los pacientes de me-
nos de 90 días afectos de bronquiolitis febril es considera-
ble y, por tanto, es una entidad a descartar en el estudio
de éstos pacientes, especialmente en neonatos. Esta situa-
ción, según nuestros resultados, parece ser independiente de
las alteraciones analíticas y de la positividad del VRS.

La prevalencia de infección urinaria en la población ge-
neral, concretamente en el colectivo de lactantes de menos
de 90 días de edad es, según las series, del 4,2 al 20%(13),
rango que incluye el hallado en el subgrupo con clínica de
bronquiolitis analizado.

Por otro lado, al comparar en la muestra el rendimien-
to del urocultivo con otros cultivos (sangre y LCR), pare-
ce que el urocultivo es el más rendible; con un 4,7% de
los resultados positivos respecto al 1,6% de los hemocul-
tivos y al 0% de los cultivos de LCR.

La comparación de nuestros resultados con otros estudios
resulta complicada por criterios de inclusión poco homogé-
neos, sobre todo en cuanto a edad y presentación clínica; y
por la no realización sistemática de urocultivo a todos los pa-
cientes en muchos de ellos. Si analizamos los más destacables
observamos lo siguiente: Meléndez y cols.(4), en un estudio re-
trospectivo que incluyó a 329 pacientes hasta 90 días de edad
con bronquiolitis febril, observó una prevalencia de infección
de orina del 2%, y ningún caso de sepsis ni de meningitis. A
destacar que los cultivos se solicitaban según el criterio clíni-
co del facultativo, realizándose urocultivo en el 83% de los
casos. Son, pues, resultados comparables a nuestro estudio,
pese al posible infradiagnóstico de infección de orina. Este in-
fradiagnóstico también pudo darse en el estudio de Liebelt y
cols.(5), que no encontró ningún caso de infección de orina en
lactantes de la misma edad y con bronquilitis febril (uroculti-
vo realizado en el 53% de los pacientes). Por otro lado, Pur-
cell y cols.(6), en un estudio retrospectivo publicado el 2004,
observaron un 10% de infecciones de orina en lactantes me-
nores de 90 días y con bronquiolitis VRS positiva. La mayor
prevalencia de infección de orina podría explicarse porque se
incluyeron únicamente pacientes hospitalizados; no obstante,
esta cifra refuerza la idea de que la infección de orina es una
entidad presente en los lactantes pese a tener clínica sugesti-
va de infección vírica, incluso con infección VRS confirma-
da en laboratorio. Levine y cols.(7), en su estudio prospectivo
de lactantes menores de 60 días con fiebre, también encontra-
ron una prevalencia de infección de orina del 5,4% en los pa-
cientes VRS positivos. Concluyeron que la proporción de in-
fecciones bacterianas potencialmente graves, en especial la
infección de orina, no es despreciable en estos pacientes.

Una de las limitaciones de este estudio es la amplitud del
intervalo de confianza de la prevalencia estimada; un ma-
yor tamaño de la muestra hubiera permitido acotarlo y ob-
tener una estimación más precisa. Por otro lado, la falta de

homogeneidad en los criterios de solicitud del resto de prue-
bas complementarias dificulta extraer conclusiones acerca
de otras posibles sobreinfecciones bacterianas.

Para finalizar, y a partir de los datos obtenidos, pode-
mos concluir que en los lactantes menores de 3 meses de vi-
da con bronquiolitis febril es aconsejable realizar uroculti-
vo ya que su prevalencia parece comparable a la de los
pacientes de la misma edad con fiebre sin foco, especialmen-
te en los menores de 28 días de edad. 
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RESUMEN
Objetivos: Valorar la importancia de la prueba de tuber-

culina en el control de salud, para el diagnóstico de infec-
ción tuberculosa latente y tuberculosis pulmonar.

Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo de una co-
horte de niños tuberculín-positivos, del Centro de Salud A
Ponte (Ourense).

Resultados: Estudiamos a 52 niños con prueba de tuber-
culina positiva; 14 menores de 5 años y 38 entre 5-15 años.
Se diagnosticaron 46 infecciones tuberculosas latentes y 6
tuberculosis pulmonares. En el 69,5% (32) de las infeccio-
nes tuberculosas latentes el motivo de estudio fue control
de salud y en 10 (21,7%), estudio de contactos. En los 6 ni-
ños con diagnóstico de tuberculosis pulmonar, el estudio se
realizó en 3 por control de salud y en 2 por estudio de con-
tactos. El 75,6% de los niños menores de 5 años resultaron
infecciones tuberculosas latentes y el 21,4%, tuberculosis
pulmonares; sin embargo, en el grupo de 5-15 años, el 92,1%
fueron infecciones tuberculosas latentes y 3 (7,9%), tuber-
culosis pulmonares.

Conclusiones: La prueba de tuberculina realizada en el
control del niño sano resultó una herramienta básica en el
diagnóstico de infección tuberculosa latente y tuberculosis
pulmonar en el Centro de Salud A Ponte. Diagnosticó el
69,5% de las infecciones tuberculosas latentes y el 50%
de las tuberculosis pulmonares de los niños estudiados.
Palabras Clave: Infección tuberculosa latente; Tuberculosis
pulmonar; Prueba de tuberculina; Factores de riesgo de
tuberculosis; Niños.

ABSTRACT
Objetives: To determine the importance of the tubercu-

lin skin test in routine health checks on the diagnosis of the
latent tuberculosis infection and pulmonary tuberculosis.

Patients and methods: Retrospective study of a tubercu-
lin positive children cohort, from the Primary Attention Cen-
ter A Ponte (Orense).

Results: We have studied 52 children with a positive tu-
berculin skin test; 14 less than 5 years old and 38 between
5 and 15 years old. 46 latent tuberculosis infections and 6
pulmonary tuberculosis were diagnosed. In 32 (69,5%) of
the latent tuberculosis infections the indication was a rou-
tine health check and in 10 (21,7%) the study of contact
subjects. Of the 6 children with pulmonary tuberculosis
diagnosis, 3 were studied in a routine health check and 2
for a contact study. 75,6% of children less than five years
old were diagnosed of latent tuberculosis infection and
21,4% of pulmonary tuberculosis; however, in the 5 to 15
years old group, 92,1% were latent tuberculosis infections
and 3 (7,9%) were pulmonary tuberculosis.

Conclusions: The tuberculin skin test undertaken in the
children routine health check resulted in a basic tool in
the diagnosis of latent tuberculosis infection and pulmonary
tuberculosis in the Primary Attention Center A Ponte (Ou-
rense). It has diagnosed 69,5% of latent tuberculosis infec-
tion and 50% of pulmonary tuberculosis.

Key Words: Latent tuberculosis infection. Pulmonary tuber-
culosis. Tuberculin skin test. Tuberculosis risk factors. Chil-
dren.

INTRODUCCIÓN
La tuberculosis (TB) es una de las enfermedades infec-

ciosas más prevalentes en el mundo. Según los datos de la
OMS del año 2004(1), se produjeron 8.918.000 nuevos ca-
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sos, lo que supone una incidencia de 140/100.000, con una
mortalidad de 27/100.000. EuroTB 2005(2) registró una in-
cidencia de 18,3/100.00 para la región Oeste de la UE, en
la que se incluye España con una cifra de 18,2/100.000.
Además los datos de diversos registros señalan que en los
últimos años la tuberculosis ha frenado su lento descenso
en nuestro país y en las comunidades en que se dispone de
datos, el número de casos se está incrementando con inci-
dencias superiores a 20-30/100.000, muy por encima de los
países que tienen controlada la enfermedad, que presentan
incidencias por debajo de 10/100.000(3). En nuestra comu-
nidad (Galicia), según el “Informe 2004 do Rexistro Gale-
go de TB”, se contabilizaron 1.046 nuevos casos de enfer-
medad, lo que equivale a una incidencia de 37,9/100.000(4).

La proporción de TB en niños varía, pudiendo superar
el 20% en los países de alta prevalencia y manteniéndose
por debajo del 5% en los de prevalencia baja(5). El grupo
EuroTB, en su informe del año 2005(3), registró un por-
centaje del 3,9% para los 27 países de la región del Oeste
de la UE, y del 6,5% para España. En Galicia, según el “In-
forme 2004 do Rexistro Galego de TB(4)”, el porcentaje de
tuberculosis en niños fue del 5,5%. Sin embargo, este da-
to en los niños inmigrantes(3) fue muy superior tanto en Es-
paña (18,6%) como en la UE (17,25%); a pesar de este sig-
nificativo aumento, la mayoría de la enfermedad tuberculosa
en niños continúa siendo autóctona.

Desde un punto de vista de control global de la enfer-
medad, el diagnóstico y tratamiento de los niños no es una
prioridad al ser raramente contagiosos, sin embargo su im-
portancia radica en cuatro hechos fundamentales: 1) la ma-
yor probabilidad de progresión a formas graves y extrapul-
monares de la enfermedad en la infancia, que pueden llevar
a la muerte (Tabla 1); 2) los niños con infección tubercu-
losa latente (ITBCL) tienen más años de riesgo para desa-
rrollar enfermedad activa; 3) muchos adultos desarrollan
enfermedad TB por reactivación de la enfermedad adqui-
rida durante la infancia, por lo que su tratamiento correc-
to prevendría la mayoría de futuros casos(6); y 4) la tasa de
TB en niños es un indicador de la tasa actual de transmisión
dentro de la sociedad.

Actualmente en Galicia, en el programa del control del
niño sano, sólo se contempla el cribado tuberculosis con
prueba de tuberculina (PT) en grupos de riesgo. Nuestro es-
tudio pretende valorar la importancia de la prueba de tu-
berculina realizada independientemente de pertenecer o no
a grupos de riesgo, para el diagnóstico de ITBCL o tuber-
culosis pulmonar (TBP).

PACIENTES Y MÉTODOS
El presente estudio es de tipo retrospectivo, por lo tan-

to, no entra dentro de la directriz 2001/20/EC del Parlamen-
to y Consejo Europeo del 4 de abril 2001, y no requiere la
aprobación de un comité ético.

Comprende una cohorte de 52 niños tuberculín-positi-
vos, obtenida de un registro de pruebas de tuberculina (in-
tradermoreacción de Mantoux con 2 UT de PPD-RT 23),
realizadas en el Centro de Salud A Ponte (Ourense) entre
noviembre de 1989 y septiembre de 2006. Las variables
de estudio fueron: edad, motivo de la prueba (control de sa-
lud, contacto con TB, síntomas, o falta de constancia), fe-
cha en que se realizó, interpretación de la PT, BCG, facto-
res de riesgo como inmigración y VIH, pruebas diagnósticas
(fundamentalmente Rx y/o TAC de tórax), identificación
del caso índice y si ITBCL, duración de la profilaxis con iso-
niazida (INH), así como fecha del último control.

Se creó una base de datos con el Programa Data-Entry
3.0 en la que se recogieron las variables anteriormente cita-
das; posteriormente se analizó con el SPSS 14.0. El análi-
sis descriptivo de la población de estudio se realizó median-
te frecuencias absolutas y relativas para variables cualitativas
y con media, mediana y desviación típica para las variables
cuantitativas. 

La prueba de tuberculina se interpretó según el Informe
del Grupo de Trabajo de TB, de la Sociedad Española de In-
fectología Pediátrica(7). A todos los niños se les practicó una
Rx de tórax que, en el caso de ser normal, se interpretó co-
mo ITBCL y cuando fue patológica y sugestiva de TB se diag-
nosticó de TBP. Sólo en un paciente se procedió a realizar una
TAC torácica por ofrecer ciertas dudas la radiología simple.

RESULTADOS
Entre los 52 niños estudiados, 26 eran niñas y 26, niños.

De la totalidad, 14 (26,9%) eran menores de 5 años y 38
(73%) tenían entre 5 y 15 años. El diagnóstico fue de ITBCL
en 46 y de TBP en 6. De los 46 niños con ITBCL, en 32
(69,5%) se llegó a la identificación por control de salud; en
10 (21,7%) por estudio de contactos; en 1 por presentar sín-
tomas y en 3 no consta el motivo de estudio. En los 6 casos
de TBP, la investigación diagnóstica se realizó en 3 por con-
trol de salud, en 2 por estudio de contacto con TB y en uno
por síntomas sugestivos (Tabla 2).

Entre los niños menores de 5 años con PT positiva, 11
(78,6%) eran ITBCL y 3 (21,4%) TBP. Sin embargo, en el
grupo de niños de 5 a 15 años con PT positiva, el diagnós-
tico de ITBCL se realizó en 35 (92,1%); mientras que 3
(7,9%) se identificaron como TBP (Tabla 3).

El control de salud condujo al diagnóstico del 81,8% de
las ITBCL de los menores de 5 años y el estudio de con-
tactos al 18,2%, mientras que en el grupo de 5-15 años con
ITBCL, el control de salud permitió el diagnóstico del 71,8%
y el estudio de contactos del 25%. De los 3 casos de TBP en
los niños menores de 5 años, uno se catalogó por control
de salud, otro por estudio de contactos y otro por presen-
cia de síntomas. En los niños de 5-15 años diagnosticados
de TBP, el estudio se inició en dos de ellos por control de sa-
lud y otro por estudio de contactos (Tablas 4 y 5).
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Dentro de los factores de riesgo investigados se consta-
taron 3 inmigrantes (5,8%) y ninguno de los niños estudia-
dos estaba infectado por VIH. Un total de 5 niños (9,6%)
habían sido vacunados con BCG; en 3 de ellos la prueba de
tuberculina midió más de 15 mm y en los otros 2 la medi-
da fue 10 mm (uno había recibido BCG 10 años antes y el
otro había presentado una prueba de tuberculina de 0 mm
2 años antes de la actual).

Los niños con ITBCL que siguieron profilaxis con INH
durante un tiempo conocido (34) lo hicieron en un 41,2%
(14) durante 12 meses, 38,3% (13) durante 6 meses y 20,6%
(7) durante 9 meses. Ninguno de los 46 niños seguidos, a
través de la historia clínica, durante un período medio de 8
años (min. 5 meses, máx. 193 meses; SD 58,9) desarrolló
TBP.

Los tres casos índice, descartados los niños en los que la
prueba de tuberculina se indicó por contacto TB, correspon-
dían al ámbito familiar (Tabla 6). 

DISCUSIÓN
Las principales estrategias de prevención y control de la

tuberculosis que se han mostrado eficaces en los países que
no sólo tienen controlada la enfermedad sino que están en
vías de erradicarla (EE.UU, Canadá, Suecia, Holanda)(8) son
dos: interrupción de la transmisión de MTB (Mycobacte-
rium tuberculosis) y detección de la ITCBL.

La interrupción de la transmisión se consigue con el diag-
nóstico y tratamiento precoz de los enfermos con tuberculo-
sis, especialmente con TBP. En nuestro país el PMIT 2000
constató una demora diagnóstica mayor de dos meses en el

142 M.J. Corral Carames y cols. REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA

TABLA 1. Riesgo edad-específico para el desarrollo de enfermedad después de infección primaria no tratada

Edad a la infección primaria Manifestaciones de enfermedad Riesgo de enfermedad (%)

< 1 año No enfermedad 50
Enfermedad pulmonar 30-40
Meningitis o TB miliar 10-20

1-2 años No enfermedad 70-80
Enfermedad pulmonar 10-20
Meningitis o TB miliar 2-5

2-5 años No enfermedad 95
Enfermedad pulmonar 5
Meningitis o TB miliar 0,5

5-10 años No enfermedad 98
Enfermedad pulmonar 2
Meningitis o TB miliar < 0,5

> 10 años No enfermedad 80-90
Enfermedad pulmonar 10-20
Meningitis o TB miliar <0,5

Adaptado de Marais BJ, Gie RP, et al. The natural history of childhood intra-thoracic tuberculosis: a critical review of literature
from the pre-chemotherapy era. Int J Tuberc Lung Dis 2004; 8(4): 392-402.

TABLA 2. Indicaciones para PT y diagnósticos asociados

Control de salud Contacto Síntomas No consta Total

ITBCL 32 (69,5%) 10 (21,7%) 1 3 46
TBP 3 (50%) 2 (33,3%) 1 6

35 12 2 3 52

TABLA 3. PT y diagnósticos por grupos de edad

Edad ITBCL TBP Total

<5 años 11 (78,6%) 3 (21,4%) 14
5-15 años 35 (92,1%) 3 (7,9%) 38

Total 46 6 52

TABLA 4. Diagnósticos según indicación de PT. Grupo 0-5 años

Control de Contacto TB Síntomas Total
salud

ITBCL 9 (81,8%) 2 (18,2%) – 11
TBP 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 3
Total 10 3 1 14
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40% de los casos e incluso mayor de 3 meses en el 25%(9).
Además, la prevalencia de infección tuberculosa en niños
aumenta con la exposición (tiempo de exposición e intensidad
del contacto). En el estudio de Altet Gómez y cols.(10) la pre-
valencia de infección tuberculosa en niños de 0-14 años alcan-
zó el 39,4% con exposiciones de 31-60 días y cuando el tiem-
po de exposición se prolongó a 61-90 días la infección
tuberculosa se produjo en el 42,1% de los niños. Diversos es-
tudios valoran la intensidad del contacto en relación con la
adquisición de infección tuberculosa en la infancia, sin embar-
go, investigaciones recientes, mediante epidemiología molecu-
lar indican que, en determinadas circunstancias, contactos oca-
sionales pueden ser suficientes para producir la infección(11).

La detección de ITBCL en los países antes mencionados
se realizó a través de los estudios de contacto y el cribaje de
infección tuberculosa por factores de riesgo. En España el
PMIT revela que se presta poca atención al estudio de con-
tactos del caso índice, lo cual se evidencia por un alto por-
centaje (23%) de “no consta” en las historias clínicas(9). En
nuestra comunidad, en el año 2004, se estudiaron 10.397
contactos, diagnosticándose 94 tuberculosis (8,9% del to-
tal de casos registrados) y en el grupo de edad pediátrica los
casos de tuberculosis diagnosticados por estudio de contac-
to representaron el 45% de las registradas en niños(4).

En el momento actual en Galicia sólo se contempla el
screening de tuberculosis con prueba de tuberculina en gru-
pos de riesgo: inmigrantes y VIH. No obstante, en nuestra
comunidad sólo el 4,45% de los casos de enfermedad tu-
berculosa se produjeron en inmigrantes, incidiendo por tan-
to la mayoría de la TB en población autóctona. Además, la
importancia de la infección VIH ha disminuido gradualmen-
te, manteniéndose por debajo del 10% especialmente en ni-
ños, registrándose en 1999 el último caso de VIH-TB(4). El
estudio que presentamos evidencia que una gran parte de la
ITBCL pediátrica (69,5%) se diagnosticó por control de sa-
lud, que ninguno de los niños con prueba de tuberculina po-
sitiva estaba infectado por VIH y que únicamente 3 (5,18%)
de los pacientes eran inmigrantes. 

Recientemente un grupo de expertos (Centros Nacio-
nales de TB, CDC, AAP) han elaborado una guía cuestiona-
rio de factores de riesgo para TB e ITBCL en niños, reco-
mendando proceder al cribado con PT cuando exista al menos
un factor de riesgo y aplicar el cuestionario anualmente pa-
ra identificar nuevos factores de riesgo emergente(12). Los fac-
tores de riesgo acordados son factores de riesgo mayor: ni-
ños nacidos en África, Asia, América Latina y Este de Europa;
niños que han viajado a países de estas zonas con estancia
mayor de una semana; niños que han estado expuestos en el
pasado a personas con enfermedad tuberculosa sospecha-
da o conocida y niños que conviven con personas con ITBCL
y otros factores de riesgo: niños en contacto con personas
que estuvieron en prisión u otras instituciones cerradas, que
usan drogas ilegales o que son VIH, que conviven con per-
sonas que han nacido o viajado a las zonas mencionadas y
que han consumido queso o leche no pasteurizados.

Existe además un grupo de niños con alto riesgo de pro-
gresión de ITBCL y TB entre los que se incluyen: niños VIH,
diabetes, IRC, enfermedad maligna, trasplantados, tratados
con altas dosis de esteroide, quimioterapia o FNT-α(12) y los
niños menores de cinco años en los cuales la infección pri-
maria supone un alto riesgo de desarrollar enfermedad pul-
monar y formas graves de TB (meningitis o TB miliar)(13,14).

En resumen, nuestra situación reciente en relación al con-
trol de la tuberculosis se caracteriza por una demora diag-
nóstica importante, un estudio de contactos todavía insufi-
ciente y un screening de ITBCL por grupos de riesgo
sumamente restringido.

En la actualidad, el diagnóstico de infección tuberculosa
se realiza mediante la prueba de tuberculina, cuyos valores
predictivo positivo y negativo se encuentran afectados por
cierto número de factores: infecciones, vacunas de virus vi-
vos, enfermedad crónica, tratamientos inmunosupresores,
edad, reactividad cruzada con micobacterias no tuberculosas
y BCG. La interferencia de BCG se considera debida a antí-
genos compartidos con PPD y varía según la vacunación se
realizara en periodo neonatal (50% PT negativos a los 12 me-
ses y 80-90% a los 2-3 años) o en niños mayores en los que
la interferencia es más persistente aunque la mayoría pierden
la reactividad en los primeros 10 años(15). Además, hasta el
10% de los niños inmunocompetentes con tuberculosis re-
ciente confirmada por cultivo presentan PT negativa(6) y el
valor predictivo de la PT aumenta con la prevalencia de la in-
fección por MTB en la población(16), de forma que habría un
alto número de falsos positivos en cribados poblacionales de
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TABLA 5. Diagnósticos según indicación de PT. Grupo 5-15 años

Control de salud Contacto TB Síntomas No consta Total

ITBCL 23 (71,8%) 8 (25%) 1 (3,1%) 3 35
TBP 2 (66,7%) 1 (33,3%) – 3

Total 26 9 1 3 38

TABLA 6. Identificación del caso índice

Número Caso índice Caso índice
identificado no identificado

TBP 4 2 (50%) 2 (50%)
ITBCL 36 1 (2,8%) 35 (93,2%)
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baja prevalencia, por lo que en estas circunstancias el scree-
ning poblacional indiscriminado no estaría justificado(7,12).

Las nuevas técnicas para el diagnóstico de infección tu-
berculosa son ensayos basados en la liberación de IFN-γ por
linfocitos T, tras estímulo con antígenos específicos de MTB
(ESAT6 y CFP10), ausentes en M. bovis BCG y muchas mi-
cobacterias no TB. Son fundamentalmente 2: Quantiferon
TB GOLD, aprobado por la FDA, que cuantifica la cantidad
de IFN-γ producida por las células T de memoria y ELISPOT
que cuantifica el número de células que producen IFN-γ y que
está aprobado en Europa y Canadá(17). Decidir si son mejo-
res que la prueba de tuberculina es difícil pues no existe un
“Gold Standard” de referencia. El estudio de Ewer y cols.(18)

con ELISPOT, en un brote escolar en Reino Unido, concluyó
que ELISPOT se correlacionó significativamente mejor con
el aumento de exposición que la prueba de tuberculina, lo
que sugiere una mayor sensibilidad para detectar la infección;
no hubo asociación ELISPOT-BCG previa, lo que sugiere me-
jor especifidad y la concordancia entre PT y ELISPOT fue al-
ta (98%). Sin embargo, Altet y cols.(19), en su trabajo del año
2006, concluye que el 32,1% de los niños con PT positiva va-
cunados con BCG no tendrían ITBCL. En marzo de 2005 y
2006 los CDC(20,21) publicaron sus recomendaciones para la
interpretación y las indicaciones de Quantiferon-TB-Gold.
Las indicaciones son, en general, las mismas que la PT: inves-
tigación de contactos, de inmigrantes recién llegados, criba-
do de TB en profesionales sanitarios y otras evaluaciones pa-
ra TB; en cuanto a la interpretación, un test positivo sugiere
que la infección por Mycobacterium tuberculosis es proba-
ble, un test negativo sugiere que improbable.

CONCLUSIONES
1. La PT realizada en el control del niño sano resultó una

herramienta básica en el diagnóstico de infección tuber-
culosa latente y tuberculosis pulmonar en un centro de
salud de Galicia, dado que diagnosticó el 69,5% de las
ITBCL y el 50% de las TBP de los niños estudiados.

2. En nuestra comunidad, con una prevalencia de TB, en
el año 2004, cercana al 40/100.000, es necesario mejo-
rar el diagnóstico de infección tuberculosa latente. Es-
tablecer un protocolo y realizar una investigación ex-
haustiva de factores de riesgo de infección tuberculosa
en nuestras consultas permitiría detectar un mayor por-
centaje de ITBCL pediátrica ahora que la PT ya no se
realiza sistemáticamente en el control de salud.
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RESUMEN
Introducción: Las necesidades de transporte sanitario

varían en cada región. En Asturias nunca se ha realizado un
estudio sobre transporte.

Objetivos: Describir las características de los traslados
en Asturias.

Pacientes y métodos: Estudio descriptivo prospectivo de
todos los transportes secundarios realizados en Asturias en-
tre julio de 2003 y junio de 2004.

Resultados: Se registraron 798 indicaciones de traslado
(89,8% urgentes). La edad media era 61,4 meses. El 74,7%
se trasladaron desde Urgencias. El motivo más frecuente fue
la consulta a Cirugía Infantil (35,0%). En los hospitales
de destino un 14,9% fueron ingresados en unidades de cui-
dados intensivos. Un 28,6% fueron dados de alta desde Ur-
gencias. La patología más frecuente fue la quirúrgica
(36,4%). Se trasladaron 266 pacientes en ambulancia con-
vencional, 113 en UVI móvil (UVIm), uno en helicóptero
y el resto en vehículo privado o desconocido. A menor edad,
mayor era el porcentaje de transportes en UVIm y menor
en vehículo propio (p < 0,001). De los 380 traslados reali-
zados en vehículo sanitario, un 70,0% llevaban personal sa-
nitario, un 30% con médico.

Conclusiones: Los traslados secundarios fueron frecuen-
tes en Asturias. La patología más frecuente fue la quirúr-
gica. Un importante porcentaje no precisaron ingreso. La
mayoría se trasladaron en vehículos particulares. Casi un

tercio de los transportes en vehículo sanitario fueron reali-
zados por médicos. Los pacientes derivados para UCI su-
pusieron un importante porcentaje.

Palabras Clave: Transporte pediátrico medicalizado; Trans-
porte neonatal; Equipo de transporte; Transporte pediátri-
co interhospitalario; Paciente pediátrico; Pediatría.

ABSTRACT
Introduction: Medical transportation needs vary depen-

ding on the local characteristics. There are no previous stu-
dies on paediatric transportation in Asturias.

Objective: To describe the characteristics of paediatric
interhospital transport in Asturias in a one-year period.

Patients and methods: Prospective study of all the inter-
hospital transports performed in a one-year period (july 2003
to june 2004) in Asturias.

Results: Seven hundred and ninety eight transports we-
re recorded (89.9% were considered urgent). Mean age of
the patients was 61.4 months. Transfer was indicated when
the patient was at the Emergency Department in 74.7%. The
most frequent reason for the transfer was consultation with
a paediatric surgeon (35%). Fourteen percent of the patients
were admitted to an Intensive Care Unit upon arrival at
the receiving hospital.Twentyeight percent of tha patients
were discharged after the transfer. Surgical conditions were
the most frequent diagnosis in the children transferred. The
transport was performed by conventional ambulance in 266
cases, by Mobile Intensive Care Unit (MICU) in 113, by he-
licopter in one case and by private or not recorded vehicle
in the remaining. The younger the age, the greater the like-
lihood of MICU transport and the lower the likelihood of
being transported by means of a private vehicle (p<0.001).
Among the 380 transfers using a medical vehicle, health staff
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was present in 70%. A physician was present in 30% of the
transfers done by ambulance.

Conclusions: Paediatric transports are frequent in As-
turias. Surgical conditions were the most frequent reason for
the transfer. A significant number of the transferred patients
did not need to be admitted to the receiving hospital. Most
patients were transported by means of a private vehicle. Phy-
sicians were part of the transport team in almost one third
of the cases in which a medical vehicle was used. Patients re-
ferred to an intensive care unit account for an important
number of the transportations performed

Key Words: Pediatric medical transport; Pediatric interfaci-
lity transport; Patient transfer; Neonatal transport; Trans-
port team; Retrieval team; Interhospital pediatric transport;
Pediatric patients; Pediatrics.

INTRODUCCIÓN
El objetivo de los sistemas de transporte es proporcio-

nar al paciente un nivel adecuado de cuidados para lograr
que llegue al centro receptor en las mejores condiciones po-
sibles(1). Las necesidades de transporte sanitario varían se-
gún la orografía, distribución de la población y localización
geográfica de los centros hospitalarios de cada región, y por
tanto la organización del mismo ha de amoldarse a estas ca-
racterísticas(2). La complejidad del transporte interhospita-
lario aumenta debido a la diversidad de patologías que se
deben atender, ya que el abanico de enfermedades tanto mé-
dicas como quirúrgicas es muy amplio(3,4).

Asturias es una comunidad autónoma del norte de Es-
paña que ocupa una superficie de 10.604 km2, con una oro-
grafía complicada, y tiene 105.280 habitantes menores de
14 años. Está dividida en ocho áreas sanitarias, en cada una
de las cuales existe un hospital de área perteneciente a la red
pública. El hospital correspondiente al área IV (Oviedo, ca-
pital de la comunidad), el Hospital Universitario Central de
Asturias (HUCA), es el centro que atiende a la población de
su área y además ejerce de centro de referencia.

En nuestra comunidad la mayoría de los centros hos-
pitalarios no están capacitados para tratar de forma ópti-
ma determinadas patologías pediátricas y neonatales gra-
ves o simplemente determinada patología quirúrgica. Ciertas
especialidades, como cirugía infantil y neurocirugía entre
otras, sólo están disponibles en el HUCA, al igual que las
unidades de cuidados intensivos (UCIs), tanto pediátricos
como neonatales. Por ello, en muchos casos es necesario re-
alizar un traslado interhospitalario.

En el período en que se realizó este estudio, en Astu-
rias no existía una estructura específica para la organiza-
ción y la realización de los traslados neonatales y pediátri-
cos, aunque en la actualidad se está intentando organizar el
transporte.

OBJETIVOS
El objetivo general de este trabajo es describir todos los

traslados pediátricos realizados en Asturias durante un año.
Los objetivos concretos son: 1) describir la frecuencia, la
distribución temporal, el flujo de pacientes y el destino de
los niños en los centros receptores; 2) conocer las caracte-
rísticas de los pacientes trasladados, sus patologías y el mo-
tivo de traslado; y 3) describir el vehículo empleado y per-
sonal acompañante.

PACIENTES Y MÉTODOS
Estudio descriptivo y prospectivo de todos los trasla-

dos secundarios con los siguientes criterios de inclusión:
pacientes entre 0 y 14 años de edad trasladados entre dos
centros hospitalarios, en cualquier medio de transporte con
o sin personal sanitario, entre el 1 de julio de 2003 y el
30 de junio de 2004. Se consideraron “centros emisores”
todos los hospitales de Asturias; se incluyeron también hos-
pitales de otras comunidades siempre que el hospital recep-
tor estuviera en Asturias. Se consideraron “centros recep-
tores” cualquiera de los hospitales de la comunidad
autónoma y centros especializados de otras comunidades,
siempre que el paciente procediera de un centro de Astu-
rias. Se realizó una encuesta cerrada completa para cada
traslado. Se realizó un análisis descriptivo de todas las
variables estudiadas. Todas las variables cuantitativas fue-
ron analizadas para valorar su distribución normal con el
test de Kolmogorow Smirnov. Cada una de ellas fue explo-
rada obteniendo su media, con su intervalo de confianza
del 95% (IC 95%), así como su mediana y su rango. Las
variables cualitativas fueron exploradas calculando los por-
centajes de sus opciones. En todos los tests utilizados se
mantuvo el nivel de significación alfa en una probabilidad
del 5% (p < 0,05).

RESULTADOS
Durante el período de estudio se registraron 798 indi-

caciones de traslado interhospitalario: 666 traslados (83,5%)
desde hospitales de área de Asturias, 81 (10,1%) desde los
distintos centros privados y 51 (6,4%) desde hospitales de
otras comunidades autónomas. El 10,2% de los traslados
(81 casos) fueron realizados de forma programada, y el
89,8% restante eran urgentes. En el conjunto de la comu-
nidad, la tasa de traslados pediátricos referidos al total
de urgencias pediátricas atendidas en los hospitales de área
fue de 77,6 casos/10.000 urgencias. El cálculo de esta tasa
excluyendo al HUCA, por ser el centro de referencia, dio
una cifra de 112,5 traslados pediátricos/10.000 urgencias
pediátricas para los hospitales de área periféricos. En cuan-
to a la tasa de neonatos trasladados por cada 10.000 re-
cién nacidos vivos, en global era de 91,5, mientras que al
excluir al HUCA la tasa fue de 123,1 neonatos traslada-
dos/10.000 recién nacidos. El 80,5% de los pacientes fue-
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ron remitidos al HUCA (centro de referencia de la Comu-
nidad Autónoma) y un 4,3% fueron enviados a centros fue-
ra de Asturias.

De los 798 traslados indicados, 513 (64,3%) eran varo-
nes. La edad media de los pacientes era de 61,4 meses (IC
95%: 57,6-65,2), con una mediana de 48,4 (rango: 0-167,9
meses). El 12,4% de los niños trasladados tenían una edad
menor de 1 mes, el 23,9% entre 1 y 24 meses, el 19,7% en-
tre 25 y 60 meses, el 23,6% entre 61 y 120 meses, y el 20,4%
entre 121 y 168 meses.

El 74,7% de los casos (596 pacientes) se encontraban
en la sala de urgencias cuando se decidió su traslado. El res-
to procedían de una planta de hospitalización pediátrica
(13,4%, 107 casos), una unidad neonatal o sala de nidos de
obstetricia (9,5%, 76 casos), una unidad de cuidados inten-
sivos pediátricos (0,8%, 6 casos) y de otras localizaciones
(1,6%, 13 casos).

El análisis de la hora de llegada de los pacientes a los
hospitales de destino mostró que el 46,2% de los pacien-
tes llegaron en horario de tarde (15 a 22 horas), el 30,1%
en horario de noche (22 a 8 horas) y el 23,7% en horario
de mañana (8 a 15 horas), con unas diferencias estadística-
mente significativas (p < 0,001). Respecto a la distribu-
ción por días de semana o meses del año no hubo diferen-
cias estadísticamente significativas.

El motivo de traslado más frecuente fue la consulta al
servicio de cirugía infantil (279 casos, 35,0%), seguido de
la valoración por parte del servicio de pediatría (260 casos,
32,7%). El tercer motivo fue la consulta a otras especiali-
dades (183 casos, 23,0%), entre las que destacaron ciru-
gía plástica y reparadora (71 casos, 8,9%) y neurocirugía
(51 casos, 6,4%). En la tabla 1 pueden verse detalladamen-
te las causas de traslado.

En los hospitales de destino la mayor parte de los pa-
cientes fueron ingresados: un 34,3% (274) en planta, un
14,9% (119) en unidades de cuidados intensivos (UCIN y
UCIP), un 14,3% (114) en el hospital de corta estancia (HCE,
no ingresando luego en otra unidad) y un 6,0% (48) en otras
secciones de neonatología. Un 28,6% (228) fueron dados
de alta desde el servicio de urgencias.

La patología más frecuentemente trasladada fue la qui-
rúrgica (excluyendo los problemas traumáticos, cardiacos
y neoplásicos), que supuso el 36,5% de los casos. El segun-
do grupo diagnóstico fue la patología de origen traumático
(24,3%). Le siguieron en frecuencia la patología infeccio-
sa (11,0%) y la respiratoria (7,6%). La distribución por pa-
tologías está reflejada en la figura 1.

En el subgrupo de los neonatos la patología más frecuen-
temente trasladada fue la quirúrgica (40%), seguida de la
respiratoria (19%) y cardiaca (14,3%). En el subgrupo de
pacientes por encima del periodo neonatal, las patologías
más frecuentemente trasladadas fueron la quirúrgica
(35,9%), traumática (27,8%), e infecciosa (11,4%).

Un traslado se realizó por vía aérea (helicóptero) y el res-
to por vía terrestre. No se realizaron tres de los traslados in-
dicados (habrían ido por medios propios). De los 794 niños
trasladados por carretera, 395 lo hicieron en vehículo propio,
266 en ambulancia medicalizada, 113 en UVI móvil (UVIm)
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TABLA 1. Distribución de las causas de traslado de los niños

Causa Nº casos %

Cirugía infantil 279 35,0
Pediatría 260 32,7

Urgencias pediatría 141 17,7
UCIP 58 7,3
Neonatología 35 4,4
Subespecialidades 26 3,3

Otras especialidades 183 23,0
Cirugía plástica 71 8,9
Neurocirugía 51 6,4
Cirugía maxilofacial 21 2,6
Traumatología 14 1,8
ORL 10 1,3
Oftalmología 9 1,1
Otras 7 0,9

Vuelta al centro de origen 29 3,6
Motivos familiares 15 1,9
Cirugía cardiaca 14 1,8
Pruebas complementarias 7 0,9
Cámara hiperbárica 4 0,5
Acceso venoso 4 0,5
Falta de camas 3 0,4
Total 798 100,0

UCIP: unidad de cuidados intensivos pediátricos; ORL:
otorrinolaringología
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FIGURA 1. Distribución de traslados por tipo de patología.
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y en 20 se desconoce el vehículo empleado. En la distribución
de vehículos empleados por grupos de edad (Tabla 2) encon-
tramos que a menor edad, mayor era el porcentaje de trans-
portes en UVIm y menor en vehículo propio (p < 0,001).

De los 795 traslados que realmente se llevaron a cabo,
un 33,5% (266 casos) iban acompañados de personal sani-
tario, 62,8% (499 casos) iban sólo con un familiar y en un
3,8% (30 casos) este dato se desconoce. Si nos referimos a
los 380 traslados realizados en vehículo sanitario, un 70,0%
(266) llevaban personal sanitario. En estos traslados, iban
diplomados en enfermería (DUEs) en 265 casos (69,7%): de
ellos, un 39,6% (105) tenían experiencia en pediatría, un
32,5% (86) no la tenían y en un 27,9% (74) no se conocía
la experiencia del DUE. En cuanto a los médicos, formaban
parte del equipo de traslado en 114 casos (30% de los tras-
lados en vehículo sanitario): el 32,5% (37) eran pediatras,
el 30,7% (35) pertenecían al Servicio Asturiano de Medici-
na de Urgencias (SAMU), el 15,8% (18) eran médicos resi-
dentes de pediatría, el 14% (16) eran médicos de familia
de los servicios de Urgencias, y los restantes no pudieron ser
filiados o no estaban incluidos en los anteriores grupos. De
los 266 traslados en ambulancia convencional, en 152
(57,1%) el niño estaba acompañado por un DUE y en 4
(1,5%) por un médico. En los 113 transportes realizados en
una UVIm se incluía un DUE, mientras que estaba presente
un médico en 109 casos (96,5%). El único traslado realiza-
do en helicóptero llevaba médico pero no DUE.

DISCUSIÓN
En los últimos años hemos asistido a un gran desarro-

llo de los cuidados intensivos, junto con una centralización
de las unidades especializadas en los hospitales terciarios,
lo que ha originado la necesidad de crear buenos sistemas
de transporte. Por otra parte, el desarrollo de las especiali-
dades médicas y quirúrgicas, unido también a una centrali-
zación de servicios, ha generado una mayor demanda de
atención especializada incrementando la necesidad de deri-
var a pacientes de unos centros a otros. 

En España existen pocos trabajos que analicen la si-
tuación del transporte interhospitalario pediátrico y la ma-

yoría refieren la experiencia de determinados centros o co-
munidades autónomas(5-14). En Asturias no se había realiza-
do ninguno, por lo que consideramos que la aportación
de este trabajo es novedosa, ya que permite conocer las
características del transporte pediátrico en nuestra comuni-
dad. Sólo un buen conocimiento de la situación real del
transporte permitirá una mejor planificación del mismo, una
optimización de recursos y una mejora de la asistencia sa-
nitaria durante un proceso tan delicado como es un trasla-
do de un niño grave. En nuestra comunidad autónoma se
indicaron 798 traslados interhospitalarios de niños meno-
res de 14 años durante el año que duró el estudio, lo que
supuso una cifra que superó con creces la estimación que
habíamos realizado al plantear el trabajo, y da una idea
de la importancia que el transporte pediátrico interhospita-
lario tiene en nuestra región.

En general, el flujo de pacientes fue, lógicamente, cen-
trípeto hacia el HUCA desde el resto de centros de la región,
ya que este centro es de referencia en nuestra comunidad.
Los niños derivados desde el HUCA tenían como destino
centros súper especializados de otras comunidades o cen-
tros asturianos a los que retornaron los pacientes tras la re-
solución del problema que causó su traslado. No se han pu-
blicado muchos datos en España sobre tasas de transporte.
Doménech y cols.(9) publicaron sus datos en la comunidad
canaria, en los que mostraban una tasa de transporte neo-
natal similar a la obtenida en nuestro estudio (110 neona-
tos trasladados/10.000 recién nacidos vivos), aunque las ca-
racterísticas demográficas, geográficas y de organización
sanitaria de las dos comunidades poco tienen en común.

Cabe destacar el hecho de que tres pacientes no fueron
trasladados a pesar de la indicación realizada en su centro
de origen. Todos ellos habían sido remitidos por medios fa-
miliares y no constaba en la historia la negativa familiar al
traslado, simplemente no acudieron al centro al que fueron
enviados. Hay que tener en cuenta este hecho como incon-
veniente de este tipo de transporte(3) y valorar la responsa-
bilidad que tiene el centro emisor, que abarca hasta la lle-
gada del paciente al centro receptor(2,15). Como ya han
descrito varios autores, el abanico de enfermedades que pre-
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TABLA 2. Vehículo de traslado según grupos de edad (N[%])

Menores 1 m 1 – 24 m 25 – 60 m 61 – 120 m 121 – 168 m

M. propios 13 (13,1) 85 (44,5) 91 (58,0) 106 (57,0) 100 (61,7)
Ambulancia 61 (61,6) 52 (27,2) 40 (25,5) 64 (34,4) 49 (30,2)
UVIm 24 (24,2) 48 (25,1) 21 (13,4) 11 (5,9) 9 (5,6)
Helicóptero 1 (1,0)
Desconocido 6 (3,2) 5 (3,2) 5 (2,7) 4 (2,5)
Total 99 (100) 191 (100) 157 (100) 186 (100) 162 (100)

M: mes; M. propios: medios propios; UVIm: UVI móvil.

 REP 64-2 72p  1/4/08  17:57  Página 148



cisa traslado es amplio(3,4), lo que añade complejidad al trans-
porte interhospitalario. En nuestra serie, las patologías que
causaron los traslados también fueron muy variadas. Aun-
que en la mayoría de las series se describieron como causas
más frecuentes de traslados las patologías respiratorias y
neurológicas(8,16-22), en nuestro trabajo el primer lugar lo ocu-
paron las patologías quirúrgicas de causa no traumática
ni cardiaca. Ello es debido a que el único servicio de ciru-
gía infantil de la comunidad está situado en el HUCA y al
hecho de que la patología posiblemente quirúrgica es fre-
cuente en las consultas a los servicios de urgencias. El se-
gundo motivo de traslado fue la patología de origen trau-
mático, ya que determinadas especialidades como
neurocirugía y cirugía plástica y reparadora están centrali-
zadas en el HUCA. Dentro de la patología médica, las cau-
sas más frecuentes fueron la infecciosa, seguida de la res-
piratoria, mientras que la neurológica, descrita como
frecuente en otros estudios(5,8,23), ocupaba el sexto lugar. Es-
ta discrepancia con esos trabajos puede deberse a que en
el nuestro la patología infecciosa del sistema nervioso cen-
tral y los traumatismos craneoencefálicos no están inclui-
dos dentro del apartado de patología neurológica, sino en
patología infecciosa y traumática, respectivamente. El res-
to de los trabajos no especificaron la clasificación de las pa-
tologías(5,8,23). En estrecha relación con el tipo de patologías
que tenían los pacientes trasladados, el motivo de traslado
más frecuente fue la consulta al servicio de cirugía infantil
(35,0%), al igual que describieron Sánchez y cols. en la co-
munidad castellanoleonesa(5). No es sorprendente que éste
fuera el motivo de traslado más habitual, dado que la pa-
tología quirúrgica que atiende dicho servicio es la más fre-
cuente. El segundo motivo fue la valoración por parte del
servicio de pediatría (32,7%), fundamentalmente debido a
los niños enviados desde centros que no disponen de ellos.
El tercer motivo fue la consulta a otras especialidades
(23,0%), entre las que destacaron, por este orden, cirugía
plástica y reparadora y neurocirugía. El traslado para ciru-
gía cardiaca supuso solamente un 1,8%, aunque este por-
centaje no es nada despreciable si lo referimos a la etapa ne-
onatal (periodo en el que se suelen diagnosticar los casos
subsidiarios de cirugía). Existen algunas series españolas so-
bre transporte neonatal, en las que podemos encontrar unos
variados porcentajes de neonatos trasladados por causas
cardiacas, aunque sin detallar si el motivo era específica-
mente quirúrgico. En el trabajo sobre transporte neonatal
en Canarias, realizado por Doménech y cols.(9), el porcen-
taje de cardiopatías trasladadas era del 12%, en la serie de
Ventura y cols.(10) en Aragón y La Rioja era del 24% y en el
estudio de Sánchez Luna en la Comunidad de Madrid(11)

el porcentaje era de un 51%. En realidad, no es posible com-
parar nuestro porcentaje con los obtenidos en las otras co-
munidades autónomas, por tratarse de poblaciones y orga-
nizaciones de recursos sanitarios muy diferentes.

Los transportes realizados para devolver al niño a su cen-
tro de origen representaron el 3,6% del total, lo que supuso
un bajo porcentaje, como en otros trabajos españoles(10,11),
aunque en estudios realizados en otros países, como el publi-
cado por Kempley y cols. en Inglaterra(24), este tipo de trans-
porte representa un importante volumen. El transporte de re-
torno debería potenciarse más en nuestra región, ya que
además de favorecer el uso eficiente de los recursos, mejora
la relación interpersonal entre los profesionales de ambos hos-
pitales y resulta más cómodo para la familia del niño(1,25).

Aunque en los hospitales de destino casi siete de cada diez
pacientes fueron ingresados (la mayoría en planta, seguido
de las UCIs y neonatología no UCIN), llama la atención que
más de una cuarta parte de los mismos fueran dados de al-
ta sin ni siquiera quedar unas horas en el hospital de corta
estancia/boxes de observación. Esto se debió fundamental-
mente a tres factores. Por una parte a los pacientes enviados
desde centros sin pediatra (casi la mitad de los dados de al-
ta no habían tenido acceso a un pediatra), que muchas ve-
ces tenían patologías banales o de escasa importancia, por
lo que no requirieron ingreso. Por otra parte, muchos pa-
cientes remitidos para consulta a determinadas especialida-
des quirúrgicas (como cirugía plástica y reparadora, ciru-
gía maxilofacial, traumatología, ORL, etc.) no precisaban
ingreso por su patología, sólo la valoración por parte del es-
pecialista. Un tercer factor es que se derivaron muchos ni-
ños para descartar problemas quirúrgicos por parte de ciru-
gía infantil y no se confirmó el diagnóstico en todos los casos. 

En el análisis de las horas de llegada de los pacientes a
los centros receptores, vemos que casi la mitad llegaron en
horario de tarde (15 a 22 horas), lo que pudo deberse a va-
rios factores. Por una parte, éste suele ser el período del día
con más urgencias, por lo que es lógico que fuera cuando
más pacientes se trasladaron. Además muchos traslados pro-
gramados salieron a última hora de la mañana, y los tras-
lados a larga distancia suelen llegar en horario de tarde. Aun-
que cabría esperar que existieran diferencias entre los distintos
días de la semana o meses del año, éstas no se encontraron.

En el año que duró el estudio sólo un paciente (neona-
to) se trasladó por vía aérea. Excepto el centro de donde
provenía este paciente (H. Carmen y Severo Ochoa, Can-
gas de Narcea), los centros asturianos se encuentran a no
más de 90 minutos del HUCA, por lo que el transporte aé-
reo no suele aportar ventajas claras en cuanto a rapidez y
sí múltiples inconvenientes y un alto coste(1,2,27).

Prácticamente la mitad de los transportes interhospitala-
rios se hicieron en vehículos particulares. En parte se pudo
deber a que muchos de los pacientes trasladados no reves-
tían gravedad y se enviaron para valoración por determi-
nadas especialidades, aunque también existió un uso inapro-
piado de este tipo de transporte. En el trabajo realizado por
Sánchez Martín y cols.(5) en la comunidad castellano-leone-
sa también hubo un importante número de pacientes trans-
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portados por medios propios, aunque no se pudo determi-
nar el porcentaje exacto por carecer de datos en muchos ca-
sos. En la distribución de vehículos de transporte por gru-
pos de edad, encontramos que a menor edad, mayor era el
porcentaje de transportes en UVIm y menor en vehículo pro-
pio. En el caso de los neonatos era lógico que fueran tras-
ladados más frecuentemente en vehículos sanitarios, porque
la mayoría estaban ingresados en los centros emisores, en
muchos casos eran prematuros o tenían una patología gra-
ve y, por otra parte, los niños más pequeños tienen mayor
probabilidad de un rápido deterioro durante el transporte.

En conclusión, nuestro trabajo puso de manifiesto que los
traslados pediátricos secundarios fueron frecuentes en Astu-
rias, especialmente de niños menores de 2 años. Un importan-
te porcentaje de los pacientes trasladados no precisaron in-
greso en los centros receptores, aunque los pacientes derivados
para UCI supusieron un importante porcentaje del total. La
patología más frecuentemente trasladada fue la quirúrgica y
la mayoría de los pacientes se trasladaron en vehículos par-
ticulares. En la distribución de vehículos empleados por gru-
pos de edad encontramos que a menor edad mayor era el por-
centaje de transportes en UVI móvil y menor en vehículo
propio. Los médicos formaban parte del equipo de traslado
en casi un tercio de los transportes en vehículo sanitario. 
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RESUMEN
Los dolores de cabeza son muy molestos para los ni-

ños con migraña. El tratamiento agudo, cuando es efectivo,
puede mejorar la calidad de vida de dichos pacientes. Esta
revisión trata de definir las estrategias para tratar adecua-
damente los ataques de migraña en los pacientes pediátri-
cos. Se enumeran los principios generales del tratamiento y
las mediaciones específicas y no específicas para combatir
las crisis migrañosas.

Palabras Clave: Cefalea; Migraña; Pediatría.

ABSTRACT
Migraine headaches can be frequent and disabling. Effec-
tive acute treatment can improve the quality of life for pa-
ediatric patients with migraine. This review article will help
to define the treatment strategies for the migraine attack in
paediatric population. It will discuss some general princi-
ples of acute migraine treatment and specific and no speci-
fic acute medications.

Key Words: Headache; Migraine; Pediatrics.

INTRODUCCIÓN
La migraña es un padecimiento común en la infancia.

Los criterios diagnósticos incluyen: dolor de al menos una

hora de duración; al menos cinco crisis con dos de los sín-
tomas siguientes: dolor unilateral o bilateral frontotempo-
ral (no occipital), cualidad pulsátil, intensidad moderada
o severa, o exacerbación del dolor con la actividad habitual.
Además debe cumplir uno de estos síntomas: fotofobia y so-
nofobia simultáneas (puede ser inferido por el comporta-
miento) o náuseas (con o sin vómitos)(1). La migraña puede
cursar con aura (migraña con aura) o sin ella (migraña co-
mún). Los criterios diagnósticos de los diferentes tipos de
migraña y otras cefaleas primarias pueden comprobarse en
la siguiente dirección URL: http://216.25.100.131/ihscom-
mon/guidelines/pdfs/ihc_II_main_no_print.pdf

La mayoría de los niños pueden ser controlados con anal-
gésicos convencionales (ibuprofeno y paracetamol), pero
aproximadamente el 30% precisan de otros tratamientos
con aún mayor eficacia(2). Por desgracia el tratamiento está
limitado por la escasez de fármacos efectivos aprobados pa-
ra su uso en la infancia. La American Academy of Neuro-
logy (AAN) practice parameter publicó en 2004 unas guí-
as en las que se admitía la escasez de estudios controlados
y randomizados a doble ciego(3).

Muchos padres están más preocupados por la posibi-
lidad de que el dolor oculte un tumor cerebral u otra cau-
sa grave que del dolor en sí mismo, lo cual puede incidir
negativamente en el paciente (mayor estrés al niño, aban-
dono o mal cumplimiento del tratamiento, etc.), por lo que
es conveniente descartar dichos problemas potencialmen-
te graves y convencer a los padres de que el trastorno es be-
nigno. Padres y pacientes aceptan mejor un plan de trata-
miento si creen en el diagnóstico(4). Con frecuencia los
dolores se tratan en casa y “por cuenta propia de los pa-
dres”. El tratamiento sin control de la migraña, especial-
mente en los adolescentes, puede desembocar en una ce-
falea crónica diaria, por lo que hay que ser cuidadoso en
el uso de los fármacos e instaurar una profilaxis adecua-
da cuando es preciso.

El uso precoz de la medicación es un principio muy im-
portante en el tratamiento abortivo de la crisis de migraña.
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Esto es difícil en los niños, ya que a menudo no se quejan
hasta que el dolor es muy intenso. Cuanto más pequeño es
el niño, más difícil es tratar la migraña con efectividad(4,5).

MEDIDAS GENERALES
Cuando comienzan los síntomas se debería tumbar al

niño en una habitación tranquila y oscura con un pañuelo
fresquito en la cabeza. Aunque algunas fuentes y presti-
giosos especialistas(6,7) recomiendan administrar oxígeno al
100% a 4 L/minuto durante 15-30 minutos, este procedi-
miento sólo está bien contrastado en la cefalea en racimos(8).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Fármacos
Pueden dividirse en dos categorías: no específicos y es-

pecíficos.

1. No específicos
Los más empleados son el paracetamol, los antiinflama-

torios no esteroideos (AINEs) tales como el ibuprofeno y la
codeína. Paracetamol e ibuprofeno han demostrado efica-
cia en estudios controlados y randomizados(4). El ibuprofe-
no se ha demostrado bastante efectivo(3) pero a veces su uso
excesivo puede producir cefalea crónica diaria. Es posible
que este fármaco sea superior al paracetamol aunque este
dato no es conocido con seguridad. En un estudio rando-
mizado a doble ciego y controlado con placebo en 85 niños
se comprobó un cese completo de la cefalea en un 66% de
pacientes que usaban ibuprofeno versus un 39% que usa-
ban paracetamol(9).

2. Específicos
Triptanes y ergotaminérgicos (véase uso de este último

en “terapia de rescate”).

Triptanes
Representan un avance significativo en el tratamiento

abortivo de la migraña. Son agonistas serotoninérgicos con
gran afinidad por el receptor 5-HT 1b/1d. Se piensa que po-
seen numerosos mecanismos de acción. Todos ellos inhiben
la liberación de péptidos vasoactivos, promueven la vaso-
constricción y bloquean las vías del dolor del tronco del en-
céfalo. Inhiben la transmisión en el núcleo caudal trigemi-
nal bloqueando las aferencias hacia las neuronas de segundo
orden; este efecto está mediado con probabilidad reducien-
do los niveles del péptido relacionado con el gen de la cal-
citonina (CGRP). Los triptanes pueden también activar
los receptores 5-HT 1b/1d en las vías descendentes modu-
ladoras del dolor en el tronco cerebral por medio del cual
inhiben la nocicepción dural(10).

Los efectos secundarios de los triptanes suelen ser le-
ves aunque relativamente frecuentes: hormigueo, mareo,

somnolencia, aumentos transitorios de la presión sanguínea
poco después del tratamiento, rubor, sensación de ardor en
la nariz o en la garganta y epistaxis, náuseas y vómitos (no
está claro si están relacionados con el triptán o con la con-
dición subyacente), sensación de pesadez, dolor, calor, pre-
sión o tensión (estas reacciones son generalmente transito-
rias y podrían ser intensas y afectar a cualquier parte del
cuerpo incluyendo el pecho y la garganta), sensaciones de
debilidad y fatiga. El resto de reacciones son muy raras (vé-
ase ficha técnica).

Los triptanes se usan ampliamente en niños en los Esta-
dos Unidos (US)(4,11), pese a que su uso no está aprobado
por la US Food and Drug Administration (FDA). La mayo-
ría de los estudios han valorado el sumatriptán(12-17).

La FDA comunicó un posible riesgo de síndrome sero-
toninérgico asociado con el uso concomitante de triptanes e
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (SSRIs)
o inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina/no-
radrenalina(18). Este riesgo parece ser pequeño, por lo que va-
rios especialistas recomiendan la combinación sólo cuando
las ventajas superen los riesgos y los pacientes son advertidos
de los síntomas del síndrome serotoninérgico (en cuyo caso
debe suspenderse el tratamiento). Además no deben adminis-
trarse concomitantemente con ergotamina o derivados de er-
gotamina (incluyendo metisergida). No deben administrar-
se en niños con hipertensión arterial mal controlada, en
pacientes con cardiopatías graves o con accidentes cerebro-
vasculares (sin embargo hay datos acerca de una posible efi-
cacia del sumatriptán en la cefalea secundaria a la hemorra-
gia subaracnoidea)(19).

A causa de la preocupación generada por el posible agra-
vamiento de los síntomas en algunos tipos de migraña co-
mo la basilar y la hemipléjica a causa de un posible vasoes-
pasmo, los triptanes están contraindicados en estos tipos de
migraña. Sin embargo, el estudio de Klapper(20) consideró
que la contraindicación de los triptanes en este tipo de ce-
faleas debería ser reconsiderada y que, similarmente, el au-
ra prolongada o prominente no debería representar una con-
traindicación razonable a la terapia con triptanes. Nuestra
experiencia clínica parece acorde con este trabajo.

Sumatriptán intranasal
En España, según ficha técnica, puede usarse el sumatrip-

tán intranasal en pacientes mayores de 12 años. El estudio
de Ahonen y cols. demostró que el tratamiento con suma-
triptán intranasal es efectivo en los ataques de migraña en
niños mayores de 8 años mediante un estudio randomizado,
resultado idéntico a los previos realizados en 1999 y
2000(12,13). La AAN Practice Parameter lo recomienda en
adolescentes (nivel A). Sin embargo, no especifica una edad
mínima entre los 8 y los 12 años(3), aun cuando consideran
el estudio que demuestra la efectividad y buena tolerancia
del sumatriptán intranasal en este grupo de edad(12).
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Es muy significativo comprobar cómo las diferencias con
placebo son escasas, por ejemplo, en el estudio de Winner
la resolución de la cefalea 2 horas tras 20 mg de sumatrip-
tán ocurrió más frecuentemente con el fármaco que con pla-
cebo (63 versus 53%). La resolución completa 2 horas tras
la dosis fue también mayor con sumatriptán (36 versus
25%)(14). Idénticas conclusiones podemos sacar de otros es-
tudios(12,13,21).

La dosis efectiva parece variar con la edad(14), los pacien-
tes entre 10 y 14 años responden mejor a dosis bajas (pul-
verizador de 10 mg), mientras que los pacientes de 15 a
17 años o mayores de 40 kg de peso(3) se benefician de do-
sis más altas (pulverizador de 20 mg). El tratamiento dismi-
nuye significativamente la fotofobia y la sonofobia. El efec-
to secundario más frecuente es el sabor desagradable(22).

La incidencia de recurrencias tras el tratamiento con su-
matriptán es menos frecuente en niños que en adultos, po-
siblemente porque la duración de la cefalea es menor(23). Es
posible administrar una segunda dosis si existe recurren-
cia del dolor o un alivio incompleto de los síntomas dentro
de las siguientes 24 horas y como mínimo 2 horas tras la
dosis inicial. No hay que administrarla si la primera dosis
fue totalmente inefectiva.

Triptanes orales
The Cochrane Database of Systematic Reviews conside-

ró el sumatriptán oral como un fármaco efectivo para el tra-
tamiento de los ataques de migraña en los adultos, además
de bien tolerado. Otros triptanes han demostrado una efica-
cia y tolerancia similares. La ergotamina + cafeína es un tra-
tamiento claramente menos efectivo según este estudio(17).

A pesar de estos datos, en el 2004, la AAN practice pa-
rameter concluyó que no existían datos suficientes para re-
chazar ni recomendar los triptanes orales en los niños y ado-
lescentes dados los estudios realizados hasta esa fecha.
Probablemente, las diferencias respecto a los adultos se de-
bían a algunas características únicas de la migraña en niños:
1) crisis de menor duración; 2) ataques menos severos; y 3)
mayor efecto placebo(3,5).

En opinión de algunos especialistas en migraña el suma-
triptán oral es efectivo y útil en la infancia, pero faltan gran-
des estudios prospectivos similares a los de los adultos que
demuestren la más que previsible eficacia(17). Pueden usarse
dosis de 50 mg(24). El imigrán oral está comercializado en
comprimidos de 50 mg, no existiendo de menor cantidad en
España (en US la dosis inicial es de 25 mg). La formulación
de liberación rápida Neo de Glaxo también es de 50 mg. Es-
ta formulación debería evitar la falta de acción debida a
los vómitos, así como su rápida absorción podría beneficiar
a los niños con los ataques más cortos, pues son suficientes
sólo 17 minutos para que ejerza su acción. Hacen falta es-
tudios controlados aleatorizados en la infancia para evaluar
más a fondo este prometedor fármaco. Es posible adminis-

trar una segunda dosis si existe recurrencia del dolor o un
alivio incompleto de los síntomas dentro de las siguientes 24
horas y como mínimo 1 hora tras la dosis inicial (algunos
autores sólo esperan 20 minutos). No hay que volver a ad-
ministrarla si la primera dosis fue totalmente inefectiva.

Wasiewski y Winner(25) investigaron la tolerancia al zol-
mitriptán en 84 adolescentes entre 12 y 17 años en un estu-
dio controlado. Se usaron dosis entre 2,5 y 10 mg. Los efec-
tos secundarios fueron, en la mayoría de los casos, mínimos
y similares a los efectos secundarios en los adultos. Estos
eventos fueron más prominentes en pacientes que toma-
ron una dosis de 5 mg o más. Linder y Dowson(26) publi-
caron los resultados de un estudio internacional controla-
do que duró un año, en el que se estudiaron 38 adolescentes.
Estos autores comunicaron una reducción del dolor 2 ho-
ras después de tomar el medicamento en el 80% de los pa-
cientes, y la eliminación total del mismo en el 66% de los
pacientes. El zolmitriptán se comercializa con el nombre de
Zomig (AstraZeneca) comprimidos bucodispersables flas
de 2,5 y 5 mg y comprimidos recubiertos de película de 2,5
mg. También existe la presentación de pulverización mono-
dosis de 5 mg.

A pesar de que faltan estudios de mayor envergadura,
es posible que el rizatriptán oral sea bastante efectivo, da-
do que 2 años después de realizar el estudio con sumatrip-
tán intranasal, Ahonen y cols. firmaron un estudio ran-
domizado con resultados positivos usando rizatriptán oral(2).
En estudios previos no se obtuvieron resultados significa-
tivos debido al gran porcentaje de respuesta a placebo(21).
Sin embargo, en este estudio se ha demostrado que el riza-
triptán es muy efectivo en el tratamiento de los ataques de
migraña en la infancia. Ya es superior a placebo 1 hora
post-dosis. Se absorbe rápidamente, lo que es una ventaja
en niños, ya que tienen ataques más cortos que los adultos.
La incidencia de efectos adversos (30%) es similar a la de
pacientes adultos, siendo, en general, bien tolerado. El
ratio de resolución fue similar al de sumatriptán intrana-
sal. Al igual que el zolmitriptán, este fármaco podría usar-
se en mayores de 12 años (con consentimiento) y no en me-
nores en espera de mayor muestra de pacientes tratados. El
rizatriptán se comercializa con el nombre de Maxalt
(MS&D) en comprimidos de 10 mg y max liotabletas de la
misma dosis.

Sumatriptán subcutáneo
La AAN practice parameter concluye que no hay da-

tos suficientes para recomendar este tratamiento(3). Dos
estudios pequeños sugieren que puede ser efectivo(15,16).

Por lo tanto existe la necesidad de realizar urgentemen-
te estudios de nuevos tratamientos para la migraña en su fa-
se aguda.

Las AAN practice parameter publicadas en 2004 hace
las siguientes observaciones(3):
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• Ibuprofeno es efectivo.
• Paracetamol es probablemente efectivo.
• Sumatriptán spray nasal es efectivo.
• No hay datos que apoyen o rechacen el uso de triptanes

orales.
• Los datos acerca de la eficacia del sumatriptán subcutá-

neo son inadecuados.
No hace ninguna recomendación respecto al uso de an-

tieméticos o ergotamínicos al no existir estudios que cum-
plan los criterios para una revisión sistemática.

Siguiendo estos criterios, en niños menores de 12 años
habría que pasar a la fase de “rescate” si el ibuprofeno o
el paracetamol no son eficaces, pues no figura en ficha téc-
nica la administración de sumatriptán intranasal en niños
menores de esta edad. Es más, hoy en día conocemos que
la ergotamina, amplia y clásicamente usada por pediatras
generales desde hace muchos años (tampoco aprobada en
menores de 12 años por la FDA) es indudablemente me-
nos eficaz y con mayores efectos secundarios que los trip-
tanes y además sólo es útil al inicio del dolor, incrementa
los vómitos, puede inducir vasoconstricción sistémica y
provoca cefalea de rebote, sobre todo si se usa con frecuen-
cia(27), por lo que se ha visto ampliamente superada por
los triptanes en todos los libros de texto de medicina in-
terna(28,29). La mayoría de los especialistas en cefalea que
han realizado revisiones actualizadas y algoritmos de tra-
tamiento de la migraña en la infancia advierten de que exis-
ten numerosos estudios que demuestran la seguridad y efi-
cacia del sumatriptán en niños menores de 12 años(4,29) y
lo emplean tan precozmente como a los 5 años de edad(24),
usando el resto de tratamientos no-AINEs o paracetamol
como terapia “de rescate”(4). Otros no reconocen una edad
mínima(5,11,30) pero sí que el uso de los triptanes en niños
es habitual por la mayor parte de los especialistas en ce-
falea(11).

En todos los estudios realizados por el grupo de Aho-
nen, la respuesta al tratamiento con AINEs y paracetamol
fue considerada como inadecuada por los niños participan-
tes(12). Sin embargo, Evers y cols. realizaron un estudio con-
trolado con placebo a doble ciego (zolmitriptán 2,5 mg) e
ibuprofeno (200-400 mg) encontrando un ratio de alivio
tras dos horas del 28% para placebo, 62% para zolmitrip-
tán, y 69% para ibuprofeno (p < 0,05), siendo ambos fár-
macos bien tolerados y seguros(31). Estos datos reafirman la
habitual eficacia del ibuprofeno cuando se administra a do-
sis adecuadas.

En el 2005, Damen publicó una revisión sistemática de
los ensayos farmacológicos realizados hasta el momento,
llegando a la conclusión de que el paracetamol, el ibupro-
feno y el sumatriptán intranasal eran efectivos y bien tole-
rados, al igual que la AAN practice parameter(32). En este
artículo se especifica, además, que el nuevo reto para los
tratamientos sintomáticos de la migraña será el desarrollo

de los triptanes para su uso en la infancia. Insisten en la me-
dición, no sólo de la mejoría clínica, sino también de los dí-
as perdidos en el colegio, y la satisfacción de los niños y/o
padres(3,32). Al no estar aprobados hasta ahora en ficha téc-
nica sería interesante obtener una aprobación por parte del
comité de ética para utilizarlos previo consentimiento oral(2)

en la sala de Urgencias, dado que se han mostrados segu-
ros, eficaces y bien aceptados por parte de los padres en va-
rios estudios(1,33,34).

PROPUESTA DE TRATAMIENTO
No existen pautas consensuadas para el tratamiento

abortivo de la migraña, una pauta lógica y ecléctica en cuan-
to a fuentes podría ser la siguiente(4-7,11,23,24,29,35):

Terapia inicial
Usar primero un analgésico, paracetamol o quizás me-

jor aún ibuprofeno(9). Si no responde a uno puede usarse
otro. Creemos que es importante usar dosis altas, pues en
opinión de la mayoría de los especialistas existe un aumen-
to de la eficacia(29).

Ibuprofeno
Puede suministrarse a una dosis inicial de 10 a 20

mg/kg/dosis (dosis máxima 50 mg/kg/día u 800 mg/dosis,
aunque raramente podrían usarse hasta 1.200 mg/dosis)(30).
El paracetamol se suministra de 15 a 20 mg/kg/dosis, con
una dosis máxima de 1.000 mg. En ambos casos la dosis
puede repetirse cada 2-4 horas si es preciso, aunque no de-
ben suministrarse más de 3-4 dosis en 24 horas. Debe aña-
dirse un antiácido (omeprazol o ranitidina) al tratamiento
en pacientes con historia de problemas gastrointestinales
o si se usan dosis importantes. La suspensión de Junifén al
4% (200 mg-5 cc) permite dar dosis altas con poco jara-
be. También pueden usarse comprimidos y sobres de 200,
400 y 600 mg (múltiples marcas comerciales).

Sumatriptán
Siguiente paso en el algoritmo de tratamiento en niños

mayores de 12 años. En pacientes entre 8 y 12 años podría
usarse mediante consentimiento informado, pues creemos que
sus beneficios compensan claramente los riesgos(4). En pacien-
tes de menos edad habría que pasar a la “fase de rescate”.

Por lo tanto, en este grupo de pacientes, si no cede el do-
lor o los vómitos impiden dar medicación oral, podría usar-
se sumatriptán en spray nasal de 10 mg(24), mejor tolerado
(en cuanto a su vía de administración) que el subcutáneo.
En niños mayores (> 40 kg) puede usarse directamente la
dosis de 20 mg(3). Parece más razonable probar primero con
un triptán que mezclar dos fármacos diferentes, lo que ha-
remos en caso de necesitar una “terapia de rescate”.

En niños mayores de 12 años (o entre 8-12 años con con-
sentimiento) sin vómitos (o retenibles) podría usarse el su-
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matriptán oral en su fórmula de absorción rápida (Imigrán
Neo de 50 mg).

Si el sumatriptán fallara podrían usarse otros triptanes
en mayores de 12 años con consentimiento: primero riza-
triptán (Maxalt –MS&D– sólo hay presentación de 10 mg)
y si fallara zolmitriptán (Zomig –AstraZeneca– 2,5 ó 5 mg).
Hay que destacar que debido a lo reciente de los estudios
importantes con estos dos fármacos(2,31) aún no existe in-
dicación en ficha técnica en adolescentes de 12 a 17 años,
por lo que el sumatriptán estaría claramente indicado en
primer lugar.

Terapia “de rescate”
La terapia de rescate debe instaurarse cuando el trata-

miento con AINEs y triptanes ha sido ineficaz(4) o cuando
no hemos obtenido consentimiento para usar estos últimos.
En estos casos no debe preocuparnos que las medicacio-
nes induzcan sueño, es más, puede ser incluso un objetivo
para ayudar a que cese el dolor(4). Pueden usarse antieméti-
cos y/o narcóticos. Lo habitual, si se usaron AINEs en el tra-
tamiento, es asociar un antiemético (domperidona o me-
toclopramida usualmente) y un narcótico (codeína). Puede
asociarse un AINE y un antiemético con o sin un narcótico
en caso de que se usaran triptanes.

1ª Fase
Es posible el tratamiento domiciliario en la mayoría de

los casos. Los fármacos no figuran en estricto orden de em-
pleo.

1. Antieméticos
• Metoclopramida (0,1 mg/kg/dosis –Primperán (Sanofi

Adventis) solución 1 mg = 1 cc–, más eficaz en estos ca-
sos: primperán ampollas 10 mg/2 cc o ampollas 100
mg/5 cc). Puede usarse de 0,4 a 2 mg/kg/día repartidos
cada 6 horas con dosis máxima de 10 mg. Debe usarse
con precaución ante la posibilidad de efectos extrapira-
midales, especialmente de distonía cervical. Este efecto
secundario se trata con biperideno (Akinetón ampollas
de 5 mg/1 cc o comprimidos de 2 mg). Usar a 1 mg in-
yección i.v. lenta. Repetir cada 30 minutos-1 hora (uso
con precaución en la infancia, no está recomendado).

• Domperidona es una ortopramida procinética antido-
paminérgica con menos efectos extrapiramidales(7). Se
usa 0,2-0,3 mg/kg/dosis cada 8-12 horas. Existen supo-
sitorios infantiles de 30 mg y de adultos de 60 mg útiles
para un paciente que vomite (Motilium –Esteve–) así co-
mo solución de 5 mg/5 cc (Motilium –Esteve– y Dom-
peridona Gamir –Rottapharm).

• Prometazina (0,25 a 0,5 mg/kg cada 4-6 horas), habi-
tualmente 25 mg en escolares vía oral (Frinova, grage-
as de 25 mg de Sanofi Adventis, por desgracia no exis-
te presentación en supositorios, lo que sería muy útil).

2. Narcóticos
El más usado es la codeína y en ocasiones antihistamí-

nicos como la difenhidramina, la ciproheptadina o la hidro-
xicina(4). Por ejemplo: Codeisán jarabe 6,33 mg/5 cc 0,5-1
mg/kg/4-6 horas dosis máxima de 30 mg/día en menores de
6 años o 60 mg/día en general. No existe presentación en
supositorios. Existen supositorios de codeína 10 mg junto
con ácido acetil salicílico y cafeína que pueden tener algu-
na utilidad (Dolvirán rectal –Kern Pharma).

3. Metamizol magnésico (Nolotil)
Supositorios para adultos en niños mayores de 12 años:

1 supositorio de 1 gramo cada 4-6 horas máximo. Suposi-
torios infantiles en niños de 3 a 11 años: 1 supositorio de
500 mg, que puede repetirse hasta 4 veces en 24 horas a in-
tervalos regulares. También puede usarse la vía parenteral:
ampollas de nolotil vía intravenosa lenta (3-5 minutos) o
intramuscular. Cada ampolla de 5 cc contiene: metamizol
magnésico 2 g. 1 cc de solución inyectable contiene: 400 mg
de metamizol. Se administrará en general una dosis única
intravenosa de 6,4 mg a 17 mg/kg(6). 

2ª Fase
No es posible el tratamiento domiciliario o éste no es

conveniente en la mayoría de los casos. Los fármacos no fi-
guran en estricto orden de empleo, que puede depender de
la experiencia del Servicio o médico en particular.

En la sala de urgencias podemos recurrir a diversos tra-
tamientos intravenosos (por cierto, ninguno estudiado de
forma adecuada en niños):
1. Rehidratación intravenosa. Imprescindible a veces en es-

te punto, ya que las molestias producidas por los vó-
mitos pueden superponerse al cuadro de cefalea agu-
da, empeorando aún más la situación. Debe incorporarse
al tratamiento ranitidina intravenosa a 1-2 mg/kg de ca-
ra a minimizar los efectos adversos de los fármacos.

2. AINEs. Ketorolaco (IM o IV): es aconsejable usar dosis
altas de 0,8-1 mg/kg seguido de 0,5 mg/kg/dosis cada
6 horas máximo 30 mg/dosis y 90 mg/día (puede usar-
se junto a un narcótico y un antiemético). Esta sustan-
cia es un AINE arilpropiónico. Algikey (Inkeysa) tiene
ampollas de 10 mg-1 cc y esta misma marca así como
Droal y Toradol aportan ampollas de 30 mg-1 cc. Exis-
te formulación en comprimidos de 10 mg con poco uso
práctico para el tratamiento de rescate de la migraña. El
naproxeno sódico (Antalgín Comp. recub. 550 mg), pue-
de ser especialmente útil en caso de cefalea crónica dia-
ria agudizada(29), pero sólo puede usarse en formulación
oral.

3. Ergotaminérgicos: podría usarse en primera fase (ambu-
latorio), pero quizá sería mejor reservarla para casos re-
sistentes. Son antimigrañosos vasoconstrictores agonistas
no selectivos de la 5HT. Respecto a la dihidroergotamina
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solo disponemos en España de formulación oral de com-
primidos de 1 mg. La ergotamina sí está disponible en su-
positorios de 1 mg asociada a paracetamol 400 mg y ca-
feína 100 mg (hemicraneal). No hay estudios que prueben
su eficacia en niños(22). Aunque no está autorizada por
la FDA para el tratamiento de la migraña en la infancia,
en España aparece en ficha técnica para su uso en ma-
yores de 7 años. Parece ser menos efectiva que los trip-
tanes(17). No debe sobrepasarse la dosis de 2 mg/día o de
4 mg semanales(7). Si el paciente ha sido tratado con trip-
tanes es preferible utilizar otro fármaco. En desuso.

4. Corticoides: metilprednisolona (20 mg cada 6 horas 3
días, mejor empezar parenteralmente y cuando ceden los
vómitos se puede administrar vía oral). Urbasón Solu-
ble (Sanofi Aventis), ampollas de 8, 20, 40 y 250 mg.
Solu Moderín (Pfizer), viales de 40, 125, 500 y 1.000
mg. Se ha utilizado también con menos frecuencia la de-
xametasona a 0,5 mg/kg/día, en dosis cada 6 horas(6,7,35).
Nunca realizar una infusión rápida i.v. pues se asocia
con colapso cardiovascular.

5. Anticonvulsivantes: la fenitoína i.v. (15-20 mg/dosis) es
útil para el tratamiento del status migrañoso(7). Diluir en
suero salino al 0,9% lentamente (< 1 mg/kg/min). Man-
tener a 5-10 mg/kg/día en dos tomas oralmente o i.v. Una
ampolla de fenitoína de 100 mg/2 cc o de 250 mg/5 cc.
Mucho más útil, dado que se trata de un fármaco larga-
mente utilizado por los neuropediatras en el manejo de
la epilepsia y el estado convulsivo infantil, es el valpro-
ato intravenoso. Este fármaco suele ser mejor tolerado
que la fenitoína. En un estudio en adultos se mostró
altamente seguro y rápidamente efectivo en el tratamien-
to de la crisis aguda de migraña(36). Sería muy interesan-
te realizar un estudio controlado y randomizado a do-
ble-ciego en niños. El efecto de esta medicación, además,
parece ser mantenido en el tiempo(37). 1 ampolla de 400
mg = 4 cc. Un bolo a 15-20 mg/kg a pasar en 15 minu-
tos diluido en 100 cc de suero salino (hasta 500 mg y
si no cede otra dosis a los 30 minutos de 500 mg sin pa-
sar de 1.200 mg en 24 horas)(36). Si ingresáramos al pa-
ciente sería posible, aunque la mayoría de las veces no
sería necesario, instaurar una perfusión a 1 mg/kg/ho-
ra para ir disminuyendo en uno o dos días poco a po-
co tras el cese del dolor. Podemos plantear profilaxis pos-
terior con este fármaco.

6. Antipsicóticos atípicos parenterales: no hay ninguna ex-
periencia en niños, por lo que deben reservarse para ca-
sos intratables como último recurso. La proclorperazi-
na intravenosa mostró en un estudio prospectivo,
randomizado a doble ciego en niños mayores de 5 años
(0,15 mg/kg; máximo 10 mg) una mejor respuesta que
el ketorolaco en el ataque agudo de migraña (84,8 ver-
sus 55,2%)(38), sin embargo no existe actualmente en Es-
paña. La olanzapina (Zyprexa, Lilly, vial de 10 mg) po-

dría administrarse en una sola inyección intramuscular
(5 mg a 7,5 mg) en casos “desesperados”.

CONCLUSIONES
Existen nuevos y excitantes retos para los tratamientos

sintomáticos de la migraña: algunos ejemplos serían el de-
sarrollo de los triptanes para su uso en la infancia, la admi-
nistración de valproato u otros nuevos antiepilépticos por
vía intravenosa, la eficacia de ciclos cortos de corticoides
y otros que irán sumándose al arsenal terapéutico. No po-
demos quedarnos atrás en la mejora de nuestros pequeños
pacientes y es vital la realización de estudios multicéntricos
randomizados a doble ciego y controlados con placebo que
nos permitan tratar con mayor eficacia a los niños con mi-
graña.
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RESUMEN
Los defectos congénitos del ciclo de la urea son urgen-

cias vitales en el recién nacido. El diagnóstico precoz y el
tratamiento adecuado en cada caso son imprescindibles pa-
ra asegurar la supervivencia y el mejor desarrollo posible de
los niños afectos. Desde esta perspectiva es muy impor-
tante que los médicos responsables de la atención de los re-
cién nacidos tengan los conocimientos y habilidades nece-
sarios para ello.

Palabras Clave: Hiperamoniemia neonatal; Defectos ciclo
urea; Tratamiento hiperamoniemia neonatal.

ABSTRACT
Inherited disorders of the urea cycle are life-treating emer-
gencies in the newborn. Early diagnosis and proper treat-
ment in each case are essential to ensure the survival and
the best possible development of children affected. From
this perspective it is very important that doctors responsi-
ble for the medical care of newborns have the knowledge
and skills necessary to do so.

Key Words: Neonatal hyperammonaemia; Urea cycle de-
fects; Treatment of hyperammonaemia neonatal.

INTRODUCCIÓN
Los defectos congénitos del ciclo de la urea (UCD) que

debutan en el periodo neonatal son verdaderas urgencias

médicas que ponen en peligro la supervivencia del niño y
que dan lugar a importantes secuelas neurológicas si no se
procede al diagnóstico precoz y al tratamiento adecuado en
cada caso.

Su frecuencia global, considerando todas las deficiencias
enzimáticas, está probablemente alrededor de 1/15.000
recién nacidos, con variaciones geográficas que oscilan en-
tre 1/10.000 en EE.UU. y 1/50.000 en el Japón. Aproxima-
damente la mitad corresponden a deficiencias de OTC, el
25% a deficiencias de ASS, el 15% de CPS y las restantes a
deficiencias de ASL y de ARG.

Las formas de presentación neonatal suponen el 30-55%
de todos los casos y dan lugar al 1% de todos los ingresos
en una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN)
de algunos hospitales de referencia para enfermedades me-
tabólicas. Engloban a los pacientes con manifestaciones clí-
nicas más graves y con una supervivencia del 65-75%, mien-
tras que en el niño de más de un mes, esta última alcanza
valores del 98%(1,2).

EFECTOS DE LA HIPERAMONIEMIA EN EL RECIÉN
NACIDO

El amonio se produce como consecuencia de la desami-
nación de los aminoácidos y es un compuesto muy tóxico
para los tejidos y especialmente para el sistema nervioso cen-
tral, de tal modo que su acumulo resulta rápidamente fatal.
Difunde libremente a través de la barrera hematoencefálica
y su concentración en el cerebro alcanza siempre niveles su-
periores a los de la sangre. El organismo humano utiliza el
ciclo de la urea para su eliminación por la orina y además
el cerebro humano (y el del recién nacido es muy sensible
a la hiperamoniemia) para defenderse del amonio en exce-
so recurre a su transformación en glutamina vía α-ceto-
glutarato-glutamato.

El recién nacido está particularmente expuesto a la hi-
peramoniemia debido a que tras nueve meses de vida intrau-
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terina, durante la que se ha beneficiado de un soporte vital
seguro, debe afrontar un cambio fisiológico que requiere un
mayor aporte de energía y de sustratos nutricionales, con unos
sistemas enzimáticos inmaduros en muchos casos y una ten-
dencia al catabolismo durante las primeras horas de vida.

Cuando no es posible controlar el equilibrio entre la pro-
ducción de amonio y su transformación, debido a un ex-
ceso de producción o a una deficiencia de los sistemas de
detoxicación, se producen una serie de efectos patógenos en
el sistema nervioso central, algunos, seguramente, como
consecuencia de una acción tóxica directa del propio amo-
nio, mientras que otros derivan probablemente de mecanis-
mos fisiopatológicos no bien conocidos todavía (Tabla 1)(1).

ETIOLOGÍA DE LA HIPERAMONIEMIA NEONATAL
Son numerosas las causas de hiperamoniemia neonatal,

pero en general los niveles más elevados de amonio y los cua-
dros clínicos de mayor riesgo vital y de secuelas neurológicas
corresponden a los defectos congénitos del ciclo de la urea
(UCD). Las otras causas de hiperamoniemia neonatal suelen
cursar con cifras de amonio no tan elevadas, se acompañan
de otros trastornos bioquímicos fácilmente identificables (aci-
dosis, hipoglucemia, etc.) o de otras manifestaciones clínicas
que facilitan la orientación diagnóstica (Tabla 2).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN EL PERÍODO
NEONATAL

Los defectos del ciclo de la urea de inicio neonatal tie-
nen unas manifestaciones clínicas constantes, que permiten
la sospecha de su presencia al pediatra que conoce su inci-
dencia y trascendencia en esta época de la vida.
1. Ausencia de antecedentes familiares. Los UCD están re-

gidos por una herencia autosómica recesiva, excepto en
el caso de la deficiencia OTC que está ligada al cromo-
soma X y en el síndrome hipoglucemia-hiperamoniemia
que es autosómica dominante; por lo que, excepto en
los casos de hermanos afectos con anterioridad, no es
fácil encontrar otro tipo de familiares enfermos.

2. Embarazo y parto normales.
3. Recién nacido normal las primeras 24-36 horas de vida. 
4. Agravamiento rápido y desproporcionado del estado ge-

neral. Alrededor del segundo día de vida, inicia dificul-

tad para la succión, rechazo del alimento, vómitos, som-
nolencia, irritabilidad, polipnea y episodios de hiperto-
nía de corta duración. La evolución clínica espontánea
evoluciona hacia un rápido empeoramiento del estado
general con hipotonía, coma arreactivo, apnea y en oca-
siones crisis convulsivas generalizadas. Habitualmente
el recién nacido requiere medidas de soporte vital: ven-
tilación asistida, etc.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LOS UCD EN EL
NEONATO

Si el neonatólogo que atiende al recién nacido afecto no
está mentalizado para la identificación precoz de esta pato-
logía, no suele incluir los defectos del ciclo de la urea en el
diagnóstico diferencial de la patología del recién nacido. Es
preciso considerar la presencia de un UCD en todo neona-
to con un cuadro clínico con sintomatología digestiva o neu-
rológica, que aparece tras un periodo neonatal de 24-36 ho-
ras libre de síntomas y que tiene un agravamiento progresivo
en ocasiones inexplicable. Pero es inexcusable establecer
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TABLA 1. Mecanismos de daño neurológico en los defectos del
ciclo de la urea

– Toxicidad del amonio
– Acúmulo de glutamina
– Activación de receptores NMDA por el glutamato
– Edema cerebral
– Déficit energético
– Trastornos de neurotransmisores

TABLA 2. Etiología de la hiperamoniemia neonatal

I. Artefacto de la extracción

II. Funcionamiento inadecuado del ciclo de la urea
Errores congénitos del metabolismo
– Defectos congénitos del ciclo de la urea
– Defectos del transporte de aminoácidos
– Acidurias orgánicas
– Defectos de la β-oxidación de las grasas
– Enfermedades mitocondriales
– Deficiencias de piruvatocarboxilasa
– Síndrome hiperinsulinismo-hiperamoniemia
– Deficiencia de d-pirrolin-5-carboxilato sintasa

Daño hepático
– Tóxicos químicos (ETOH, industrial, etc.)
– Procesos infecciosos (herpes virus)
– Yatrogenia (valproico)
– Quimioterapia

Bypass hepático
– Ductus
– Shunt portocava
– Hipovolemia
– Insuficiencia cardiaca congestiva

III. Sobrecarga del sistema de detoxicación
– Hemólisis masiva (fracturas)
– Nutrición parenteral con exceso de N
– Catabolismo proteico masivo (kwashiorkor)
– Colonización bacteriana con organismos uerasa positivos
– Prune belly, vegiga neurógena, asa ciega intestinal,

ureterosigmoidostomía 
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el diagnóstico diferencial con la sepsis neonatal, la hemo-
rragia intracraneal y el edema cerebral post-traumático.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DE LA
HIPERAMONIEMIA NEONATAL

Ante la menor sospecha de la presencia de un UCD es
obligatorio practicar con carácter urgente las siguientes de-
terminaciones analíticas.
• Gases en sangre, monograma, anión GAP.
• Fórmula leucocitaria.
• Pruebas de coagulación, urea, glucosa, láctico, CK, tran-

saminasas, cuerpos cetónicos (β hidroxibutirato en mues-
tra capilar).

• Cuerpos cetónicos y cuerpos reductores en orina.
• Amonio y cromatografía de aminoácidos.
• Recogida de orina para ácidos orgánicos y orótico (si no

es posible determinar estos parámetros, guardar mues-
tra congelada).
El perfil habitual de los defectos del ciclo de la urea en

el recién nacido es el siguiente:
• Hiperamoniemia.
• Alcalosis respiratoria (sobre todo en las primeras horas).

Anión GAP normal.
• Patrón de aminoácidos característico. Glutamina eleva-

da y arginina baja. Si la citrulina es superior a 500
nmol/ml el diagnóstico sugiere ASS deficiencia; si está
entre 100 y 200 nmol/ml un déficit de ASL y si es me-
nor de 20 nmol/ml sugiere un déficit de OTC si el oró-
tico en orina está elevado y un déficit de CPS o de NAGS,
si no lo está.
Para la valoración de las cifras de amonio es muy im-

portante tener en cuenta las unidades de lectura empleadas
y la metodología utilizada para la extracción y transporte
de la muestra de sangre. Toma venosa (o arterial) sin man-
guito, a ser posible en una vía de grueso calibre para que no
haya hemólisis. La sangre debe ser depositada en tubo con
EDTA en vacío (que no tome contacto con el aire ambien-
te), se debe conservar en hielo y ha de ser analizada inme-
diatamente (en 1 hora el amonio ya ha subido pues se sin-
tetiza en células sanguíneas).

En el recién nacido, se consideran normales los niveles
de amonio inferiores a 110 µmol/L, o a 190 µg/dl. El factor
de conversión es el siguiente: NH3 µmol/L= µg/dl x 0,59.

Se llevará a cabo evaluación diagnóstica específica para
la hiperamoniemia si los valores de amonio son superiores
a 150 µmol/L.

Si un neonato está en un Hospital Comarcal y presen-
ta un amonio ≥ 150 mmol/L debe realizarse traslado in-
mediato a un Centro de Referencia. 

PRONÓSTICO
La tasa de supervivencia y de secuelas neurológicas en

el neonato con UCD está en relación con el nivel de amo-

nio en sangre y con la excelencia del tratamiento aplica-
do. Con amonio inferior a 500 µmol/L la supervivencia es
del 90-94%, con valores entre 500-1.000 µmol/L es del
76% y con amonio superior a 1.000 µmol/L es sólo del
38%.

Existe una correlación inversamente positiva entre la du-
ración de la hiperamoniemia (no con la cifra máxima alcan-
zada) y el desarrollo cognitivo futuro del neonato con UCD
y los hermanos de pacientes afectos que han podido ser tra-
tados de un modo prospectivo, desarrollan valores de IQ en
los niveles inferiores de la normalidad(3).

Gracias a la terapia combinada a base de restricción
proteica, perfusión hipercalórica de glucosa y lípidos, es-
timulación de la carbamilfosfato sintetasa, utilización de
carnitina, benzoato y fenilbutirato sódico y a las medi-
das de depuración extrarrenal; la mortalidad global del
neonato con UCD ha pasado en los últimos 10 años, del
84 al 27%(4). 

TRATAMIENTO
Tres son los objetivos fundamentales del tratamiento de

los defectos del ciclo de la urea en el neonato. El lavado ur-
gente del amonio sanguíneo mediante el uso de técnicas
de depuración extrarrenal. La inhibición de la síntesis de
amonio adicional evitando el catabolismo del organismo
mediante el uso de una dieta hipercalórica e hipoproteica.
La eliminación del nitrógeno en exceso utilizando quelan-
tes farmacológicos de la glutamina y de la glicina que lo eli-
minan por la orina en forma de fenilacetilglutamina y de hi-
purato, respectivamente(4-9).

Es preciso recordar una vez más que los UCD en el ne-
onato son una urgencia metabólica de carácter vital y por
tanto es inexcusable un tratamiento precoz. Desde esta pers-
pectiva, la secuencia práctica de actuación durante las crí-
ticas primeras horas de vida debe ser la siguiente.

Primeros 120 minutos
Ante una hiperamoniemia documentada con amonio >

150 mmol/L y sin saber todavía el diagnóstico etiológico,
en las primeras 2 horas se debe hacer lo siguiente:
• Suspender el aporte proteico y poner al paciente en ana-

bolismo. Deben asegurarse > 80 kcal/kg de peso; me-
diante el uso de infusiones hiperosmolares de glucosa
(10-12 mg/kg/min de glucosa), asociando insulina si la
glucemia es demasiado elevada.

• Administración de L-arginina por vía IV. Medida indis-
pensable ya que sin arginina el ciclo de la urea no funcio-
na. A ser posible por vía intravenosa a dosis de 350 mg/kg
en forma de dosis de carga en 90 minutos, seguido de man-
tenimiento de 200-700 mg/kg/día, en perfusión continua.
No es habitual disponer en el mercado de un preparado
para administrar por vía intravenosa. La alternativa es la
administración por vía oral a la dosis de 500 mg/kg/día.
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• Administración de benzoato sódico y de fenilacetato
sódico. Con el fin de “lavar” el exceso de nitrógeno
sanguíneo. El producto de elección en este momento
es AMMONUL® (medicamento extranjero suminis-
trado por Swedish Orphan). Preparado para adminis-
tración endovenosa, cada centímetro cúbico tiene 100
mg de benzoato y 100 mg de fenilacetato sódico. Só-
lo puede ser utilizado por vía IV y debe ser previamen-
te diluido al 10% en suero glucosado al 10%. Se uti-
liza a una dosis de carga de 250 mg/kg de fenilacetato
y de benzoato a pasar en 90-120 minutos y se conti-
núa con otra dosis igual hasta las 24 horas de trata-
miento.

• Administración de carnitina (Carnicor viales). Por vía
intravenosa con dosis de carga de 50 mg/kg a pasar en
90 minutos. Posteriormente se mantiene a 100 mg/kg/día,
repartido en varias dosis al día.

Excepciones
Si se sospecha claramente la presencia de una acidemia

orgánica debe valorarse el uso del benzoato sódico y en to-
do caso evitar la sobredosis, por su posible efecto de deple-
ción intramitocondrial de AcetilCoA. Si se sospecha el diag-
nóstico de trastorno de la β oxidación, tampoco se debe
utilizar benzoato sódico ni carnitina por el riesgo de aumen-
tar la producción de acilcarnitinas “tóxicas”.

Minutos 120 a 240 de tratamiento
A las dos horas de haber iniciado el tratamiento debe re-

petirse la determinación del amonio.
Si el amonio sigue aumentando (o si en la primera deter-

minación ya hubiera sido superior a 350 µmol/L) administrar:
• Ácido carglúmico: N-carbamil glutamato (NCG) (Car-

baglu® 200 mg comp. dispersables). Se adminsitra por
vía nasogátrica, con una dosis inicial de carga de 100-
250 mg/kg. Después se mantiene una dosis de 100-200
mg/kg/día, cada 6 u 8 horas. Se sabe que es específico
para el déficit de NAGS pero también puede ser muy útil
en las hiperamoniemias debidas a acidemias orgánicas,
y en otras de causa no aclarada por lo que se debe usar
lo más pronto posible pues podemos evitar una actua-
ción más agresiva con medidas dialíticas.

A partir del minuto 240 de tratamiento
Repetir determinación de amonio. Si el amonio es ≥ de

350 µmol/L, se deben iniciar las medidas dialíticas necesa-
rias para depurar el amonio, junto con las medidas terapéu-
ticas y farmacológicas ya establecidas en las horas previas.

MEDIDAS DIALÍTICAS DE ELECCIÓN
1. Hemodiafiltración venovenosa continua.
• Método ideal: punción de vena femoral con catéter de

doble luz de 5 a 7 Fr. Es conveniente en el neonato in-

vertir los flujos de las luces, asumiendo cierta recircula-
ción para evitar que al succionar por una luz proximal
se ocluya con la pared del vaso.

• Alternativas: 
– 1 catéter más fino de 4 Fr en cada vena femoral.
– Acceso a vena femoral por disección, si no es posible

por punción.
– Catéter de 7 Fr en vena umbilical, no en primera op-

ción ya que el catéter ha de ser lo más corto posible
y tiene que pasar la porta pues, si no, no hay flujo su-
ficiente de sangre.

2. Hemodiálisis: seguramente es el tratamiento más efi-
caz para eliminar el amonio, pero presenta dificultades
técnicas y mala tolerancia hemodinámica en niños con
peso inferior a los 5 kg.

3. En hiperamoniemias graves (cifras de amonio > 1.000
µmol/L), la ECMO con hemodiálisis, ECMO con hemo-
diafiltración, resulta muy efectiva.

OTRAS MEDIDAS DIALÍTICAS
1. Hemodiafiltración arteriovenosa continua: se prefiere la

venovenosa, pero también eficaz sobre todo en niños de
más peso.

2. Diálisis peritoneal: no extrae amonio de forma eficaz
pues a pesar de instaurarla con altos volúmenes hora-
rios y soluciones hipertónicas consigue un aclaramien-
to máximo de amonio de 10 ml/min/m2.

3. Exanguinotransfusión: poco eficaz aunque se realice con
grandes volúmenes (1,5-4 recambios de volumen de san-
gre fresca). Su efecto es transitorio, sólo considerar mien-
tras se consigue medicación eficaz (carbamilglutama-
to) o se gestiona traslado a otro centro. 

IMPORTANTE
Si el centro donde se inicia el tratamiento no dispone

de la infraestructura necesaria para practicar las medidas
dialíticas de elección con seguridad, debe ponerse en con-
tacto desde el inicio del tratamiento con el hospital de re-
ferencia adecuado para tener perfectamente planeado el
traslado del recién nacido en el caso de que ello sea nece-
sario.

CONCLUSIONES
El diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado son

capaces de modificar notablemente la evolución natural
de los defectos del ciclo de la urea en el neonato. Por tan-
to todas las unidades de recién nacidos deben estar cuali-
ficadas para abordar el manejo de estos niños del modo
adecuado.
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RESUMEN
Introducción: La hipersomnia periódica, o recurrente

o síndrome de Kleine-Levin (SK) se observa generalmente
en adolescentes varones y cursa con crisis recurrentes de hi-
persomnia excesiva y alteraciones cognoscitivas.

Caso clínico: Adolescente varón de 14 años que presen-
tó dos cuadros de somnolencia excesiva, alteraciones del ha-
bla y del comportamiento, hiperfagia compulsiva y compor-
tamiento hipersexual típicos del SK. Nuestro paciente
presentó ginecomastia, galactorrea y finalmente se realizó
el diagnóstico de microadenoma hipofisario de 8 milíme-
tros mediante resonancia magnética cerebral.

Discusión: Se realiza una discusión sobre la historia clíni-
ca del paciente, los resultados del laboratorio y los síntomas
asociados. Se analizan los criterios diagnósticos y los posibles
tratamientos disponibles. El microadenoma hipofisario nun-
ca ha sido relacionado hasta ahora con el SK. Es posible que
por medio de alguna alteración neuroendocrina desconocida
se haya podido inducir dicho síndrome en nuestro paciente y
que este tumor no sea un hallazgo incidental en este caso.

Palabras Clave: Hiperfagia; Hipersexualidad; Hipersomnia;
periódica; Recurrente; Síndrome de Kleine-Levin.

ABSTRACT
Introduction: Kleine-Levin syndrome (KLS) is a rare di-

sorder with symptoms that include periodic hypersomnia,

cognitive and behavioural disturbances. The disease predo-
minantly affects adolescent males.

Case report: We report here a 14-year old male admit-
ted to our hospital two times with the symptoms of hyper-
somnia, behavioural and cognitive disturbances, compulsi-
ve eating behaviour and hypersexuality. He also complained
of unilateral gynecomastia with galactorrhea. Pituitary mag-
netic resonance imaging showed an eight millimetres ade-
noma. Therefore, a microprolactinoma was diagnosed.

Discussion: The patient's history, complete laboratory
results, and symptoms are discussed. Possible treatments for
this disorder are also mentioned, along with diagnostic cri-
teria. To our knowledge, this is the first reported case of
KLS associated with microprolactinoma.

Key Words: Hypersexuality; Hypersomnia; Kleine-Levin
syndrome; Megaphagia; Periodic; Recurrent.

INTRODUCCIÓN
La hipersomnia periódica, o recurrente o síndrome de

Kleine-Levin (SK) se observa generalmente en adolescentes
varones, con una proporción 2:1 respecto a las mujeres(1-3).
Se codifica según la clasificación en: según ICSD (780.54-2)
en “hipersomnia recurrente”, según ICD10 (G47.8) en “otros
trastornos del sueño” y según DSM-IV (307.44) en “hiper-
somnia primaria”. Los criterios diagnósticos pueden com-
probarse en la tabla 1.

CASO CLÍNICO
Adolescente varón de 14 años sin antecedentes persona-

les y familiares de interés. Tres días después de un cuadro
febril coincidente con faringoamigdalitis aguda presenta, en
ausencia de fiebre, un cuadro de somnoliencia constante
(20-22 horas de duración al día) motivo por el cual es in-
gresado. La conducta en vigilia consiste en euforia, deso-
rientación y despersonalización, con actitud poco colabo-
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radora e irritabilidad a los requerimientos, respondiendo
con monosílabos y de forma poco consistente cuando se le
estimula. Además presenta episodios de desinhibición im-
pulsiva hacia mujeres del personal sanitario, con emisión de
frases de contenido sexual y mediante actos obscenos. No
existe incontinencia urinaria y, de hecho, el poco tiempo que
permanece despierto es para ingerir alimentos compulsi-
vamente y para orinar.

El estudio de tóxicos en orina, una radiografía de tórax
y un electrocardiograma también son normales. El proceso
dura 2 semanas tras el cual es dado de alta con mejoría es-
pontánea de los síntomas. A las 3 semanas sufre otra recaí-
da similar de una semana de duración, con hipersomnia de
20-22 horas de duración al día acompañada de desorienta-
ción, despersonalización y algunas alucinaciones oníricas du-
rante los escasos momentos de vigilia. Se realiza el diag-
nóstico de SK siguiendo los criterios diagnósticos (Tabla
1). No vuelve a sufrir episodios posteriores.

La exploración durante ambos episodios no ofreció nin-
gún dato de interés salvo por la presencia de una hiperpla-
sia mamaria derecha de 2 x 2 cm de diámetro (medición
ecográfica) con secreción láctea. Dos semanas después del
último episodio desaparece la secreción y un mes después
la ginecomastia. Resto sin hallazgos anormales.

Las siguientes pruebas complementarias durante el pri-
mer episodio fueron normales: ecografía testicular, exuda-

do faríngeo, hemograma, bioquímica, transaminasas, lipí-
dico completo, ASLO y reactantes de fase aguda. El electro-
encefalograma (EEG) de sueño (polisomnografía nocturna)
fue normal, pero se hizo después de la última crisis de hi-
persomnia.

La resonancia magnética cerebral (RM) focalizada en
hipófisis mostró un microadenoma hipofisario de 8 mm (Fig.
1). Resto sin hallazgos reseñables.

La realización de un estudio hormonal completo tras la
segunda crisis demostró, como único hallazgo anormal, una
prolactina basal de 20,9 ng/ml (normal entre 1,61 y 18,77),
A los 30 minutos 18,0 ng/ml y a los 60 minutos 14,1 ng/ml.

Debido a la ausencia de hiperprolactinemia significati-
va y a la desaparición de la secreción láctea y de la hiper-
plasia mamaria, así como de síntomas compatibles con hi-
pogonadismo y SK se decide control evolutivo analítico y
mediante RM sin efectuar tratamiento farmacológico ni qui-
rúrgico. Posteriormente el paciente presentó sintomatolo-
gía distímica que tras tratamiento con oxcarbazepina me-
joró de forma ostensible hasta quedar actualmente
asintomático.

Desde entonces y durante un año de seguimiento no
ha vuelto a tener secreción láctea ni ginecomastia. Tampo-
co ha vuelto a tener crisis de hipersomnia y el rendimiento
escolar ha sido satisfactorio. Tres nuevas analíticas con pro-
lactina han sido normales. Dos nuevas resonancias mag-
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TABLA 1. Criterios diagnósticos de la hipersomnia recurrente (780.54-2)(1)

A. El paciente tiene somnolencia excesiva
B. Los episodios de somnolencia duran al menos 18 horas al día
C. La somnolencia excesiva recurre al menos una o dos veces al año, durando un mínimo de 3 días y un máximo de 3 semanas
D. La enfermedad ocurre principalmente en varones, con un comienzo típico en la adolescencia
E. Los hallazgos asociados durante los episodios incluyen al menos uno de los siguientes:

1. Apetito voraz.
2. Hipersexualidad.
3. Comportamientos deshinibidos, tales como irritabilidad, agresión, desorientación, confusión y alucinaciones
4. Ausencia de incontinencia urinaria y presencia de respuestas verbales ante la estimulación fuerte

F. Monitorización polisomnográfica durante un episodio demuestra todas las siguientes:
1. Alta eficiencia del sueño (ocasionalmente puede ser baja)(3)

2. Etapas 3 y 4 del sueño reducidas
3. Latencia del sueño y latencia REM disminuida
4. Un MSLT con una latencia del sueño media de menos de 10 minutos

G. La hipersomnia no se asocia con otras enfermedades médicas o mentales, tales como epilepsia y depresión
H. Los síntomas no están asociados con otras enfermedades del sueño, tales como narcolepsia, apnea del sueño o movimientos

periódicos de los miembros

Nota: Si la enfermedad cursa con episodios de hipersomnia aislada se codifica como hipersomnia recurrente monosintomática. Si se
asocia con apetito voraz o hipersexualidad se codifica como hipersomnia recurrente tipo Kleine-Levin.
Criterios mínimos: A + B + C + G + H.
Criterios de gravedad: Leve: menos de 2 episodios de sueño prolongado por año. Los síntomas producen una afectación escasa de
las funciones ocupacionales o sociales. Moderado: Más de 2 episodios de sueño prolongado por año. Los síntomas producen una
afectación moderada de las funciones ocupacionales o sociales. Severo: más de 2 episodios de sueño prolongado por año. Los
síntomas producen una afectación severa de las funciones ocupacionales o sociales.
Criterios de duración: Agudo: 1 mes o menos. Subagudo: más de un mes y menos de 6. Crónico: 6 meses o más.
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néticas cerebrales a intervalos de 6 meses han objetivado la
presencia del microprolactinoma sin cambios evolutivos. El
paciente continúa en revisiones periódicas por Endocrino-
logía, Neurocirugía, Psiquiatría y Neurología Infantil.

DISCUSIÓN
Desde la primera descripción del SK por Brierre de Bois-

mont en 1862 se han publicado múltiples casos hasta la fe-
cha, incluidos los descritos por Willi Kleine en 1925, de don-
de proviene el epónimo de la enfermedad(3). Los pacientes
desarrollan períodos de varios días a semanas de hipersom-
nia excesiva (usualmente 18-20 horas al día) y alteraciones
cognoscitivas (tales como confusión y alteraciones de la con-
centración, de la atención y de la memoria)(3). El trastorno
puede durar bastante tiempo (4-8 años y más) aunque no
existe un tiempo mínimo de duración.

Las alteraciones del comportamiento son frecuentes (in-
cluidos cambios emocionales, especialmente irritabilidad,
depresión y con menos frecuencia pensamiento suicida,
hipomanía –con mayor frecuencia en la fase de recupera-
ción–, aplanamiento afectivo, ansiedad, agresividad, etc.)
en asociación con hiperfagia compulsiva (atracones de gran-
des cantidades de comida en cortos períodos de tiempo, con

frecuencia asociadas con un aumento de peso de 2 a 5 kg)
y en la mitad de los casos comportamiento hipersexual con
lenguaje obsceno y a veces agresiones sexuales(1,3). Se reco-
nocen formas incompletas de SK(1,2).

En dos tercios de los casos se producen alteraciones del
habla que incluyen mutismo, uso de monosílabos o voca-
bulario limitado(3). Son muy típicos los estados de desper-
sonalización, especialmente de “irrealidad”, donde lo ex-
terno parece “un sueño”. A veces aparecen verdaderas
alucinaciones y delirios(3). 

Existen intervalos (típicamente de 2 a 4 meses, pero a
menudo de más o menos tiempo) de comportamiento y es-
tado de alerta normal. Los episodios pueden producirse
en número de dos al año, pero a veces son muy frecuentes
(hasta 12 veces al año). No existe incontinencia urinaria(1),
cataplejía ni parálisis del sueño(3). La exploración neuroló-
gica y la RM son normales en los casos primarios(3). 

La polisomnografía nocturna durante los períodos de
somnolencia no muestra actividad epiléptica. La tabla 1
ofrece los datos típicos polisomnográficos del SK(1).

La hipersomnia episódica suele ir disminuyendo gradual-
mente hasta que su resolución completa en 2 ó 3 años(1), o
en algunos casos, se transforma en una depresión típica, por

Síndrome de Kleine-Levin asociado a microprolactinoma hipofisario 165VOL. 64 Nº2, 2008

FIGURA 1. Resonancia magnética hipofisaria: microadenoma (flechas) localizado en la porción central y paramedia derecha del pa-
rénquima hipofisario de 8 mm (muestra hipocaptación tras la administración de contraste intravenoso), que deprime levemente el
suelo de la silla turca sin desplazamiento del tallo hipofisario.
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lo que esta enfermedad podría tratarse de una variante de
la depresión o del trastorno bipolar. Sólo el tratamiento con
anfetaminas o con litio ha mostrado resultados significati-
vos con una respuesta del 71 y del 40%, respectivamente(3).
Es posible que la carbamazepina y la oxcarbazepina sean
eficaces en algunos casos(3).

La etiología del SK es desconocida. La inmensa mayo-
ría de los casos son esporádicos(1,3). Es posible que exista
una alteración de la función hipotalámica y quizás conco-
mitante del sistema límbico(1) y tálamo(2), posiblemente de-
bido a una encefalitis vírica o autoinmune postinfecciosa(2,3).
La asociación del SK con el antígeno de histocompatibili-
dad DQB1*0201, la frecuente precipitación tras infeccio-
nes banales(1-3), así como las recaídas y remisiones típicas de
la enfermedad apoyan la hipótesis autoinmune(2,3). Otros
precipitantes publicados han sido el alcohol, la marihuana
y el traumatismo cráneo-encefálico(3). En dos casos se han
documentado cambios inflamatorios hipotalámicos(3).

El SK se considera secundario si existe una explicación
neurológica para los síntomas, lo que sucede en el 10% de
los pacientes con SK(3). Entre las patologías descritas po-
demos hallar: accidente cerebrovascular o hematoma cere-
bral post-traumático, enfermedades genéticas o del desarro-
llo (casos aislados de síndrome de Asperger, síndrome de
Robert, focomelia, síndrome de Prader-Willi, incontinentia
pigmentii y otras), esclerosis múltiple, carcinoma (síndro-
me paraneoplásico), encefalitis autoimmune y encefalitis in-
fecciosa severa(3). No parece haberse documentado el tumor
hipofisario asociado a SK. Es probable que cualquiera de
estos trastornos más que producir faciliten los episodios del
SK primario(3).

Nuestro paciente presentó, concomitantemente y des-
pués de las crisis de hipersomnia, ginecomastia, galactorrea
y finalmente se realizó el diagnóstico de microadenoma
hipofisario. Resulta impactante que tras la desaparición
de la galactorrea y la ginecomastia el paciente no volviera
a presentar ningún episodio.

El principal hallazgo clínico de la hiperprolactinemia es
la galactorrea unilateral o bilateral. Otros hallazgos clínicos
incluyen el retraso o detención de la pubertad por hipogo-
nadismo hipogonadotropo y la ginecomastia en los hombres.
El tumor más frecuente de la pituitaria es el prolactinoma,

la mayoría de menos de 1 centímetro de diámetro (micro-
prolactinomas) y que cursan sin producir un “efecto masa”.
El tratamiento de los microprolactinomas se realiza con ago-
nistas dopaminérgicos y en ocasiones mediante cirugía(4). Es
posible que nuestro caso tuviera mayores niveles de prolac-
tina, no detectados durante la primera fase de su enferme-
dad. El 95% de los microadenomas no crecen durante los si-
guientes 4-6 años de observación(5). En este caso, dada la
normalización de los niveles de prolactina, la ausencia de se-
creción láctea y de signos de hipogonadismo hipogonado-
trópico analítico parece una actitud prudente adoptar una
actitud expectante.

Aunque en la inmensa mayoría de los casos publicados
no se han encontrado alteraciones en los niveles de las hor-
monas hipofisarias ni tampoco casos de tumores hipofisa-
rios, en casos seleccionados han existido alteraciones de los
niveles plasmáticos de GH (por exceso o defecto). En dos
pacientes la respuesta de la TSH a la TRH y las respuestas
del cortisol y la ACTH a la estimulación hipoglucémica
estaban abolidas o eran planas durante un episodio y se nor-
malizaron más adelante(3). Es posible que por medio de al-
guna alteración neuroendocrina desconocida (no se efectua-
ron determinaciones hormonales ni de función hipotalámica
durante las crisis) se haya podido inducir el SK en nuestro
paciente y que el microadenoma no sea un mero hallazgo
incidental en este caso.
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RESUMEN
El síndrome de Angelman (SA) es una enfermedad ge-

nética caracterizada por retraso mental severo, facies pecu-
liar, un fenotipo conductual característico y crisis epilépti-
cas con anomalías electroencefalográficas distintivas. El SA
puede ser debido a varias alteraciones genéticas que afectan
a la región cromosómica 15q11-q13. Reportamos un caso
clínico de una niña que fue referida por retraso en el desa-
rrollo y que mostraba hallazgos típicos del SA, cuyos datos
clínicos y electroencefalográficos son característicos y pue-
den conducirnos a un diagnóstico precoz, clave para reali-
zar un tratamiento apropiado.

Palabras Clave: Crisis epilépticas; Epilepsia; Síndrome de
Angelman.

ABSTRACT
Angelman syndrome (AS) is a genetic disorder charac-

terised by severe mental retardation, subtle dysmorphic
facial features, a characteristic behavioural phenotype, epi-
leptic seizures and EEG abnormalities. AS can be caused by
various genetic mechanisms involving the chromosome
15q11–q13 region. This report describes a female proband
referred for evaluation of developmental delay. The patient
had typical findings of AS. The EEG and clinical findings
are characteristic of AS when seen in the appropriate cli-

nical context and can help to identify AS patients at an early
age and to set up a correct treatment.

Key Words: Angelman syndrome; Epilepsy; Epileptic seizu-
res.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de Angelman (SA) es una enfermedad ge-

nética caracterizada por retraso mental, ataxia, epilepsia,
paroxismos de risa y una facies peculiar(1,2). Nuestro obje-
tivo es describir un caso clínico diagnosticado de forma pre-
coz y las herramientas clínicas que pueden ayudarnos a
realizarlo de la forma más temprana posible.

CASO CLÍNICO
Se trata de una niña de 10 meses y medio (8 meses de

edad corregida) que acude a nuestro Servicio de Neurolo-
gía Infantil por presentar una adquisición tardía de los hi-
tos madurativos (sujeción cefálica a los 4 meses, ausencia
de sedestación y de manipulación con transferencia contra-
lateral de objetos). Entre sus antecedentes personales desta-
caba la presencia de un parto prematuro a las 34 semanas
de edad gestacional previa maduración pulmonar por pre-
eclampsia materna. La puntuación de Apgar fue de 5 y 8 al
primer y quinto minuto. Peso de 1.130 gramos y perímetro
craneal de 29 centímetros. Precisó CPAP nasal las primeras
24 horas de vida.

Además los padres contaban que observaban que du-
rante ciertos momentos parecía estar desconectada del me-
dio, como si quedara ausente.

A la exploración obteníamos los siguientes datos lla-
mativos: perímetro craneal en el percentil 3 (43 centímetros).
Facies peculiar con prognatismo, occipucio aplanado, len-
gua prominente, boca grande con dientes separados e hi-
popigmentación de la piel y el cabello. Respecto a la explo-
ración neurológica la paciente presentaba ambas extremidades
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inferiores en hiperextensión, con hipertonía e hiperreflexia
sin alteración del reflejo cutáneo-plantar ni cutáneo-abdo-
minal y ausencia de clonus aquíleo. En cuanto al comporta-
miento la paciente expresaba episodios de risa frecuente, apa-
riencia feliz y una personalidad fácilmente excitable con una
hipermotricidad franca. Al usar el diapasón junto a su pa-
bellón auricular la paciente tendía a seguirlo con volteo ce-
fálico y aumento amplio de su sonrisa.

Dados los datos de la historia y de la exploración clíni-
ca se sospechó la existencia de un SA, realizándose un elec-
troencefalograma (EEG) donde se apreciaba una actividad
lenta sobre la que se observaba una actividad rítmica de
gran amplitud a 3-4 Hz de predominio en regiones occipi-
tales (especialmente izquierdas) con puntas y ondas agudas
asociadas y episodios de actividad delta generalizada a 2-
3 Hz con puntas y ondas agudas asociadas en 4 ocasiones.

El estudio genético demostró una deleción intersticial en
todos los núcleos analizados de la región 15q11-q13 que
afectaba al gen UBE3A sin alteraciones en el test realiza-
do a los padres (mutación de novo).

Se realizó una resonancia magnética cerebral que re-
sultó ser normal.

Se instauró tratamiento con ácido valproico con buen
control hasta el momento de las alteraciones clínico-ence-
falográficas. También se envió a la paciente a un centro
especialista en trastornos generalizados del desarrollo para
estimulación precoz.

DISCUSIÓN
El SA es una enfermedad genética producida por anor-

malidades ubicadas en el cromosoma 15 de origen mater-
no (región 15q11-q13)(1,2). La expresión de 15q11-q13 es
distinta en el alelo paterno y en el materno debido al meca-
nismo de impronta genómica; por ello, según deje de expre-
sarse uno u otro, aparece el síndrome de Prader-Willi o el
SA(2). El SA viene determinado por una falta de expresión
del gen de la ligasa de la proteína ubiquitina E3 (UBE3A),
ubicado dicho segmento 15q11-q13(2). La pérdida física o
funcional puede tener básicamente cuatro orígenes distin-
tos(3):
• Deleción intersticial de novo de la región 15q11-q13 de

origen materno (70%).
• Disomía uniparental de 15q11-q13 de origen paterno

(7%).
• Mutación de la impronta (3%).
• Mutación del gen UBE3A (11%).

Existe un quinto grupo de pacientes que presenta una
clínica de SA en el que se desconoce la etiología(2). La im-
pronta es un mecanismo en el que intervienen diversos fac-
tores, entre ellos la metilación. La inmensa mayoría de los
casos ocurren de forma esporádica, aunque en un porcen-
taje muy reducido se detectan reorganizaciones cromosó-
micas o traslocaciones no balanceadas en las cuales la mis-
ma reorganización ocurre en la madre(1). En muy raras
ocasiones puede existir una mutación hereditaria en el cen-
tro de la impronta. Por estos motivos es necesario enviar a
genética una muestra de la sangre de los padres para poder
realizar un consejo genético adecuado(1). El SA puede ser
confirmado genéticamente en el 85-90% de los pacientes
con sospecha clínica(4).

Nuestra paciente presentaba una deleción de novo, cau-
sa más frecuente del SA(3), por lo que las posibilidades de
que la enfermedad se produzca en subsiguientes hijos es mí-
nima.

En cuanto a los antecedentes personales, un 12% de los
niños con SA presentan al nacer un peso inferior a 2.500
gramos, proporción claramente superior a la de la pobla-
ción normal, estimada en el 7%. Por este motivo un bajo
peso y/o edad gestacional (tal como ocurría en el presente
caso) no debe hacernos descartar la posibilidad diagnósti-
ca de SA(2).

En cuanto a su apariencia craneofacial los niños con SA
presentan microbraquicefalia (80% de los casos)(2), hipo-
pigmentación cutánea y del pelo, enoftalmos, boca grande
con lengua prominente, dientes separados y prognatismo(1,2).
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FIGURA 1. Facies típica del SA caracterizada por prognatismo,
lengua prominente, boca grande con dientes separados, enoftal-
mos e hipopigmentación de la piel y el cabello. Obsérvese la tí-
pica expresión sonriente.
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Los pacientes presentan en la inmensa mayoría de los
casos un retraso mental severo no progresivo con adquisi-
ción tardía de los hitos motores(2), problemas del sueño, pa-
roxismos de risa o sonrisa inapropiada (debida a disfunción
troncoencefálica) y ausencia completa del lenguaje o menos
de 6 ó 7 palabras (aunque con la rehabilitación apropiada
pueden ser capaces entender órdenes sencillas, de usar len-
guaje de signos y otras formas de comunicación no ver-
bal)(1,2). Las habilidades de comunicación receptivas y no
verbales son superiores a las verbales(2). Los niños con SA
suelen tener fascinación por el agua y son fácilmente exci-
tables e hiperactivos(2). Es frecuente la hipotonía (con difi-
cultades para la alimentación en la lactancia), la hipertonía,
la espasticidad y la hiperreflexia (signos piramidales), las es-
tereotipias (aleteo de manos)(2), la ataxia y los movimientos
torpes de los brazos (marcha de muñeco).

Las crisis epilépticas aparecen en la inmensa mayoría
de los pacientes(2,3), son variadas y su aparición es frecuen-
te antes de los 24 meses, siendo en ocasiones resistente al tra-
tamiento farmacológico. Con frecuencia las crisis ceden es-
pontáneamente entre los 10 años y la adolescencia. Las
anormalidades electroencefalográficas, aunque relativamen-
te específicas, no son patognomónicas del SA y pueden divi-
dirse en tres patrones característicos: 1) actividad persis-
tente rítmica a 4-6 Hz de gran amplitud, a menudo
generalizada, que no se bloquea con el cierre palpebral; 2)
actividad rítmica delta a 2-3 Hz de predominio bifrontal(3,4)

con superposición de descargas epileptiformes interictales en
forma de puntas u ondas agudas. Esta actividad epileptifor-
me tiene una distribución multifocal(4). Pueden aparecer on-
das lentas a 2-3 Hz de gran amplitud trifásicas o polifásicas
mezcladas o no con puntas u ondas agudas de predominio
en regiones anteriores; y 3) puntas y ondas agudas mez-
cladas con ondas a 3 ó 4 Hz de gran amplitud de predo-
minio posterior facilitadas por el cierre palpebral(4). Las ano-
malías son más floridas cuanto más joven es el paciente(4).

La alteración genética responsable de la epilepsia se
supone que depende de la deleción del gen GABRB3 (gen
de la subunidad beta del receptor GABAA), localizado en la
región distal del 15q-q13(2,3), lo que explicaría un papel del
sistema gabaérgico en la fisiopatología del SA(3).

Las anomalías fenotípicas de nuestra paciente y del tra-
zado EEG eran las típicas del SA.

La validez del uso clínico del diapasón y la respuesta
consistente en sonrisa y lateralización cefálica hacia el mis-
mo está bien documentada y tiene validez diagnóstica en los
lactantes con SA(5).

El diagnóstico precoz es importante, sin embargo, la
edad media del diagnóstico no parece haber descendido
de forma tan significativa como en otros síndromes ge-
néticos, como el síndrome X frágil(2). La estimulación des-
de el punto motor permite minimizar los problemas deri-
vados de los signos piramidales y de la ataxia.
Posteriormente es posible mejorar la comunicación verbal
y no verbal en la medida de lo posible mediante terapia
adecuada en centros especializados en los trastornos ge-
neralizados del desarrollo.

El diagnóstico también permite seleccionar los fármacos
más oportunos para tratar el síndrome epiléptico asociado
al SA, característicamente mejorable con fármacos como el
ácido valproico (de primera elección)(2) y la etosuximida.
Sin embargo, la carbamazepina, la oxcarbazepina, la viga-
batrina(3) y otros fármacos pueden empeorarlo.

Es razonable derivar a los padres hacia la Asociación de
SA para facilitar la comunicación entre las familias, profun-
dizar en el conocimiento del síndrome y conseguir una ma-
yor calidad de vida para las personas afectadas(2).
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RESUMEN
El ronquido, la somnolencia diurna, los trastornos de

conducta y cognitivos, son síntomas clínicos que no sola-
mente aparecen en el síndrome de apnea-hipopnea obstruc-
tiva del sueño (SAHOS) infantil. El síndrome de aumento
de la resistencia de la vía aérea superior (SARVAS) puede
manifestarse con sintomatología análoga. La polisomnogra-
fía nocturna permite su diagnóstico con el registro del ron-
quido y de las limitaciones inspiratorias del flujo aéreo (me-
diante registro con sensor de presión de flujo naso-bucal);
del aumento del esfuerzo respiratorio y de los micro-desper-
tares en el EEG típicos de esta entidad; y al descartar la pre-
sencia de: apneas, hipopneas y desaturaciones de O2.

Presentamos el caso clínico de un paciente de 13 años
con ronquido nocturno, somnolencia diurna y trastorno de
conducta en el que, mediante estudio vídeo-polisomnográ-
fico, se diagnosticó un SARVAS.

Palabras Clave: Aumento resistencia vía aérea superior; Po-
lisomnografía; Ronquido.

ABSTRACT
Snoring, daytime hypersomnolence, and behavioural and

cognitive disorders do not only appear in the sleep apnea-
hypopnea syndrome in children. The upper airway resistan-
ce syndrome (UARS) manifests with similar symptoms. Night-
time polysomnography makes a diagnosis possible due to
the recording of snoring and inspiratory limitations of air-

flow (using nasobuccal flow pressure sensors), increased res-
piratory effort, and arousals in the EEG which are typical of
this condition and when the presence of apnea, hypopnea,
and O2 desaturations has been ruled out. We present the cli-
nical case of a 13-year-old patient with nighttime snoring,
daytime somnolence, and behavioural disorder, in whom vi-
deo-polysomnography allowed UARS to be diagnosed.

Key Words: Upper airway resistance syndrome; Polysom-
nography; Snoring.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de resistencia aumentada de la vía aérea su-

perior (SARVAS) se define por la presencia de frecuentes mi-
cro-despertares electroencefalográficos provocados por el
aumento del esfuerzo respiratorio, secundarios a un incre-
mento de la resistencia de la vía aérea superior. En niños
puede manifestarse clínicamente de forma similar al síndro-
me de apnea-hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), con
ronquido, somnolencia diurna, hiperactividad y/o tras-
tornos cognitivos y conductuales. Los registros polisomno-
gráficos permiten diferenciarlos, debido a la ausencia de
apneas, hipopneas y desaturaciones de O2 en el SARVAS,
y a la presencia de “arousals EEG” debidos a otros even-
tos respiratorios obstructivos anormales como ronquidos
y limitaciones inspiratorias de flujo aéreo (LIFA).

Presentamos el caso clínico de un adolescente con ron-
quido nocturno y trastorno de conducta, con sospecha clí-
nica de SAHOS y en el que se diagnóstica un SARVAS tras
un registro vídeo-polisomnográfico (VPSG).

CASO CLÍNICO
Niño de 13 años remitido a la consulta de Neumolo-

gía Pediátrica por ronquido y trastorno respiratorio duran-
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te el sueño desde los 3 años de edad. Presenta un sueño in-
tranquilo, con numerosos despertares, diaforesis, cambios
de postura frecuentes y respiración bucal. Se trata de un pa-
ciente muy inquieto que se porta mal en el colegio y regaña
con los compañeros. No va bien en los estudios, y se duer-
me en clase con la consiguiente merma en el aprendizaje. El
hermano que duerme con él refiere que a menudo suele sen-
tarse en la cama y, a veces, golpea sus extremidades con-
tra la pared durante el sueño. Ha estado tratado con metil-
fenidato (Rubifen).

Como antecedentes personales destacan convulsiones
coincidiendo con fiebre en la primera infancia y adenoidec-
tomía a los 3 años. En la exploración física se observan unas
amígdalas hipertróficas no obstructivas, sin otros hallazgos
reseñables.

Se realizó una espirometría basal que fue normal. En
la rinoscopia destacaba una leve desviación del tabique na-
sal con hipertrofia de los cornetes.

La vídeo-polisomnografía nocturna estándar [EEG (13
canales), EOG, EMGs submentoniano y del músculo ti-
bial anterior derecho, ECG, flujo aéreo naso-bucal (median-
te cánula), esfuerzo respiratorio toraco-abdominal y satu-
ración de O2], mostró un sueño nocturno perturbado,
organizado en cuatro ciclos. La latencia de inicio del sueño
fue de 11 minutos y latencia de la primera fase REM des-
de el adormecimiento, de 2 h 12 min. Se observó una dis-
minución porcentual del sueño de ondas lentas (fases 3 + 4)
(18,5%) y de la fase REM (13%). El índice de eficiencia del
sueño (tiempo en cama/tiempo dormido x 100) aparecía dis-
minuido (85%); y el tiempo de vigilia después del comien-
zo del sueño estaba muy aumentado (50 min). El índice de
fragmentación del sueño (nº de cambios de fase/hora de sue-
ño) aparecía también aumentado (17/hora de sueño).

Se registraron ronquidos y episodios de limitación ins-
piratoria del flujo aéreo, acompañados de aumento del es-
fuerzo respiratorio y micro-despertares, respiración de tipo
bucal, y saturación media de oxihemoglobina durante el
sueño normal (95%). Estas anomalías de la respiración se
observaron en todas las posturas y fundamentalmente en
las fases de sueño NREM. No se observó ningún episodio
de apnea-hipopnea (Fig. 1).

El tratamiento quirúrgico consistió en septoplastia y tur-
binotomía. La evolución clínica y polisomnográfica fueron
favorables. En un control V-PSG realizado a los dos meses
de la intervención, se observó una disminución significati-
va del ronquido y del número de episodios de LIFAs, apa-
reciendo éstas ocasional y únicamente en postura de decú-
bito supino. Destacaba un aumento porcentual del sueño
de ondas lentas (sueño lento profundo) y de la eficiencia del
sueño (véase tabla 1).

Otro aspecto muy importante fue el desarrollo ponde-
roestatural. Un año después de la cirugía se produjo un au-
mento de 10 kg de peso y de 10 cm de talla.

DISCUSIÓN
El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAHOS)

fue el primer trastorno respiratorio del sueño descrito en
la población infantil(1). Sin embargo, aunque probable-
mente infradiagnosticado en niños, el SARVAS es más fre-
cuente(2).

En la fisiopatología del SARVAS están implicados fac-
tores genéticos, como los que determinan la morfología del
macizo craneofacial y que pueden influir en la anatomía de
la vía aérea superior, y factores ambientales (alergia, hiper-
trofia de tejido linfático e infecciones respiratorias de repe-
tición) que, en niños con esta predisposición, pueden au-
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FIGURA 1. Registro EEG-poligrá-
fico de sueño de 1 minuto de du-
ración. Muestra limitaciones ins-
piratorias del flujo aéreo (canal R1),
aumento del esfuerzo respiratorio
toraco-abdominal para vencer la re-
sistencia de la vía aérea superior (ca-
nal R2), y micro-despertar o “arou-
sal” EEG (intrusión de actividad alfa
y brotes de complejos K) como se
aprecia en los 13 canales del EEG.
La Sat O2 (canal SAT) es normal
(95-96%). Se trata de una fase de
sueño 2. El hipnograma que apare-
ce en la parte inferior de la figura
muestra la perturbación del sueño
nocturno, con disminución porcen-
tual del sueño lento profundo (fases
3 + 4), aumento de la vigilia después
del comienzo del sueño, etc., (véase
explicación detallada en el texto).
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mentar la estenosis y obstrucción de la vía aérea superior
produciendo el cuadro clínico.

Debido a la existencia de estos factores genéticos pre-
disponentes, aún no bien definidos, es importante investi-
gar la presencia de SARVAS en niños cuyos familiares pa-
decen algún trastorno respiratorio durante el sueño.

La clínica más típica será ronquido, respiración toráci-
ca paradójica, sudoración nocturna, salivación en la al-
mohada, sueño intranquilo, despertares frecuentes que da-
rán lugar durante el día a: trastornos de conducta,
comportamiento agresivo, hiperactividad, dificultad para
mantener la atención, trastornos de ansiedad y trastornos
cognitivos con retraso del aprendizaje. Otras manifestacio-
nes menos frecuentes, en este grupo de edad, son cefaleas,
bruxismo, enuresis secundaria, retraso del crecimiento y
somnolencia excesiva con dificultad para levantarse por la
mañana(1-4). Además se han descrito diversas parasomnias
asociadas como somniloquia, terrores nocturnos y sonam-
bulismo(5).

En cuanto a la exploración física debemos prestar una
atención especial a la morfología de los componentes del
macizo craneofacial y a la de los tejidos blandos que com-
ponen la vía aérea superior. Así, podemos encontrarnos con
un paladar ojival, arcadas dentarias estrechas, malforma-
ciones mandibulares e hipertrofia adenoamigdalar o de
los cornetes nasales.

La V-PSG nocturna, con medición del flujo naso-bucal
mediante cánula (método semi-cuantitativo) o de la presión
esofágica y cuantificación del flujo aéreo, nos sirve para
diagnosticar estos trastornos y diferenciarlos. En el SAR-
VAS objetivamos episodios de aumento del esfuerzo respi-
ratorio, que cursan con ronquido y limitaciones inspirato-
rias del flujo aéreo y micro-despertar asociado, sin que

existan apneas y/o hipopneas ni desaturaciones de O2
(6). Pa-

ra detectar los cambios en el flujo aéreo se utiliza un sensor
que consiste en una cánula nasal similar a la de oxígeno es-
tándar, alojada en las coanas, que a su vez está conectada a
un transductor, que detecta cambios de presión, condicio-
nados por la inspiración y espiración. Los micro-desperta-
res se definen como la aparición de actividad alfa, durante
algunos segundos, acompañada o no de complejos K, dan-
do lugar a una fragmentación del sueño con la consiguien-
te disminución de la eficiencia del mismo, y a la aparición
de somnolencia diurna excesiva, trastornos de conducta y/o
emocionales, y deterioro del rendimiento escolar, típicos de
esta entidad(7).

Una vez diagnosticado, el SARVAS debe tratarse, ya que,
además de los trastornos conductuales que puede provocar,
se ha demostrado una clara asociación con el desarrollo
de hipertensión arterial(8). El tratamiento será quirúrgico
cuando haya factores anatómicos predisponentes y poten-
cialmente corregibles (adenoamigdalectomía, turbinotomía,
etc.)(9,10), como ocurre en nuestro caso. Es fundamental una
valoración y seguimiento adecuados de estos pacientes por
parte del ortodoncista.

CONCLUSIÓN
Es importante conocer la existencia de esta entidad cu-

ya clínica es análoga a la del SAHOS. La V-PSG nocturna
es diagnóstica ya que registra los micro-despertares y la
fragmentación del sueño típicos del SARVAS. Además, con
el sensor de presión de flujo (cánula naso-bucal) se regis-
tran el ronquido y las limitaciones inspiratorias del flujo
aéreo lo que, unido al aumento del esfuerzo respiratorio,
constituyen los eventos respiratorios anormales típicos de
esta entidad. Por otra parte se descarta la presencia de ap-
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TABLA 1. Comparación de parámetros de sueño y respiratorios antes y después del tratamiento quirúrgico

Parámetros de sueño y respiratorios V-PSG diagnóstico V-PSG postcirugía

Latencia del sueño (minutos) 11 6
Índice de eficiencia del sueño (tiempo en cama/tiempo dormido x 100) 85,63% 96,60%
Duración de la vigilia después del comienzo del sueño (minutos) 50 6 
Fase 1 (en porcentaje con respecto al tiempo total de sueño) 7,98% 8,35%
Fase 2 60,34% 50%
Fase 3 6,41% 8,03%
Fase 4 11,97% 10,68%
Fase REM 13,30% 22,94%
Número total de apneas-hipopneas 0 0
Saturación O2 media en sueño (Fases 1,2 3,4 y REM) 95% 96%
LIFAs >10 veces/hora 6 veces/hora

LIFAs: limitaciones inspiratorias del flujo aéreo (medidas con cánula nasal).
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neas, hipopneas y desaturaciones de O2 características del
SAHOS.
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EDUCACIÓN PARA LA SALUD: LA PROMOCIÓN DE
LA SALUD DESDE LA ESCUELA

La Organización Mundial de la Salud define la promo-
ción de la salud como el proceso de capacitación de la per-
sona para incrementar el control de los determinantes de su
salud y, secundariamente, mejorarla(1). Desde el campo de
la salud pública, el proceso, aparentemente sencillo, de iden-
tificar los factores de riesgo, transmitir este conocimiento a
la población y esperar que su conducta cambie encuentra
tres obstáculos: 1) el desconocimiento actual de muchos de
los factores de riesgo; 2) la dificultad para el cambio de la
conducta; y 3) la continua incorporación de sujetos como
población de riesgo(2). Probablemente el reto al que se en-
frentan los especialistas de la prevención de la enfermedad
y la promoción de la salud es redescubrir el propósito pa-
ra el que la sociedad los preparó técnicamente, que no es
más que definir los medios para crear un ambiente que fa-
vorezca una capacidad de afrontamiento autónoma, perso-
nal y responsable(3). Ello supone centrar la atención en los
problemas que preocupan a la población y ante los cuáles
está dispuesta a actuar, favorecer su participación activa y
dotar de recursos a estas iniciativas(2).

Según Lalonde la salud de las poblaciones está determi-
nada por la biología, el medio ambiente, los estilos de vi-

da y la sanidad (servicios y sistemas de salud). Si bien se ha
considerado las elecciones personales y el estilo de vida el
elemento con mayor peso de los cuatro, muchas de estas op-
ciones personales vienen condicionadas por elementos am-
bientales que escapan irremediablemente del control indi-
vidual. Por tanto, es necesario dirigir los esfuerzos a mejorar
el entorno cuando es éste el que condiciona el estado de sa-
lud, como es el caso de las sociedades pobres sin infraes-
tructuras ni recursos o de los niños y niñas de cualquier co-
lectividad, cuya autonomía es limitada. Con este
planteamiento, el ámbito de la salud se amplía más allá de
la curación que persigue la sanidad y sus profesionales, in-
cluyendo aspectos sociales, culturales y políticos con el ob-
jetivo de promover la salud con la participación de todos
los sectores sociales(4).

La Organización Mundial de la Salud define la Educa-
ción para la Salud como el proceso que incluye el conjun-
to de oportunidades, específicamente elaboradas para la en-
señanza y la difusión, que permitan mejorar la información,
la cultura, los conocimientos y las habilidades personales
dirigidas a promover la salud individual y la colectiva, in-
cluyendo la del medio ambiente. No se trata sólo de infor-
mar sino de capacitar al individuo para la conservación de
su salud(1). La educación para la salud en la escuela se con-
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templa como un contenido transversal. Los contenidos trans-
versales se caracterizan por su carácter integrado, puesto
que hacen referencia a situaciones que comprenden aspec-
tos relacionados con diferentes disciplinas, y por su comple-
jidad, pues la adecuada comprensión de los mismos requie-
re del desarrollo de capacidades, tanto cognoscitivas como
procedimentales, a partir de las cuales el alumnado pueda
asumir actitudes elegidas de forma autónoma y racional.
Por ello, su aprendizaje exige que sean tratados de forma
recurrente y progresiva, desde los primeros cursos hasta
finalizar la Educación Obligatoria(5). La colaboración de los
departamentos educativo y sanitario de cada Comunidad
Autónoma ha generado los materiales básicos para el pro-
fesorado, si bien asociaciones profesionales y ONGs han
ampliado el contenido y la temática de los mismos, así co-
mo el grupo destinatario, incluyendo a progenitores y alum-
nado. A modo de ejemplo, sugerimos consultar la página
web de recursos de la Consejería de Educación de la Comu-
nidad de Madrid: http://www.educa.madrid.org/portal/.

Aparentemente, la educación para la salud no carece de
interés institucional, ni de contenidos, ni de agentes que la
impartan. Sin embargo, hoy son preocupantes las cifras de
adolescentes con trastornos de la alimentación, consumo
habitual de drogas legales (tabaco y alcohol) e ilegales, o
que consultan por embarazos no deseados posibles o rea-
les. Cuando se pregunta por quién tiene la responsabili-
dad de tal paradoja, la educación para la salud no escapa
de lo que José Antonio Marina denomina “la rueda infer-
nal de las excusas, en la que los padres echan las culpas a
la escuela, la escuela a los padres, todos a la televisión, la
televisión a los espectadores, al final acabamos pidiendo so-
luciones al Gobierno, que apela a la responsabilidad de
los ciudadanos/as, y otra vez a empezar”. Según Ignacio Cal-
derón, director general de la Fundación de Ayuda a la Dro-
gadicción, “la llamada crisis de la educación no está tanto
en fallos o problemas estructurales, programáticos o de do-
tación –que los hay– cuanto en este divorcio entre los dis-
tintos agentes de una tarea que sólo desde el compromiso
colectivo se hace posible”(6). En otras palabras y reprodu-
ciendo un proverbio de una tribu africana: “para educar a
una criatura hace falta la tribu entera”(7).

Recientemente, Ariza y Nebot(8) hacían hincapié en la
necesidad de desarrollar la prevención primaria del taba-
quismo en la escuela, sumando al esfuerzo los componen-
tes comunitarios y del entorno que hicieran comprensiva
esta estrategia. Otros han ido más allá, insistiendo en la ne-
cesidad de iniciar los programas escolares tempranamen-
te, abordar simultáneamente el tabaquismo parental (de su
entorno más próximo) e intervenir en el ámbito comunita-
rio con medidas que restrinjan el acceso, reduzcan la acep-
tación social, incrementen el conocimiento de los efectos y
minimicen los lugares permitidos para el consumo de ta-
baco(9).

EL MEDIO AMBIENTE CRECIENTE EN LA INFANCIA
Durante la gestación, el entorno en el que crece el feto

se limita al de la madre. La exclusiva exposición materna al
humo del tabaco tiene efectos perjudiciales sobre el desa-
rrollo fetal. Tras el nacimiento, el ambiente se amplia al do-
micilio familiar, el contacto con el resto de miembros de la
familia y los/las amigos/as de ésta, y secundariamente au-
menta la probabilidad de exposición al humo del tabaco.
Con la escolarización el círculo de interacción se amplía a
la escuela, manteniéndose habitualmente en estos límites
hasta la pubertad. Independientemente del incremento pro-
gresivo del riesgo de tabaquismo pasivo y sus consecuencias
nocivas biológicas, hay que considerar que hasta este mo-
mento, en su aprendizaje, el/la niño/a ha seguido los mode-
los de los progenitores y profesores, cuya capacidad de in-
fluencia es decisiva. Los cimientos sobre los que en la
adolescencia construirá un entorno propio se han fraguado
durante la primera década de la vida; los hábitos y creen-
cias heredados se han transmitido explícita e implícitamen-
te durante este período. Por tanto, desatender el papel que
podemos realizar hasta la adolescencia amparándonos en
que es entonces cuando comienzan a fumar es desaprove-
char una oportunidad única y desgraciadamente irrepetible.
Finalmente, con la adolescencia y la búsqueda de la pro-
pia identidad, se forman grupos de amigos/as con intere-
ses afines, en los que los sentimientos de pertenencia y acep-
tación están sujetos a las normas y hábitos que los definen.
El/la adolescente aspira a ser protagonista de sus decisiones
marcando un territorio diferenciado del de las personas adul-
tas con quienes convive, restringido a su círculo de amis-
tades cuya influencia sobre su conducta es ahora capital.
Junto con los/las amigos/as, los medios de comunicación
(televisión, radio, revistas, Internet, cine) juegan un papel
especialmente importante en esta época de definición de su
propio estilo diferenciado(10).

FACTORES DE RIESGO
Los/las amigos/as y hermanos/as mayores condicionan el

hábito tabáquico adolescente, tanto por su influencia induc-
tora como disuasoria según el caso. El ambiente de ocio en
el que se constituyen los grupos de iguales, la accesibilidad
al tabaco en términos de disponibilidad (oferta) y capacidad
económica (demanda), la actitud y hábito tabáquico de los
progenitores, la adicción (consumo) a otras drogas (alcohol),
la exposición al humo del tabaco y la eficiencia de la absor-
ción de la nicotina durante los primeros años de vida, junto
con otros factores de carácter individual (rasgo de persona-
lidad, bajo rendimiento escolar, sexo, edad) o social (deses-
tructuración familiar, bajo nivel socioeconómico, medios
de comunicación) son factores de riesgo conocidos(8,11-13). La
progresiva limitación de la publicidad del tabaco en los pa-
íses occidentales ha hecho que la industria derive sus inver-
siones al mundo del cine y la televisión por la asociación que
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existe entre la visión de películas en las que se fuma y el
establecimiento del hábito en espectadores adolescentes(14).
Por último, la actitud hacia el tabaco, determinada por las
creencias y ganancias atribuidas, predice el consumo futu-
ro(12). Los estudios longitudinales han evidenciado que cuan-
to más precoz es el inicio del tabaquismo, mayor es la in-
fluencia del tabaquismo parental, la dependencia de la
nicotina y el riesgo de mantener el consumo, no sólo de
tabaco sino también de alcohol en la edad adulta(15,16). En
consecuencia, es necesario iniciar las acciones preventivas
y de deshabituación antes de la adolescencia y prolongarlas
hasta el final de la misma. Por otro lado, las estrategias pre-
ventivas que consideren los factores de riesgo y las caracte-
rísticas sociales e individuales (bajo rendimiento escolar,
conductas violentas, desestructuración familiar, valores de
la cultura familiar, etc.) probablemente obtengan mejores
resultados al considerar al individuo como un todo(17,18).

MODELOS DE INTERVENCIÓN ESCOLAR
En 1994, el Centro de Prevención y Control de Enfer-

medades (CDC) norteamericano publicó las líneas maestras
que debían reunir los programas escolares de prevención del
tabaquismo para ayudar al personal docente a su implemen-
tación(19). Los autores consideraban la realización de estos
programas un imperativo ético. Los objetivos marcados
eran: 1) reforzar y capacitar a los/las alumnos/as no fuma-
dores/as para mantenerse como tales; 2) inducir al abando-
no del tabaco en fumadores/as ocasionales o regulares; y 3)
facilitar ayuda a quienes fracasasen en el intento.

Según estas directrices, los componentes que debe incluir
un programa escolar de prevención del tabaquismo para
maximizar su efectividad son:
• Desarrollar y aplicar una política escolar sobre el con-

sumo de tabaco.
• Instruir sobre los efectos negativos para la salud a cor-

to y largo plazo, las consecuencias sociales de las mis-
mas, las influencias sociales y la dinámica grupal relacio-
nadas con su inicio, y las habilidades para saber decir no.

• Iniciar el programa con la escolarización, mantenerlo
hasta el final de la educación obligatoria e intensificar-
lo en la adolescencia.

• Entrenar específicamente al profesorado para la aplica-
ción del programa.

• Implicar a los progenitores y familiares para apoyar el
programa.

• Fomentar, apoyar y canalizar el abandono del hábito ta-
báquico de los/las alumnos/as y personal escolar.

• Evaluar periódicamente el programa.
Desde su publicación se han implementado diversos pro-

gramas escolares y recientemente se han realizado revisio-
nes sistemáticas sobre su efectividad. Algunos autores(20) han
puesto en duda la efectividad de los mismos, aunque se ha
cuestionado la metodología empleada (sesgo de selección)(21).

Además, aquellos programas con resultados desfavorables
no reunían 3 de las 7 recomendaciones citadas: inicio pre-
coz y durante toda la escolarización, implicación de los pro-
genitores y familiares, y oferta de deshabituación a
alumnos/as y personal escolar. En realidad, la mitad (“só-
lo la mitad” para los autores más críticos) de los estudios
de mayor calidad, que combinan intervenciones de influen-
cias sociales y competencia social, obtienen una reducción
significativa de la adquisición del hábito respecto al grupo
control(22). Como dice Sussman(21), cuestionar los progra-
mas de prevención escolar sin matizaciones sólo consigue
poner en riesgo la investigación que permita incrementar
nuestro conocimiento para mejorar la aplicación y evalua-
ción de los mismos. Afortunadamente las estrategias esco-
lares de prevención son consideradas la medida más efec-
tiva para reducir el número de nuevos fumadores y en cuyo
desarrollo hay que seguir investigando(23). La cuestión no es
si son efectivos, sino en qué circunstancias y población lo
son(18,24). Gracias a los estudios realizados, hoy sabemos:
1. Que los programas de orientación racional, basados

en el suministro de información sobre los efectos perju-
diciales, no son efectivos(22).

2. Que los programas basados en el tratamiento de las nor-
mas y competencia (habilidades) sociales reducen el ta-
baquismo de los adolescentes(8,22).

3. Que los contenidos de los programas efectivos incluyen
la motivación como el punto de partida, que se tradu-
ce por el entrenamiento en habilidades sociales para re-
sistir la presión grupal y la toma de decisiones, y consi-
gue una mejora de la autoeficacia y la autoestima(25,26).

4. Que es fundamental que la población a quien se dirigen
las actividades tenga un papel activo y su participación
sea una experiencia enriquecedora(27).

5. Que las intervenciones deben iniciarse en la educación
primaria, antes del comienzo de la experimentación(15,28).

6. Que la inclusión de programas de deshabituación, pre-
feriblemente en el entorno escolar, contribuye a la pre-
vención(29,30).

7. Que la prevención de otras conductas (violencia, consu-
mo de alcohol, marihuana y cocaína) reduce el tabaquis-
mo secundariamente(25).

8. Que son necesarias las normas escolares que aseguren
un ambiente sin humo(31).

9. Que la participación de los padres en el programa es de-
seable y necesaria(25).

10.Que la red social del/de la adolescente y sus valores cul-
turales y normativos respecto al consumo de drogas
influyen en el efecto que tienen los programas preventi-
vos aplicados por redes sociales en vez de por aulas(32).

11.Que la adaptación de los contenidos a las característi-
cas culturales e individuales mejora los resultados y que,
consecuentemente, los programas no son igual de efec-
tivos en individuos y entornos sociales diferentes(18).
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12.Que las acciones aisladas en el tiempo, una vez iniciado
el consumo, y sin intervenciones paralelas para cambiar
el entorno pueden no ser costo efectivas y obtener resul-
tados favorables sólo transitoriamente(33-35).

OBSTÁCULOS PARA EL DESARROLLO DE LOS
PROGRAMAS DE PREVENCIÓN ESCOLAR

Aunque es un tema obviado en la mayoría de publica-
ciones que comunican los resultados de estos programas,
representa el principal motivo de desaliento y eventual pér-
dida de continuidad. Los planes de salud plurianuales con-
templan en sus objetivos el desarrollo de acciones preventi-
vas, cuya implantación a menudo es incompleta y cuya
evaluación está casi siempre exenta de autocrítica. Conocer
esta situación ayuda a afrontar con realismo una tarea que
exige esfuerzo, constancia y entusiasmo.

Los obstáculos identificados en otros países(30,36) no di-
fieren de los encontrados en nuestro entorno:
• Exigencias académicas y no académicas a los colegios

(al profesorado).
• Escasez de fondos económicos.
• Contingencias políticas.
• Fragmentación de competencias.
• Diversidad geográfica (autonómica).
• Reticencia de los/las adultos/as (profesores y progenito-

res).
• Dificultad para aplicar los programas de acuerdo a cri-

terios científicos rigurosos.

DESHABITUACIÓN TABÁQUICA DE
ADOLESCENTES EN LA ESCUELA

El inicio del consumo de tabaco se produce alrededor de
los 13 años, el número de fumadores diarios alcanza un má-
ximo a los 16(8). Hasta los 18 años, menos del 5% aban-
donarán espontáneamente el hábito y hasta el 33% de los
fumadores ocasionales dejarán de serlo sin ayuda. Aquellos
que no interrumpen el hábito seguirán fumando una me-
dia de 15-20 años. Aunque casi dos terceras partes de ado-
lescentes fumadores declaran estar interesados en dejar de
fumar, menos del 20% están dispuestos/as a hacerlo a cor-
to plazo y casi ninguno/a sabe cómo hacerlo o a quién recu-
rrir en busca de ayuda. Si se consideran los efectos perjudi-
ciales prevenibles con la interrupción precoz del consumo,
los programas de deshabituación están justificados. Éstos
deben contemplar la adolescencia como un período de cam-
bios evolutivos físicos, emocionales, cognitivos y sociales
que limitan la extrapolación de técnicas empleadas en la
edad adulta. Los aspectos a considerar para garantizar su
éxito son la preservación de la confidencialidad frente al tu-
telaje parental como refuerzo de las conductas de autocon-
trol, el respeto de la autonomía del/de la adolescente, la in-
clusión de fumadores/as y no fumadores/as como población
diana, la adaptación de contenidos al desarrollo cognitivo,

intereses y circunstancias, el entrenamiento en técnicas de
control del estado de ánimo y del estrés, la accesibilidad a
la terapia en términos geográficos y de tiempo, la prolonga-
ción del seguimiento ante eventuales experiencias vitales que
determinen una recaída o el abandono de la terapia(37,38).

Existen 2 programas de deshabituación tabáquica en el
entorno escolar considerados modélicos por diversas insti-
tuciones norteamericanas, cuyos resultados son alentadores. 
• Not On Tobacco(30). Se trata de un programa en el que

participan la Universidad de West Virginia, los departa-
mentos de Salud Pública y de Educación de este estado
norteamericano y, con posterioridad, la American Lung
Association (ALA). El programa se desarrolla desde el año
1999, en centros comunitarios o en colegios con una po-
lítica bien definida antitabaco y está dirigido a alumnos
de 14-19 años. Los objetivos son el abandono del tabaco,
la reducción del consumo, el incremento de las conductas
saludables (dieta y ejercicio físico) y la mejora de las habi-
lidades sociales, de afrontamiento, control del estrés y
toma de decisiones. La participación es voluntaria en gru-
pos del mismo sexo (estudiantes y dinamizador/a). Cons-
ta de 10 sesiones semanales y 4 de refuerzo de 50 minutos
de duración, en horario escolar. Los/las dinamizadores/as
pueden ser profesores/as, enfermeros/as o voluntarios/as
entrenados/as por la ALA. Las actividades del programa
están dirigidas a: 1) identificar las razones de fumar y las
excusas para no dejarlo, las creencias y conductas refor-
zadoras del hábito, los desencadenantes y otras barreras
para el abandono; 2) reconocer y entender la adicción a la
nicotina, el efecto de la publicidad y las situaciones de ries-
go de recaída; 3) adquirir habilidades sociales, para decir
no, para controlar el estrés, para clarificar las ideas y to-
mar decisiones, para mejorar la autoeficacia y la asertivi-
dad. En comparación con otras estrategias de deshabitua-
ción, el doble de adolescentes que han seguido el programa
ha dejado de fumar a los 3 meses.

• “EX”(29,39). Este programa se desarrolló a partir del pro-
grama de deshabituación TNT (Towards No Tobacco
Use) en la Universidad de Southern California. Está di-
rigido a alumnos de 14-19 años en grupos de 8-15. Has-
ta la fecha se han realizado cuatro fases: la primera eva-
luó la eficacia en grupos de terapia de estudiantes
segregados de la escolarización normalizada (grupos de
garantía social en España) respecto a un grupo control,
la segunda evaluó su generalización en colegios de Chi-
na, la tercera comparó los resultados con estudiantes
de escuelas normales y la cuarta aplicó el programa en el
entorno del aula en centros escolares de garantía social.
Los/las facilitadotes/as hacen una presentación breve del
programa en las aulas para reclutar fumadores/as que
quieran participar voluntariamente en el programa (fa-
ses 1,2 y 3 del programa), alcanzando una participación
del 30% del total de candidatos/as (fumadores/as). En la
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fase 4, el programa se aplica en el aula (estudiantes fu-
madores/as y no fumadores/as) abordándose la preven-
ción y la deshabituación simultáneamente. Consta de 8
sesiones de 45 minutos impartidas durante 6 semanas (2
semanales los primeros 15 días seguido de 1 semanal du-
rante 1 mes). En las 4 primeras sesiones se trabaja la mo-
tivación para dejar de fumar, en las siguientes se ayuda
a mantener la abstinencia y prevenir las recaídas. Se uti-
liza una metodología lúdica y participativa (juegos, ejer-
cicios fuera del aula y representación de papeles en for-
ma de espectáculo televisivo con invitados/as), con
aprendizaje de técnicas de respiración, relajación y yoga.
Los/las fumadores/as en la última semana y el último mes
al año de la intervención se redujeron, en términos abso-
lutos, un 5 y un 7%, respectivamente (odds ratio 0,59
y 0,50, respectivamente).

PROGRAMA ESCOLAR INTEGRAL DE
PREVENCIÓN DEL TABAQUISMO “CRECER
SANO CON AIRE LIMPIO”

Tomando como base las directrices para el desarrollo de
programas de prevención escolar del tabaquismo, se diseñó

en el año 2004 el proyecto “Crecer sano con aire limpio”
con la participación del equipo docente del centro Escuelas
San José-Jesuitas de Valencia, la Unidad de Salud Ambien-
tal Pediátrica del Hospital Universitario La Fe de Valencia y
la Unidad de Educación para la Salud de la Consellería de
Sanitat de la Generalitat Valenciana. El objetivo del proyec-
to era prevenir el inicio del hábito tabáquico y reducir el nú-
mero de personas fumadoras del entorno en el que crece el/la
niño/a. La población diana incluía no sólo a los/as alumnos/as
de todo el centro, sino también a los progenitores (entorno
familiar) y al personal escolar docente y no docente (entor-
no escolar), incluyendo por tanto quienes constituyen el me-
dio en el que crece el/la niño/a hasta ser adolescente. La di-
rección del colegio adoptó una política de aplicación fiel
de la legislación vigente, exigiendo el cumplimiento de espa-
cio sin humo al personal escolar, alumnos/as y familiares.
Partiendo de unas actividades básicas, elaboradas con el ase-
soramiento del profesorado y dinamizadas por los progeni-
tores, se ha ajustado la frecuencia y calendario de las mis-
mas a las exigencias curriculares y programáticas del Centro
(Tabla 1). Como resultado, durante los 3 primeros años se
ha realizado una actividad en el aula en 2º, 4º y 6º de edu-
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TABLA 1. Actividades por colectivos participantes y cursos

EP ESO Bach FP
Cursos 2º, 4º, 6º 2º 3º 1º 1º

Actividad en el Realizada por los Aula del Tabaco Charla de Estudiantes Presentación de la Preparación con
aula (duración) padres/madres Consellería de de Medicina/ visita al hospital. material de la

(45’) Sanitat (50’) Residentes de Elaboración de PEHSU
Pediatría (50’) preguntas (50’) Valencia-Murcia40

Charla-coloquio (45’)
con enfermos/as de
afecciones causadas
por el tabaco (45’)

Actividad fuera Celebración del día Visita al hospital, Charla-coloquio
del aula mundial sin tabaco grabación de PEHSU Murcia
(duración) (31 de mayo) entrevistas a (65’)

médico/a, paciente
y familiar (120’)
Exposición 
audiovisual de la
visita seguida 
de coloquio con los
médicos/as del
hospital (65’)

Profesorado y Revisión de las actividades propuestas (personal docente)
personal no Apoyo en la realización de las mismas (personal docente)
docente Deshabituación tabáquica voluntaria 

AMPA Realización (EP) y coordinación (ESO, Bach y FP) de las actividades
Deshabituación tabáquica voluntaria en el centro docente

Entre paréntesis se expresa la duración de la actividad.
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cación primaria durante el mes de mayo, complementada
con actividades plásticas posteriores a criterio del profeso-
rado y reforzada con la celebración del día mundial sin ta-
baco con los materiales institucionales distribuidos a tal efec-
to. Los progenitores participan en casa respondiendo a una
encuesta que los/as alumnos/as les realizan una semana an-
tes con la que se pretende tomar conciencia de la adicción,
sus efectos perjudiciales directos e indirectos, la identifica-
ción de personas fumadoras o en riesgo de serlo, la identi-
ficación de motivos individuales para cambiar la situación.
Para esto último, la Asociación de Madres y Padres (AMPA)
ofrece anualmente terapia de deshabituación grupal en el
Centro a los familiares fumadores. La realiza la Unidad de
Deshabituación Tabáquica de la Junta Provincial de Valen-
cia de la Asociación Española Contra el Cáncer (AECC). Un
grupo de trabajo, renovado anualmente, de 10-15 progeni-
tores dinamiza la actividad en el aula. Ésta se graba y sirve
de material audiovisual para el entrenamiento de futuros/as
colaboradores/as; además, se hace uso de la web del colegio
y del correo electrónico para reducir las reuniones al míni-
mo posible (una preparatoria previa y una de evaluación pos-
terior). Todos los años se anima a los nuevos miembros a
aportar sugerencias y contenidos. En el último año se han
incorporado algunos de los/as exfumadores/as de la terapia
de deshabituación, siendo el objetivo mantener esta vía co-
mo un mecanismo de renovación del grupo de trabajo. Las
acciones preventivas y de deshabituación tienen el mismo pe-
so retroalimentándose mutuamente. El personal escolar, do-

cente y no docente, es invitado anualmente a utilizar las uni-
dades de deshabituación que colaboran en el proyecto: la ci-
tada de la AECC y la del Servicio de Neumología del Hos-
pital Arnau de Vilanova, próximo al colegio. Mientras la
primera oferta un programa multicomponente (farmacoló-
gico y psicológico) grupal en el colegio, la segunda oferta te-
rapia individual farmacológica en el hospital.

En ESO, el programa itinerante institucional “Aula del
Tabaco” visita todos los años el colegio (alumnos de 2º);
miembros de la asociación de enfermos de patologías rela-
cionadas con el tabaco (Asociación Valenciana de Opera-
dos de Laringe-AVOL y el Instituto Valenciano del Cora-
zón-INSVACOR) aproximan la realidad de las consecuencias
del tabaco a través de relatos personales en el aula a los/las
alumnos/as de 3º; los/las residentes de pediatría del Hospi-
tal Universitario La Fe interactúan con estos/as mismos/as
alumnos/as para desenmascarar los intereses de la industria
tabaquera y el poder de la publicidad en lo que es la mejor
actividad preventiva de su formación hospitalaria; los/las
alumnos/as de 1º de bachiller visitan el hospital (Servicios
de Neumología y Cirugía Torácica) para conocer a través
de entrevistas a médicos/as, pacientes y familiares la reali-
dad de las consecuencias del consumo de tabaco. Semanas
después exponen a sus compañeros/as, con ayuda de la gra-
bación de las entrevistas, lo aprendido y las conclusiones
personales a las que han llegado en una charla coloquio
en la que participan los/las médicos/as del hospital y que es-
tá abierta a familiares.
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Pediatras

U Salud Mental
Burjassot

Unidad de Educación
para la salud

Conselleria/CSP

AVOL/INSVACOR
(Asociación de enfermos)

Estudiantes de Medicina/
Residentes Pediatría

Hospital U la Fe
Servicios de Neumología
y de Cirugía Torácica

Unidad de Salud
Ambiental Pediátrica
La Fe/V. Arrixaca

Alumnos

Unidades de Deshabituación Tabáquica
H. Arnau de Vilanova

AECC

AMPA
Padres y madres

Colegio
Personal docente

y no docente

FIGURA 1. Participantes y flu-
jos de acción. AECC: Asociación
Española Contra el Cáncer. AM-
PA: Asociación de Madres y Pa-
dres de Alumnos. CSP: Centro
de Salud Pública. AVOL: Aso-
ciación Valenciana de Operados
de Laringe. INSVACOR: Insti-
tuto Valenciano del Corazón.
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Los/las alumnos/as más mayores de Formación Profesio-
nal (primer grado de ciclos formativos) y cuya prevalencia
de tabaquismo es más alta, preparan con sus tutores/as una
charla coloquio que imparte la Unidad de Salud Ambien-
tal Pediátrica de Murcia en la que reta a los/as alumnos/as
a cuestionarse a quién benefician con su adicción.

De forma espontánea han surgido iniciativas y propues-
tas por parte de profesores, progenitores y alumnos/as que
resumimos a continuación:
• Actividad de la asignatura de informática en la que los

alumnos de 4º de ESO deben hacer uso de Internet pa-
ra elaborar una presentación en PowerPoint, siendo el
tema escogido el de los efectos del tabaco.

• Solicitud por parte del colegio de ampliar las activida-
des a otros cursos.

• Propuesta de los/as profesores/as de primaria para que
los/las alumnos/as de ESO expongan sus trabajos a los/las
de primaria.

• Obra de teatro realizada por alumnos/as de ESO con
el mensaje “No fumes” y representada el “Día de las Es-
cuelas”, que conmemora la apertura del colegio.

• Propuesta de la jefatura de estudios de primaria de di-
señar un apartado en la web del colegio donde se “cuel-
guen” las actividades y materiales que surjan con el de-
sarrollo del proyecto.
Por último, este curso escolar está previsto aplicar un

programa piloto de deshabituación tabáquica grupal con
mentor dirigido a los/las alumnos/as fumadores/as de 1º de
Bachiller, subvencionado por la Consellería de Sanitat y apli-
cado por Residentes de Psicología Clínica de la Unidad de
Salud Mental de Burjassot, ubicada en las proximidades del
colegio. La captación se realizará tras la realización de las
actividades descritas para este curso que sirven de motiva-
ción.

CONCLUSIÓN
La escuela es el entorno del/de la niño/a donde podemos

acceder al conjunto de la población pediátrica.
Los/las pediatras podemos y debemos dinamizar los pro-

gramas de prevención del tabaquismo en la escuela.
La identificación de colectivos que trabajan en la lucha

contra el tabaquismo y su inclusión en el programa con-
tribuye a enriquecer las intervenciones y generalizar los
logros.

PARTICIPANTES DEL PROYECTO
• Unidades de Salud Ambiental Pediátrica del H.U. La Fe

de Valencia y del H.U. Virgen de la Arrixaca de Murcia.
• Unidades de Deshabituación Tabáquica del Hospital Ar-

nau de Vilanova (Servicio de Neumología) de Valencia
y de la Junta Provincial de Valencia de la Asociación Es-
pañola contra el Cáncer (AECC).

• AMPA de las Escuelas San José-Jesuitas de Valencia.

• Escuelas San José-Jesuitas de Valencia.
• Asociaciones de enfermos: AVOL (Asociación Valencia-

na de Operados de Laringe), INSVACOR (Instituto Va-
lenciano del Corazón).

• Servicios de Neumología y Cirugía Torácica del H.U. La
Fe de Valencia.

• Centro de Salud Pública de Manises. 
• Unidad de Educación para la Salud. Consellería de Sa-

nitat. Generalitat Valenciana.
• Residentes de Pediatría. H.U. La Fe de Valencia. Estu-

diantes de Medicina. Facultad de Medicina de Valencia.
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PSICOLOGÍA DE LA FAMILIA
P. Castells
236 páginas. Barcelona: Ed Ceac, 2008

Este libro es de aquellos que se prestan a ser leídos de
un tirón. El mérito en buena medida es por el tono en que
está escrito, cálido y ameno con una especial generosidad
–algo poco habitual en nuestra bibliografía– para sus nu-
merosos colegas, en parte competidores, en el mundo edi-
torial al menos. A todos aplica el adjetivo justo, de modo
que si hay alguna omisión será por un olvido no culpable.
Por otro lado, atrae la personalidad del Autor. El Dr. Pau-
lino Castells es de sobra conocido por sus publicaciones. En
ellas es notorio el denominador común de prestar ayuda pa-
ra la mejor formación de los padres y de todos los interesa-
dos en el crecimiento, desarrollo y salud del niño y adoles-
cente.

Han sido aportaciones de gran actualidad y de interés
considerable sus libros “Aprender a comer”, “Víctimas y ver-
dugos”, “Nunca quieto, siempre distraído”, “En pareja. Los
secretos del amor y el desamor”, “Separarse bien”, “Guía
práctica de la salud y psicología del niño”, “La familia está
en crisis”, “Salir de noche y dormir de día”, “Enganchados
a las pantallas”, “Guía práctica de la salud y psicología del
adolescente”. La lista no es exhaustiva. Además no regatea
su aportación en Tratados y Manuales de Pediatría, si bien
parece que su terreno preferido es esa tarea docente que sig-
nifica la divulgación de alto nivel. Pero también ha realiza-
do durante mucho tiempo la enseñanza directa, primero co-
mo profesor asociado en la Cátedra de Pediatría de la

Universidad de Barcelona y ahora como profesor Acredita-
do en la Universidad Abad Oliba CEU y la Universidad In-
ternacional de Cataluña, ambas en Barcelona.

Con tales credenciales no es difícil decir que se abren las
páginas del nuevo libro del Dr. Castells con el atractivo de
conocer su exposición acerca de la familia, esa institución
que parece continuamente cambiante y diana de intentos
destructivos, pero que no deja de ser la base indiscutible de
nuestra sociedad. El lector no quedará defraudado y los elo-
gios que se adelantan son muy merecidos. En la portada
posterior del libro, J. Urra señala la sensibilidad en el tono
y el sentido común. J. Elzo aprecia su claridad expositiva,
con la que ayuda a las familias a llevar a buen término su
papel educador. En efecto, a través de nueve secciones va
exponiendo las situaciones familiares más comunes y sus
soluciones o recursos, tanto para resolver como para evitar
los conflictos. Para los preocupados en los cambios recien-
tes P. Castells recuerda que la familia moderna, tan diferen-
te de la de nuestros padres y abuelos, sigue siendo un fac-
tor de estabilidad para la personalidad de los adultos y el
núcleo imprescindible para la educación de los menores, sin
menospreciar los escollos numerosos, que ahora más que
nunca se deben sortear. 

El subtítulo del libro dice: Conocernos más para con-
vivir mejor. Nada mejor para terminar estas líneas de pre-
sentación.

Manuel Cruz Hernández
Catedrático de Pediatría.

Profesor Emérito de la Universidad de Barcelona
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1-30 de Abril 2008
Pediatric Emergency Medicine: Improving Your Care Based
on Evidence and Guidelines
Sarasota, FL, United States

1-30 de Abril 2008
Pediatric Emergency Medicine: Improving Your Care Based
on Evidence and Guidelines
Tirana, Albania

2-4 de Abril 2008
Neonatal Brain Conference
Port Said, Egypt

3-6 de Abril 2008
Pediatric Anesthesiology 2008
San Diego, CA, United States

4-6 de Abril 2008
Workshop on Perinatal Practice Strategies
Scottsdale, AZ, United States

4-6 de Abril 2008
Celebration of Pediatric Pulmonology 2008
Fort Lauderdale, FL, United States

4-6 de Abril 2008
Pediatric Pulmonology 2008
Weston, FL, United States

7-11 de Abril 2008
Urgent Care, Sports Medicine and Primary Care: An
Evidence-Based Trifecta
Sarasota, FL, United States

9-12 de Abril 2008
9th European Conference on Pediatric and Neonatal
Ventilation
Montreux, Switzerland

12-13 de Abril 2008
Update on Pediatric Airway, Voice Swallowing Disorders
Boston, MA, United States

14-16 de Abril 2008
Advanced Pediatric Emergency Medicine Assembly
San Diego, CA, United States

14-16 de Abril 2008
8th Annual Neonatology Meeting
Riyadh, Saudi Arabia

16-19 de Abril 2008
6º Congreso de Infectología Pediátrica
Buenos Aires, Argentina

17-18 de Abril 2008
Neonatal Resuscitation Program (NRP)
Saskatoon, Canada

18 de Abril 2008
Pearls in Surgical Paediatric Ophthalmology
Toronto, ON, Canada

20-23 de Abril 2008
Perinatal Society of Australia and New Zealand 12th Annual
Congress
Gold Coast, QLD, Australia

20-26 de Abril 2008
Pediatric Review
Porto, Portugal

28 de Abril 2008
Paediatric Update 2008 (Includes APLS Course)
Toronto, ON, Canada

30 de Abril al 1 de Mayo 2008
TRANSMED 16 - European Mediterranean Congress about
Mother & Child Health
Syracusa, Italy

30 de Abril al 2 de Mayo 2008
10th International Paediatric and Child Health Nursing
Conference
Darwin, Australia

3 de Mayo 2008
Seventh Annual Pediatric Symposium
Miami, FL, United States

3-6 de Mayo 2008
Pediatric Academic Societies' 2008 Annual Meeting
Honolulu, HI, United States

3-7 de Mayo 2008
Pediatric Academic Societies' 2008 Annual Meeting
Honolulu, HI, United States

5-11 de Mayo 2008
XXIth European Society of Pediatric Neurosurgery (ESPN) Meeting
Montreux, Switzerland
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6-10 de Mayo 2008
The Society for Pediatric Radiology Annual Meeting &
Postgraduate Course
Scottsdale, AZ, United States

8-11 de Mayo 2008
VIII ADI Congress
Acireale - Catania, Italy

10-11 de Mayo 2008
1st International Online Medical Conference (IOMC 2008)
Tehran, Iran

13-14 de Mayo 2008
Pediatric in Saudi Arabia in 21st Century
Riyadh, Saudi Arabia

13-16 de Mayo 2008
10th Annual International Symposium on Multidetector
-Row CT
Las Vegas, NV, United States

15-17 de Mayo 2008
9th congress of the European Society for Pediatric
Dermatology
Athens, Greece

15-17 de Mayo 2008
4º Congreso de Gastroenterología, Hepatología y
Nutrición Pediátrica
Buenos Aires, Argentina

15-17 de Mayo 2008
Essential Topics in Pediatrics 2008: Exploring the
Developmental Spectrum
San Diego, CA, United States

16-17 de Mayo 2008
1st International Meeting of Moebius Syndrome
Valencia, Spain

16-31 de Mayo 2008
Seminar on Legal-Medical Issues
Fort Lauderdale, FL, United States

21-24 de Mayo 2008
2nd Annual Pediatric Anesthesiology and Critical Care Medicine
Conference: Perioperative Care of the Infant and Child
Boston, MA, United States

22-24 de Mayo 2008
4th International Conference on Pediatric Mechanical Circulatory
Support Systems and Pediatric Cardiopulmonary Perfusion
Hershey, PA, United States

22-24 de Mayo 2008
Practical Pediatrics CME Course
Hilton Head Island, SC, United States

23-25 de Mayo 2008
Practical Pediatrics CME Course
Portland, OR, United States

26-30 de Mayo 2008
Pediatric Infectious Diseases: An Evidence-Based Approach
Sarasota, FL, United States

27-30 de Mayo 2008
The 2nd Asia-Pacific Congress of Pediatric Cardiology and
Cardiac Surgery
Jeju Island, Korea, Republic of

2-4 de Junio 2008
Perinatal Medicine 2008
Harrogate, England, United Kingdom

9-11 de Junio 2008
Pediatric Infectious Update
Hilton Head Island, SC, United States

13-14 de Junio 2008
AAOS/POSNA Surgical Techniques for Managing Pediatric
Orthopaedic Sports Injuries
Rosemont, IL, United States

19-21 de Junio 2008
NHS 2008 - Beyond Newborn Hearing Screening: Infant
and Childhood Hearing in Science and Clinical Practice
Cernobbio, Italy
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