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Con este número se abre una nueva etapa de colabora-
ción entre Revista Española de Pediatría y la Sociedad Es-
pañola de Investigación en Nutrición y Alimentación en Pe-
diatría (SEINAP).

Es un momento de honda satisfacción porque esta que-
rida revista que con tanta ilusión y dedicación fundase y
consolidase el Profesor Manuel Suárez mantiene su inde-
pendencia económica con la importancia que ello tiene pa-
ra sus suscriptores y lectores en general. De otro lado, SEI-
NAP es una sociedad de moderadas dimensiones, pero con
un firme compromiso con la investigación en nutrición y
alimentación, ello trae consigo unos quehaceres muy sobrios
y en los que priman las actividades científicas. Creo que el
encuentro entre aquellos principios fundacionales de me-
diados del pasado siglo y el espíritu de rigor de nuestra jo-
ven sociedad darán un fruto seguramente positivo en el am-
plio contexto de la salud de nuestra población pediátrica.
Las publicaciones de los abstracts en español desde 2003,
es una prueba de esta labor y de este entendimiento que
siempre ha tenido unas bases altruísticas y que de no haber
sido así no hubiesen fructificado. 

Es este momento también el de expresar nuestro since-
ro agradecimiento a las personas que han hecho posible es-

ta relación, Don Jaime Masip y el Profesor Manuel Hernán-
dez cada uno desde sus niveles decisorios han propiciado
esta grata posición actual. El profesor Ignacio Villa en la
etapa anterior tuvo también una actividad y disposición que
es imposible dejar de recordar. Como tampoco sería de re-
cibo no tener en cuenta a todas las personas, en absoluto
anónimas pero sí muy numerosas, que han sido la base de
este compromiso científico.

Pero miremos hacia delante: a partir de este momen-
to, deseamos que no sean sólo los abstracts, sino también
que sea el vehículo de la producción científica que anual-
mente vemos en nuestros congresos, que al menos los títu-
los y abstracts tengan una proyección en la red, y por úl-
timo que se puedan editorializar los aspectos conceptuales
y asistenciales de esta nueva especialidad transversal pero
con un espacio ganado y ya establecido en el panorama in-
ternacional. 

Somos muy conscientes de que solos no iríamos nunca
a ninguna parte, por ello y de corazón le invitamos y espe-
ramos sus colaboraciones.

Manuel Moya
Presidente SEINAP

EDITORIAL
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RESUMEN 
El objetivo de este artículo es proporcionar al médico de

atención primaria y al pediatra las herramientas básicas pa-
ra identificar los problemas mentales en los adolescentes y
conocer el manejo psicológico de los mismos. El trabajo
se divide en dos apartados. En el primero se expone un acer-
camiento general sobre la problemática del adolescente y
las intervenciones psicológicas. En el segundo, se abordan
específicamente los trastornos de ansiedad, depresivos, ali-
mentarios, psicóticos y conductuales.

Palabras clave: Adolescencia; Trastornos mentales; Diag-
nóstico; Intervención psicológica.

ABSTRACT
The purpose of this article is to provide the basic tools

to identify the most frequent mental health problems in ado-
lescence and their psychological management, which every
primary care physician and paediatrician should be aware
of. Its content has been divided into two sections: the first
outlines a general approach to the adolescent with suspect-
ed mental disorders and describes the psychological tech-
niques for their treatment; and the second specifically ad-
dresses anxiety, depressive, eating, psychotic and behavioural
disorders.

Keywords: Adolescence; Mental disorder; Diagnosis; Psy-
chological therapy. 

DESARROLLO NORMAL DEL ADOLESCENTE 
La adolescencia es el período del desarrollo humano

comprendido entre la niñez y la edad adulta durante el cual

se presentan los cambios más significativos en la vida de las
personas a nivel físico, psíquico y social. Esta época de tran-
sición e inestabilidad hace al adolescente especialmente vul-
nerable a desarrollar alteraciones psicológicas.

Para abordar la problemática psicológica del adolescen-
te, un punto de partida necesario es presentar lo que consti-
tuye el proceso de cambio en un adolescente normal. Con ob-
jeto de evidenciar los cambios que se producen, dividimos
el período de la adolescencia en tres fases: primera adolescen-
cia, adolescencia media y adolescencia tardía (Tabla 1)(1).

LA FRONTERA ENTRE LO NORMAL 
Y LO PATOLÓGICO

Desde el punto de vista psicológico se proponen tres cri-
terios de diferenciación que pueden ser utilizados fácilmen-
te por los pediatras y médicos de atención primaria en sus
consultas y que pueden resultar de gran utilidad para dis-
criminar las conductas normales de las problemáticas. En
concreto, el criterio de adaptación (ajuste del sujeto a su en-
torno o la regla de las tres “c”: casa, colegio, compañeros),
el criterio estadístico (frecuencia de la conducta en la pobla-
ción general del mismo rango de edad) y el criterio social
(modelo ideal de adolescente al que tiende la sociedad). 

Así, si el adolescente no presenta desajustes en su entor-
no, la conducta que manifiesta es frecuente entre la pobla-
ción adolescente y no contraviene las normas sociales, muy
probablemente estaremos ante un adolescente normal. Por
el contrario, una conducta patológica es la que se desvía de
las normas sociales y se considera excesiva o insuficiente.
Podemos utilizar tres indicadores de la conducta psicopa-
tológica: la frecuencia, la intensidad y la duración. Una con-
ducta determinada se considera patológica por exceso o de-
fecto de niveles en los tres indicadores mencionados. 

FACTORES DE RIESGO Y PROTECCIÓN 
EN PSICOPATOLOGÍA 

Los factores de riesgo se relacionan mayoritariamente
con el ambiente, son externos. Podemos definir el riesgo o
vulnerabilidad como la exposición a circunstancias que

Identificación y manejo psicológico de problemas mentales 
en adolescentes

Mª.C. Benedito Monleón

Psicólogo Clínico. Unidad de Salud Mental de Burjassot. Centro de Especialidades de Burjassot. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia

Correspondencia: María Carmen Benedito Monleón. 
C/ 222, nº 16. La Canyada. 46182-Paterna. Valencia
E-mail: benedito_mca@gva.es
Recibido: Enero 2009

REV ESP PEDIATR 2009;65(2):90-97

PUESTA AL DÍA



Identificación y manejo psicológico de problemas mentales en adolescentes 91VOL. 65 Nº2, 2009

incrementan la probabilidad de manifestar una conducta
desviada.

Los factores de riesgo tienen efectos acumulativos; se in-
crementan en función de su número, toxicidad y duración.
Algunos de los más relevantes son el ambiente socioeco-
nómico desfavorecido, la estructura familiar conflictiva, la
presencia de perturbaciones psiquiátricas en los padres y los
problemas en la integración escolar.

Los factores de protección básicamente hacen referen-
cia al sujeto, son internos. La protección o resistencia es la
capacidad de lograr una adaptación exitosa a pesar de las
circunstancias amenazantes.

La exposición controlada y gradual a situaciones de ries-
go y el desarrollo de la autoestima y la autoeficacia son dos
de los factores de protección más efectivos.

PSICOPATOLOGÍA DEL ADOLESCENTE:
PECULIARIDADES Y DIFICULTADES

Existen varias características en la población adolescen-
te que obligan a que la psicopatología que presenta deba
desmarcarse de la habitual en la población adulta. 

En primer lugar, la demanda sanitaria es muchas veces
indirecta, la formulan los adultos responsables del pacien-
te (condicionados por sus conocimientos y su nivel de to-
lerancia ante la conducta del hijo) y no el propio interesa-
do. En este punto conviene recordar una obviedad: no todo
lo que se consulta es patológico ni todo lo que no se con-
sulta es normal.

Por otra parte, las normas evolutivas y los umbrales tem-
porales son los criterios más relevantes para evaluar las con-
ductas, pues los criterios de los adultos no son válidos (la
autonomía y el autocontrol son indicadores de buen pro-

nóstico en la salud mental del adulto, sin embargo, cuando
un adolescente los adquiere plenamente deja de ser ado-
lescente). 

En muchos trastornos (trastornos de ansiedad, trastornos
del estado de ánimo) la sintomatología es específica y no se
corresponde exactamente con la que presentan los adultos. 

Cuando está indicado un ingreso resulta muy problemá-
tico porque en ocasiones no es terapéutica la estancia ni en
una sala de psiquiatría (coinciden con pacientes agitados, psi-
cóticos, sometidos a sujeción mecánica, con intentos de au-
tólisis) ni en una sala de escolares (no existe personal desig-
nado para la aplicación y supervisión de los programas
psicológicos o para el manejo de un paciente conflictivo).

Finalmente, por las características normales y evoluti-
vas de la adolescencia, es frecuente que nos encontremos
con dificultades diagnósticas tanto porque se encubre (los
pródromos de un primer brote esquizofrénico no se iden-
tifican como síntomas y se atribuyen a conductas típicas de
la adolescencia como la apatía, aislamiento, introversión,
ensimismamiento, irritabilidad, extravagancia) como por-
que se patologiza la conducta (se nos remite un paciente
“problemático” tras realizar la evaluación pertinente, tan
sólo se identifica a un adolescente “normal” que no presen-
ta alteraciones significativas).

TRASTORNOS MENTALES SUSCEPTIBLES 
DE APARECER EN LA ADOLESCENCIA

Los trastornos que típicamente cristalizan en la adoles-
cencia son los trastornos de personalidad (paranoide, esqui-
zoide, esquizotípico, antisocial, límite, histriónico, narcisis-
ta, por evitación, por dependencia y obsesivo-compulsivo),
los trastornos psicóticos (esquizofrenia, trastorno esquizo-

TABLA 1. Desarrollo normal del adolescente

Primera adolescencia Adolescencia media Adolescencia tardía
12-14 años 15-17 años 18-21 años

Padres Comienza la independencia Máximo conflicto Reconciliación y reacercamiento
y el distanciamiento

Amigos Interacción social con amigos del Máxima integración con Predominio de relaciones íntimas
mismo sexo amigos del mismo sexo

Aspecto corporal Genera preocupación e inseguridad Aceptación pero gran dedicación Relativización de la 
para mejorar el aspecto físico imagen corporal

Identidad cognitiva Se incrementa el mundo de las Aumento de la capacidad Se adquiere una conciencia
fantasías y el razonamiento abstracto intelectual y la creatividad racional y realista

Identidad emocional Aumenta la necesidad de intimidad Incremento del ámbito Se instaura la capacidad para
y los sentimientos sexuales de sentimientos y empatía el compromiso y el autocontrol

Identidad vocacional Los objetivos vocacionales Aspiraciones vocacionales Objetivos vocacionales 
son irreales más realistas prácticos

Identidad moral Se defiende un sistema de valores Jerarquía de valores y Concreción de valores morales,
desestructurado estilo de vida incipientes religiosos y sexuales
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freniforme, trastorno esquizoafectivo, trastorno delirante,
trastorno psicótico breve y trastorno psicótico inducido por
sustancias), los trastornos de la conducta alimentaria (ano-
rexia nerviosa, bulimia nerviosa) y los trastornos relaciona-
dos con el uso de sustancias (intoxicación, abstinencia, abu-
so, dependencia). Todas estas psicopatologías son
especialmente problemáticas, no sólo porque se inician en
la adolescencia, periodo altamente inestable, sino porque
presentan elevadas tasas de recurrencia y están expuestas a
una gran vulnerabilidad medioambiental.

Otros trastornos se inician, bien en la infancia, bien en
la adolescencia. Éstos son los trastornos del sueño (para-
somnias: pesadilla, terror nocturno, sonambulismo y disom-
nias: insomnio, narcolepsia, hipersomnia), los trastornos de
la identidad sexual, el trastorno disocial y el trastorno ne-
gativista-desafiante.

Entre los trastornos que comienzan a cualquier edad,
tienen una alta prevalencia en la adolescencia los trastornos
del estado de ánimo (depresivos y bipolares), los trastornos
de ansiedad (fobia simple, fobia social, agorafobia, crisis de
angustia, ansiedad generalizada, trastorno obsesivo-com-
pulsivo, trastorno por estrés postraumático), los trastornos
somatomorfos (trastorno por somatización, trastorno dis-
mórfico e hipocondría) y los trastornos adaptativos (con
síntomas ansiosos, depresivos y conductuales).

Finalmente, otros problemas frecuentes en los adoles-
centes son la presencia de factores psicológicos que afectan
al estado físico (importancia de la aceptación del diagnós-
tico y la adhesión a las prescripciones médicas en las enfer-
medades crónicas), los trastornos psicosomáticos, los pro-
blemas de relación, el abuso físico y sexual, los problemas
de identidad y los problemas académicos(2).

TRATAMIENTO PSICOLÓGICO: MODELO
GENÉRICO DE INTERVENCIÓN COGNITIVO-
CONDUCTUAL

La intervención psicológica tiene dos componentes: el
de evaluación y el de tratamiento. 

La evaluación consta de cuatro fases: el análisis del tras-
torno (diagnóstico), el análisis funcional (etiología de la ad-
quisición y mantenimiento), la selección de técnicas (trata-
miento) y la conceptualización (explicación del trastorno
y su tratamiento al paciente y sus familiares). 

Los medios que se utilizan para la evaluación son cua-
tro: la entrevista clínica, los cuestionarios y escalas, la ob-
servación conductual (personas significativas del entorno
del adolescente observan su conducta) y la autoobservación
(la conducta problema no es accesible ni al terapeuta ni a
otras personas y es el propio paciente quien realiza la ob-
servación).

El tratamiento tiene tres fases: adquisición (entrenamien-
to), mantenimiento (generalización) y seguimiento (preven-
ción de recaídas). 

Fundamentalmente se utilizan tres medios: las técnicas
cognitivas (se centran en lo que piensa el adolescente), las
conductuales (se centran en lo que hace el adolescente) y las
fisiológicas (se centran en lo que siente el adolescente). 

Las técnicas cognitivas identifican y controlan las cog-
niciones que determinan el malestar emocional. Defienden
que no es la realidad la que trastorna sino la percepción o
interpretación que las personas hacen de ella. Lo importan-
te no es lo que sucede sino cómo se vive lo que sucede. Las
más utilizadas son la detención del pensamiento (cortar los
pensamientos negativos), la distracción, las autoinstruccio-
nes (mensajes alternativos positivos) y la reestructuración
(analizar, discutir y racionalizar la visión del paciente).

Las técnicas conductuales modifican conductas, hábi-
tos o patrones de respuesta. Las más eficaces son las técni-
cas operantes (destacan las influencias ambientales y los pro-
cesos de aprendizaje, manipulan las variables del entorno
para eliminar hábitos desadaptativos e introducir hábitos
adaptativos), las técnicas de exposición (eliminan el miedo
y la ansiedad exponiendo al paciente gradualmente y con ga-
rantías de éxito a la situación temida), el entrenamiento en
habilidades sociales y asertividad (proporcionan recursos pa-
ra la comunicación y la interacción adaptativa en adolescen-
tes con dificultades para la socialización y con problemas de
autoestima) y la resolución de problemas y toma de decisio-
nes (facilitan estrategias para afrontar eficazmente proble-
mas de la vida diaria y guían a los adolescentes en sus pro-
cesos de elección). 

Las técnicas fisiológicas disminuyen la activación fisio-
lógica. Contrarrestan los efectos de la hiperventilación y
la tensión. Las más útiles son la relajación y la respiración. 

Durante la fase de adquisición se entrena al sujeto en las
técnicas escogidas.

En la fase de mantenimiento y generalización se trabaja
con terapeutas auxiliares (personas próximas al paciente
entrenadas en técnicas de modificación de conducta), se en-
trena en técnicas de autocontrol y se ensayan las conductas
adquiridas en distintos contextos para consolidar y ampliar
los logros terapéuticos. Esta fase es casi un imperativo tera-
péutico a pesar de la presión asistencial y de su escasa presen-
cia en los protocolos. Para evitar un fracaso terapéutico, el
mantenimiento y la generalización deben programarse, más
que esperarse o lamentarse porque no se han producido.

La última fase del tratamiento es la fase de seguimien-
to o prevención de recaídas. En ella se rememora el cambio
conseguido y se atribuye la mejoría al adolescente. Se le ayu-
da a ser consciente de sus habilidades de control y a per-
der el temor a la recaída. Al igual que la anterior, esta últi-
ma fase es fundamental en un periodo inestable como la
adolescencia y con patologías de alta recurrencia y gran vul-
nerabilidad medioambiental, como las toxicomanías, los
trastornos de personalidad, los cuadros psicóticos y los tras-
tornos de la conducta alimentaria. 
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TRASTORNOS ESPECÍFICOS
Hasta un 20% de los niños y adolescentes sufre una en-

fermedad mental discapacitante(3).
La salud mental es un proceso evolutivo y dinámico don-

de intervienen múltiples factores para que se dé una rela-
ción de equilibrio entre las capacidades del individuo y las
demandas externas. Los problemas de salud mental han si-
do definidos como una disrupción de las interacciones en-
tre el individuo, el grupo y el medio que produce una dis-
minución de la buena salud mental(4).

Tal y como establece el Instituto Nacional para la Salud
y la Excelencia Clínica británica (National Institute for He-
alth and Clinical Excellence, NICE), la terapia cognitivo-
conductual puede potenciar los efectos de los psicofárma-
cos y la combinación de ambas estrategias es más barata (a
igualdad de beneficios) que cualquier otra aproximación.
Por otro lado, el NICE recomienda que el tratamiento de
elección para niños y adolescentes sea el tratamiento cogni-
tivo-conductual, por sus menores efectos secundarios en
comparación con los psicofármacos y, por tanto, su me-
nor riesgo para la salud(5).

La primera puerta que tocan las personas afectas de tras-
tornos mentales es la del médico de atención primaria o la
del pediatra. Por ello, a pesar de las limitaciones de recur-
sos humanos y materiales, es fundamental que estos pro-
fesionales desarrollen tres funciones: en primer lugar, que
detecten precozmente los problemas; en segundo término,
que informen y orienten a pacientes y familiares sobre los
posibles tratamientos; y, finalmente, que proporcionen in-
dicaciones terapéuticas iniciales, a modo de consejo míni-
mo básico. 

El objetivo de las siguientes líneas es proporcionar in-
formación sencilla sobre cinco de los trastornos más preva-
lentes en la población adolescente atendida en las unidades
de salud mental: los trastornos de ansiedad, depresivos, de
conducta, alimentarios y psicóticos. A pesar de su relevan-
cia epidemiológica, se omitirán los trastornos de conductas
adictivas por ser objeto de atención específica en las unida-
des de conductas adictivas. A continuación, se describen de
forma sencilla los síntomas fundamentales que pueden ayu-
dar a detectar o descartar los diferentes trastornos y un sen-
cillo esquema de protocolo terapéutico con las intervencio-
nes psicológicas cognitivo-conductuales que están indicadas
en cada caso. 

TRASTORNOS DE ANSIEDAD
Dentro de los trastornos mentales, los trastornos de an-

siedad son los de mayor prevalencia y de carácter crónico(6).
Presentan además elevada comorbilidad con los trastor-
nos depresivos(7). La ansiedad puede ser vivida intensamen-
te por los adolescentes. Algunos síntomas que ayudan a de-
tectarla son: la inseguridad, el miedo, la evitación, la
preocupación, la hipervigilancia, el insomnio, los pensa-

mientos negativos y el temor anticipado. Frecuentemente se
acompañan de síntomas somáticos: náuseas, vértigo, taqui-
cardia, hipertensión arterial, sensación de falta de aire,
dolores abdominales, sequedad de boca, sudoración profu-
sa, cefaleas, contracturas musculares.

La intervención psicológica en los trastornos de ansie-
dad debe contemplar los siguientes aspectos:
• Psicoeducación. Se explica el concepto de ansiedad co-

mo respuesta a una percepción de amenaza, se descri-
be como un conjunto de sensaciones no perjudiciales pe-
ro sí desagradables y se enumeran las diferentes
manifestaciones de la ansiedad a nivel físico: sensacio-
nes corporales (falta aire, taquicardia…), a nivel cog-
nitivo (pensamientos de “voy a tener un ataque al cora-
zón”, “va a ocurrir algo malo”, “tengo mucho temor
a…”) y a nivel conductual (comportamiento que conlle-
va evitar, escapar, pedir ayuda tranquilizadora, tomar
medicación…).

• Respiración-relajación. Se informa sobre los efectos de
la hiperventilación y se explica la importancia de la res-
piración en el control de la ansiedad. A continuación, se
entrena en respiración abdominal y en relajación mus-
cular.

• Distracción. Se sugieren diferentes estrategias de distrac-
ción como técnica de autocontrol para cambiar el foco
de atención y afrontar la sintomatología ansiosa. Al-
gunos ejemplos de técnicas que se pueden proponer son:
centrar la atención en el entorno (contar coches, descri-
bir objetos…), realizar actividades mentales incompati-
bles (cálculo, agenda, compra…) o cambiar de situación
y/o actividad (cambiar de lugar, llamar por teléfono, ba-
ñarse…).

• Técnicas cognitivas. Se introduce este módulo de trata-
miento explicando la influencia que el pensamiento tiene
sobre las emociones y la conducta. Después se ayuda al
joven a identificar algunos de sus pensamientos negativos
más frecuentes, se le enseña a detener estos pensamientos,
a desafiarlos reestructurándolos cognitivamente, cuestio-
nándoles su utilidad y objetividad (“¿Cómo pensaría otra
persona?¿Es realista?¿Estoy exagerando?¿Me sirve pen-
sar así?¿Y qué si ocurre?”…), a buscar explicaciones al-
ternativas más positivas y a sustituirlos por pensamientos
más adecuados. 

• Exposición. Se explica la importancia de hacer frente a
lo que se teme porque existe una correlación positiva
entre la evitación y el miedo. Se ejemplifica en cada ca-
so que el aprendizaje del miedo está asociado a deter-
minadas situaciones y sólo afrontando tales situaciones
se supera el miedo. A continuación se elabora la jerar-
quía de situaciones temidas y se marcan los objetivos
para ir afrontándolas progresivamente con la ayuda de
todas las estrategias de autocontrol anteriores ya intro-
ducidas.
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• Prevención de recaídas. Este último bloque consiste en
analizar la evolución del problema, resumir las técnicas
aprendidas, atribuir la mejoría al tratamiento y al pa-
ciente, y analizar posibles problemas futuros junto con
su afrontamiento. 

TRASTORNOS DEPRESIVOS
Se estima que la depresión será el problema de mayor

impacto en la salud de la población de los países con rentas
altas en el año 2020. Por otro lado, es la psicopatología con
mayor riesgo de un futuro intento de suicidio. De hecho, la
depresión es una de las principales causas de muerte en la
adolescencia(8). El 5% de los adolescentes la presentan en
cualquier momento dado(9) y uno de cada cinco jóvenes ex-
perimenta un episodio depresivo clínicamente significati-
vo antes de los 18 años. Este trastorno interfiere significa-
tivamente sus relaciones familiares, con los amigos, con la
pareja y deteriora el rendimiento académico(10). 

Los síntomas depresivos pueden confundirse con los con-
flictos propios de la crisis del adolescente y ser malinterpre-
tados como holgazanería, travesuras, aburrimiento o inten-
tos de llamar la atención. Los sentimientos de ira, trastornos
del sueño, pérdida de concentración, aislamiento, aspecto
descuidado, pensamientos de muerte, baja autoestima, de-
sesperanza, irritabilidad, resentimiento, culpabilidad o in-
capacidad para experimentar placer de los adolescentes de-
ben ser considerados indicios de depresión. Aunque el
síntoma principal de la depresión es una perturbación del
estado de ánimo, los adolescentes pueden presentar irrita-
bilidad en lugar de tristeza. 

El tratamiento de los trastornos depresivos incluye:
• Psicoeducación. Comienza explicando en qué consiste

el trastorno y cuáles son sus principales síntomas (es-
tado de ánimo depresivo, disminución del interés o de
la capacidad para el disfrute, pérdida o aumento de pe-
so y/o del apetito, insomnio o hipersomnia, agitación
o enlentecimiento psicomotor, fatiga o pérdida de ener-
gía, sentimientos de inutilidad o culpa, disminución de
la capacidad para pensar, concentrarse o tomar decisio-
nes, pensamientos recurrentes de muerte o ideación sui-
cida). A continuación se explica por qué se produce
(acontecimientos negativos, pérdida o disminución de
acontecimientos o situaciones positivas, experiencias de
frustración, fracaso, desesperanza, impotencia, percep-
ción subjetiva negativa acerca de uno mismo, el mundo
y el futuro, atribuciones distorsionadas de experiencias
positivas y negativas).

• Programación de actividades agradables con ensayo cog-
nitivo (mental) y juego de roles previo, si se requiere, pa-
ra facilitar la ejecución de las mismas.

• Entrenamiento en resolución de problemas y toma de
decisiones. Se explican cada una de las fases de la técni-
ca: orientación general hacia el problema, definir el pro-

blema, buscar alternativas de solución, valorar las alter-
nativas, elegir una de ellas y ponerla en práctica.

• Módulo cognitivo. Comienza explicando la influencia
del pensamiento en las emociones y conductas. A conti-
nuación se explican los errores de pensamiento más co-
munes: sobregeneralización, error de evidencia, certeza
vs. probabilidad, pensamiento todo-nada y pensamien-
to absolutista. Después, se enseña a identificar los pen-
samientos negativos que suelen ser automáticos, formu-
lados en términos absolutos y que predicen situaciones
negativas. El paso siguiente es entrenar en la detención
de pensamientos negativos, el desafío de los mismos me-
diante la reestructuración cognitiva (antes de estar de-
primido: “¿Percibía mi realidad tan negativamente co-
mo ahora?¿Estoy minimizando aspectos positivos?¿Estoy
exagerando los aspectos negativos?¿Es realista y objeti-
vo lo que pienso?¿Me sirve pensar así?¿Es tan
horrible?¿Cómo pensaría otra persona?¿Hay alguna ex-
plicación alternativa más positiva?”) y la generación de
pensamientos alternativos positivos más racionales y ob-
jetivos. 

• Distracción. Se explica esta técnica de modo similar al
expuesto en los trastornos de ansiedad.

• Prevención de recaídas. Se aplica esta última secuencia
como en los trastornos de ansiedad.

TRASTORNOS PSICÓTICOS
Una proporción importante de trastornos psicóticos se

originan en los últimos años de la adolescencia. Los sínto-
mas característicos son alucinaciones, ideas delirantes, in-
coherencia en el habla, conducta inapropiada, comporta-
miento extraño, afectividad plana, empobrecimiento del
lenguaje o ausencia de voluntad. 

Tradicionalmente se ha considerado que la psicosis no
podía ser abordada con tratamientos psicológicos porque
se consideraba que los delirios y alucinaciones eran resis-
tentes a cualquier tipo de intervención cognitivo conduc-
tual. Sin embargo, actualmente, los avances teóricos y téc-
nicos de las psicoterapias cognitivas y conductuales han
permitido arrojar resultados prometedores en el tratamien-
to de sujetos que padecen esquizofrenia(11) o un trastorno
delirante(12).

El tratamiento psicológico de los trastornos psicóticos
requiere siempre tratamiento farmacológico adicional y sus
componentes básicos son:
• Manejo de la enfermedad. Incluye instrucción y psico-

educación sobre la enfermedad, síntomas, factores de
riesgo, identificación de pródromos, prevención de re-
caídas, recursos asistenciales, registro de medicación, vi-
sitas y síntomas, responsabilidades progresivas, refuer-
zo de logros y abordaje de dificultades.

• Autonomía. Se deben identificar limitaciones en diver-
sas áreas, entrenar, asignar tareas graduales y reforzar
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el cumplimiento. Las áreas que se trabajan son: cuida-
do personal, higiene, vestido, alimentación, activida-
des domésticas, administración de dinero, utilización de
transportes públicos, ocio y tiempo libre, realización de
gestiones básicas y trabajo.

• Solución de problemas. Incluye: exposición teórica y
aplicación, listado de problemas cotidianos frecuentes,
definición, alternativas, ventajas e inconvenientes a cor-
to y largo plazo, elección de alternativa, ejecución y eva-
luación.

• Habilidades sociales. Requiere contemplar: identifica-
ción de la situación problemática, instrucción, modela-
do, ensayo, retroalimentación, refuerzo, tareas y gene-
ralización. Se debe trabajar el componente no verbal
(contacto visual, expresión facial, postura, tono de voz,
volumen de voz, sonrisa, gestos), el componente verbal
(inicio, mantenimiento y finalización de una conversa-
ción, peticiones, rechazos correctos, escucha atenta, pre-
guntas de interés, disculpas, cumplidos) y la asertividad
(estilo agresivo, asertivo y pasivo, derechos asertivos y
técnicas asertivas).

• Intervención sobre síntomas. Algunas estrategias útiles
son: extinguir el discurso sintomático (sobre delirios y
alucinaciones), reforzar conductas alternativas norma-
lizadas, control de estímulos para síntomas (evitar acti-
vidades o lugares donde se dan alucinaciones o delirios),
detención del pensamiento, distracción, autoinstrucción,
confrontación cognitiva, pruebas de realidad de los sín-
tomas y relajación.

• Intervención familiar. Contempla los siguientes aspec-
tos: educación sobre la enfermedad, establecimiento de
objetivos para el cambio, manejo de operantes sobre la
conducta del paciente, resolución de problemas, comu-
nicación, actividades placenteras y consecuencias de la
enfermedad para los familiares.

TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA
Las señales de alarma en estos casos son el bajo peso, el

rechazo a mantener el peso en el límite inferior de la nor-
malidad para su edad y talla, miedo a aumentar de peso,
distorsión de la imagen corporal, amenorrea, restricción ali-
mentaria, atracones (ingesta excesiva de alimentos en cor-
to período de tiempo y con sensación de pérdida de control
sobre la misma) conductas purgativas compensatorias (vó-
mitos, laxantes, diuréticos, ejercicio excesivo, enemas). 

Los trastornos de la conducta alimentaria son un claro
ejemplo de la necesidad de intervención multidisciplinar en
adolescentes(13).

El tratamiento de los trastornos de la conducta alimen-
taria incluye:
• Cambio alimentario y regulación del peso. Para ello,

se introduce el componente de psicoeducación sobre el
trastorno alimentario específico, se indican registros dia-

rios sobre ingesta y conductas purgativas compensato-
rias, se explica la secuencia de atracón-purga y sus con-
secuencias, se negocia una ingesta progresiva, se acuer-
da el control del atracón, vómito, laxantes, diuréticos y
ejercicio excesivo, se establecen refuerzos y castigos con-
tingentes y se proponen conductas alternativas saluda-
bles. 

• Cambio cognitivo y distorsión de imagen. Este bloque
consiste en ir introduciendo alimentos autoprohibidos,
evitar restricciones e iniciar la reestructuración cogniti-
va (modelos estéticos, modas, jerarquía de valores, prue-
ba de realidad con espejos, dibujando silueta, viendo fo-
tos, preguntando a otros, comparándose…). Del mismo
modo, se trabajan la detención de pensamientos desa-
justados sobre su peso, ingesta o silueta, la introducción
de pensamientos alternativos adecuados, ejercicios de
distracción para aliviar el malestar antes, durante y des-
pués de la ingesta alimentaria y exposición progresiva a
su imagen corporal. 

• Recuperación del estado mental. En este módulo debe
trabajarse cualquier problema psicológico adicional que
presente el paciente (control del estado de ánimo, ansie-
dad, autoestima, consumo de drogas, alteraciones de
personalidad…).

• Restablecer relaciones familiares y sociales adecuadas.
Para ello se trabajan habilidades sociales y de comuni-
cación, así como alternativas y recursos para el ocio y
tiempo libre.

• Solución de problemas y prevención de recaídas. Co-
mienza trabajando las fases de solución de problemas y
prevención de recaídas anteriormente expuestas, para
después diferenciar la caída de la recaída.

TRASTORNOS DE CONDUCTA
Los trastornos de conducta en la adolescencia consti-

tuyen un importante problema clínico y social. Las carac-
terísticas centrales que determinan si el adolescente se iden-
tifica como patológico son la frecuencia e intensidad de
las conductas, así como la magnitud de las consecuencias
de las mismas(14). Los trastornos de conducta hacen referen-
cia a un amplio patrón de comportamientos antisociales que
repercuten en el funcionamiento familiar, escolar o social
del adolescente. Puede incluir agresividad física y/o verbal,
mentiras, hurtos, rebeldía, amenazas, absentismo escolar,
fracaso académico, desobediencia e incumplimiento de nor-
mas.

El tratamiento psicológico de los trastornos de con-
ducta incluye:
• Psicoeducación sobre la ira. Explicación del aprendiza-

je de respuestas agresivas por modelado o por aprendi-
zaje operante (conductas reforzadas), análisis de la se-
cuencia agresiva (suceso, interpretación, pensamiento,
ira y acción), identificación de pensamientos, sensacio-
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nes y conductas de la ira, expresión de pensamientos,
sensaciones y conductas alternativas.

• Cuestionar la ira. Algunos ejemplos útiles son pregun-
tarse: “¿Es justa y apropiada?¿Me ayuda?¿Ha habido
intencionalidad?¿Vale la pena?¿Estás exagerando?¿Es-
cuchas al otro?”.

• Suspensión temporal. Consiste en aislarse inmediata y
temporalmente de la situación que provoca ira. Con-
viene sugerir y acordar diferentes actividades (pasear, ejer-
cicio, manualidad, llamadas, mensajes, música, baile, vi-
deojuegos, cambiar de lugar, respirar, relajarse, ir al WC,
salir al exterior, beber agua, comer algo ligero…) para la
suspensión temporal en distintos lugares (casa, trabajo,
amigos, reunión, coche…) y poner recordatorios en lu-
gares visibles para utilizar esta estrategia. 

• El cuerpo. Se enseña a atender a las señales del cuerpo
cuando se está inquieto, enfadado, estresado, frustrado,
feliz, cansado… Algunas indicaciones sencillas son: ma-
sajearse zonas tensas, cambiar de postura, cerrar los ojos
un minuto, hacer estiramientos, relajación y respiración,
hablar despacio y bajo, sentarse o recostarse, imponer-
se silencio, cambiar de habitación, evitar movimientos
bruscos y posponer la discusión.

• Estrategias cognitivas y resolución de problemas. Den-
tro de este módulo se propone: pensar soluciones al-
ternativas, entender que el problema no es la situación
sino la reacción ante la misma y que la frustración pro-
duce agresividad, reflexionar sobre consecuencias y cau-
sas, utilizar autoinstrucciones, discusión cognitiva, de-
tención del pensamiento, utilizar el humor (pensar algo
gracioso, hacer un chiste), expresar la ira (escribir o ha-
blar sobre ello, técnica del asiento caliente), recordar ex-
periencias positivas con la persona con la que se está
enojado, ponerse en el lugar de la persona que ha pro-
vocado nuestra ira, hablar sobre sentimientos y deseos
con el otro, exposición en imagen de respuestas adapta-
tivas ante provocaciones progresivas, idear estrategias
para evitar situaciones desencadenantes (salir con tiem-
po, no prolongar encuentros irritantes…), solución de
problemas, cambiar expectativas, aceptar decepciones,
descatastrofizar. 

• Entrenamiento conductual de los padres. Conviene ex-
plicar a los padres los beneficios de la disciplina positi-
va (refuerzo, motivación) frente a la disciplina negati-
va (reprimendas, castigos). También se les puede entrenar
en técnicas como la economía de fichas y el contrato de
contingencias. 

• Terapia familiar. Cuando se aplica este módulo, se pre-
tende cambiar patrones de interacción y comunicación.
Para ello se entrena en reciprocidad, identificar conduc-
tas problemáticas, utilización de refuerzos, control de
procesos cognitivos, resolución de problemas, contratos
terapéuticos y acuerdos.

• Consejos prácticos ante dificultades de convivencia. Al-
gunas de estas indicaciones sencillas son: asumir los con-
flictos como algo normal, desdramatizar lo negativo, in-
troducir actividades agradables novedosas y disfrutarlas
juntos, negociar y pactar acuerdos para resolver los pro-
blemas, pedir al adolescente que proponga soluciones
para los conflictos más habituales, establecer condicio-
nes: “si haces x ocurrirá x”, asociar consecuencias po-
sitivas o negativas a sus conductas, poner por escrito ca-
da uno lo que desearía que el otro mejorara o modificara,
marcar objetivos y evaluar diariamente los logros (al
principio ser positivo y poco exigente), “pillarle” hacien-
do algo bien, manifestar nuestro agrado y alabarle, pro-
curar hacer cada día algo agradable para el otro, poner-
lo en común por la noche: “Hoy me ha gustado cuando
has hecho o dicho…”. 

CONCLUSIONES 
En el período de la adolescencia se gestan un gran nú-

mero de trastornos mentales invalidantes que frecuentemen-
te se cronifican. 

El diagnóstico y tratamiento de los problemas mentales
del adolescente es especialmente complicado. La diferencia-
ción entre conducta normal y patológica es difícil en esta
época, tanto para familiares como para el personal sanita-
rio y el propio adolescente. El tratamiento farmacológico
aislado plantea inconvenientes por las restricciones legales
actuales, los efectos secundarios de la medicación, la esca-
sa adhesión al tratamiento, los riesgos autolíticos y la resis-
tencia de los facultativos y familiares a medicalizar a una
edad temprana. El tratamiento psicológico requiere que se
desarrolle una labor asistencial, no sólo con el adolescente,
sino también con los adultos significativos de su entorno
(familiares, profesores). 

El manejo de los pacientes adolescentes conlleva una
serie de peculiaridades inexistentes en la población adulta:
posibilidad de que se atribuyan al proceso normal de la ado-
lescencia síntomas reales que quedan de este modo encubier-
tos o, por el contrario, tendencia de los padres a patologizar
conductas normales en la adolescencia, baja motivación del
paciente porque la demanda de asistencia surge de los pa-
dres o profesores, actitudes negativas del adolescente hacia
las figuras adultas o de autoridad y sintomatología específi-
ca del adolescente en determinados trastornos.

La prevalencia de los trastornos mentales en adolescen-
tes, el número de casos no identificados por pediatras y mé-
dicos de atención primaria, y la relación entre alteración men-
tal y pensamiento suicida, pone de relieve la magnitud de un
problema de salud pública. Por ello, consideramos que es
imprescindible que los médicos puedan recibir formación en
las peculiaridades y psicopatología del adolescente. Asimis-
mo, es necesario que los equipos de atención primaria pon-
gan en marcha programas específicos de salud del adoles-
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cente que fomenten el acercamiento al joven y su entorno en
vez de esperar a que éste busque ayuda en los centros de
salud. 
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RESUMEN
Introducción: En los pacientes con infección respirato-

ria aguda por adenovirus, el proceso de deglución de las se-
creciones determina el paso de los virus al tracto intestinal
(heces).

Objetivo: Estudiar el significado clínico del aislamiento
de adenovirus en las heces de 348 pacientes con infección
respiratoria causada por adenovirus.

Métodos: Las muestras respiratorias y heces fueron sem-
bradas en la línea celular Hep-2 y las monocapas reveladas
con anticuerpos monoclonales frente a los adenovirus.

Resultados: En 62 pacientes (17,8%) se aislaron adeno-
virus. En 26 (41,9%) se aislaron simultáneamente en la
muestra respiratoria y fecal, en 22 (35,4%) sólo en la mues-
tra respiratoria y en 14 (22,5%) sólo en la muestra fecal.
Globalmente los adenovirus fueron aislados en 48 muestras
respiratorias (77,4%) y 40 heces (64,5%). En 3 casos la
muestra fecal aglutinó frente a los adenovirus entéricos (se-
rotipos 40 y 41).

Conclusiones: El aislamiento de adenovirus en las heces
de pacientes con infección respiratoria aguda puede ser un
método útil y eficaz como apoyo al aislamiento en las mues-
tras respiratorias.

Palabras clave: Adenovirus; Infección respiratoria; Heces.

ABSTRACT
Introduction: In the patients with acute respiratory in-

fections caused by adenovirus, the deglution process of res-
piratory secretions allows the presence of these viruses in
the intestinal tract (feces).

Aim: To study the clinical significance of adenovirus iso-
lation in the feces of 348 patients with respiratory tract
infection caused by adenovirus.

Methods: The respiratory and fecal samples were inoc-
uladed in the Hep-2 cell line and the monolayers stained by
a monoclonal antibody against adenovirus.

Results: Adenovirus were isolated in 62 (17,8%) pa-
tients. In 26 (41,9%) were isolated simultaneously in the
respiratory and fecal samples, in 22 (35,4%) only in the res-
piratory samples and in 14 (22,5%) only in the feces. Over-
all adenovirus were isolated in 48 respiratory samples
(77,4%) and 40 feces (64,5%). In 3 patients the feces ag-
glutinated with the enteric adenoviruses (serotypes 40 y 41).

Conclusions: The isolation of adenovirus in the feces of
patients with acute respiratory tract infection could be an
efficient method to support the isolation in the respiratory
samples.

Key Words: Adenovirus; Respiratory infection; Feces.

INTRODUCCIÓN
Los adenovirus constituyen un grupo viral ampliamen-

te difundido que afecta a la población humana provocan-
do una gran variedad de patologías clínicas(1-4). De entre
ellas, las infecciones respiratorias agudas constituyen una
patología frecuente en todos los grupos de edad y, de for-
ma particular, en la infancia. El hecho de que aproxima-
damente el 40% de estas infecciones sean asintomáticas y
se transmitan por vía aérea favorece la difusión y la alta pre-
valencia de esta infección en la comunidad(1-4). 

Las manifestaciones clínicas respiratorias y/o sistémicas
de las infecciones causadas por adenovirus son prácticamen-
te indistinguibles de otras infecciones respiratorias agudas
de etiología viral, tales como el virus respiratorio sincitial
(VRS) o los virus gripales que, por otra parte, comparten
una alta prevalencia y estacionalidad (cocirculación co-
munitaria) en el mismo grupo de edad(3,4). Por ello la úni-
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ca forma de establecer el diagnóstico etiológico definitivo
es la detección del antígeno, genoma o el cultivo viral(1,2). 

De las diferentes técnicas de diagnóstico rápido aplica-
das a las infecciones respiratorias víricas, la inmunofluores-
cencia directa es la que ha mostrado una mayor eficacia(3,4),
aunque recientemente se ha observado que la inmunocro-
matografía es superior a esta técnica, mucho mas subjeti-
va(5). A pesar de ello siempre es preciso realizar el cultivo
rutinario de las muestras respiratorias para poder estable-
cer un diagnóstico definitivo. De los dos métodos de aisla-
miento en cultivos celulares, el sistema en shell-vial es el que
ha mostrado mayor rapidez, especificidad y sensibilidad en
relación con el convencional, por lo cual parece ser el reco-
mendado(5,6).

En general para el diagnóstico de las infecciones víricas
respiratorias, las muestras recomendadas son todas aque-
llas que procedan del propio tracto respiratorio, ya sea el
frotis faríngeo o, preferentemente, el aspirado nasofarín-
geo(2,3). Sin embargo, durante el proceso de deglución de
las secreciones respiratorias que se produce en estas pato-
logías, gran parte de la carga viral es arrastrada a lo largo
del tracto intestinal, pudiendo aislarse los adenovirus en las
muestras fecales, tanto en presencia como en ausencia de
un proceso diarreico concomitante(3,4). 

Debido a este fenómeno se ha estudiado el significado clí-
nico del aislamiento simultáneo de adenovirus en muestras
respiratorias y fecales en pacientes pediátricos con sospecha
clínica de infección respiratoria aguda de etiología viral.

MATERIAL Y RESULTADOS
Se han estudiado prospectivamente 348 pacientes pediá-

tricos con sospecha clínica de presentar una patología res-
piratoria aguda de etiología viral. Sólo se ha analizado aque-
llos pacientes que tuvieran como mínimo una muestra de
heces y un frotis faríngeo/aspirado nasofaríngeo recogidos
el mismo día. 

Las muestras respiratorias y las heces, recogidas en un
medio de transporte para virus, se han sembrado por el mé-
todo de cultivo shell-vial o postcentrifugación en viales de
la línea celular Hep-2 (Vircell, Granada), incubados a 36º
C durante 3 días y revelados con un anticuerpo monoclo-
nal específico frente a este virus mediante una inmunofluo-
rescencia indirecta (Monofluokit adenovirus, BioRad)(7). La
aglutinación directa de las heces frente a los adenovirus en-
téricos se realizó con un sistema comercial de inmunocro-
matografía (Adenolex, Biomerieux).

En 62 pacientes (17,8%) se pudieron aislar adenovirus
de alguna de las dos muestras analizadas. En 26 pacientes
(41,9%) el adenovirus se aisló tanto en la muestra respira-
toria como en las heces, en 22 pacientes (35,4%) sólo se pu-
do aislar en las muestras respiratorias y en 14 pacientes
(22,5%) sólo se pudo aislar en las heces. Globalmente los
adenovirus fueron aislados en 48 muestras respiratorias

(77,4%) y en 40 heces (64,5%). En 3 pacientes (7,5%) con
aislamiento de adenovirus en las heces, la aglutinación di-
recta de las mismas dio positivo frente a los adenovirus en-
téricos. De este modo, y eliminados estos tres casos, los ade-
novirus fueron aislados globalmente en 37 heces (59,6%) y
exclusivamente en las heces en 11 (17,7%) pacientes.

La distribución por género fue de 43 niños (69,3%) y 19
niñas (30,7%) (p < 0,05). Las patologías respiratorias diag-
nosticadas fueron en el grupo muestra respiratoria-positiva/he-
ces-positivo (26 pacientes) de: 14, neumonía (53,8%), 6,
broncopatía crónica (23,1%), 4, bronquiolitis (15,3%) y
2, asma (7,7%). En el grupo de muestra respiratoria-
positiva/heces-negativa (22 pacientes) de: 10, asma (45,4%),
6, bronquiolitis (27,2%), 4, neumonía (18,1%) y 2, bronco-
patía crónica (9,1%); y en el grupo de muestra respiratoria-
negativa/heces-positivo (14 pacientes) fueron: 6, bronquio-
litis (42,8%), 4, asma (28,5%), 2, broquitis (14,2%) y 2,
cianosis (14,2%). En 2 casos (7,6%) del primer grupo y en
4 casos (18,1%) del tercer grupo existían datos clínicos de
afectación gastrontestinal. En los 3 casos con aglutinación
fecal directa existían antecedentes de procesos diarreicos.

En la Tabla 1 se expone el rendimiento de las dos mues-
tras estudiadas y la patología respiratoria asociada. 

DISCUSIÓN
En diferentes estudios epidemiológicos se ha demostra-

do cómo los adenovirus causan del 5-24% de las infeccio-
nes respiratorias agudas en los niños de menos de 5 años,
disminuyendo su incidencia a medida que aumenta la edad(1-

4). En general estos cuadros respiratorios son autolimitados
y benignos y las principales manifestaciones clínicas son fie-
bre, congestión nasal, rinitis y tos(1,3). Sin embargo, alrede-
dor del 30% de los pacientes presentan patologías respira-
torias importantes, como bronquiolitis, bronquiris, neumonía
y procesos asmáticos(2,4).

Aunque las muestras procedentes del tracto respiratorio
son las recomendadas para el establecimiento del diagnós-
tico vírico de la mayoría de las infecciones víricas, en el
caso de los adenovirus, y por carecer de envoltura lipídi-
ca, éstos son capaces de atravesar la barrera ácida del estó-
mago y pasar al tracto intestinal(2,3). En este territorio, aun-
que no se repliquen ni infecten las células intestinales, pueden
ser excretados en grandes cantidades por las heces, permi-
tiendo su detección y aislamiento en los cultivos celulares(3,8).

En nuestro estudio hemos podido comprobar cómo el
77,4% de todos los adenovirus procedentes de pacientes
con infección respiratoria aguda se podían aislar directa-
mente de las muestras respiratorias, mientras que el 64,5%
se aislaban de las heces. 

Los adenovirus fueron aislados exclusivamente en las
heces en 14 pacientes (21,4%), aunque en tres casos se con-
sideraron como adenovirus entéricos al dar positiva la aglu-
tinación directa contra este tipo de virus(6,8). Está demostra-
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do que los adenovirus entéricos (serotipos 40 y 41), causan-
tes principalmente de gastroenteritis aguda, crecen con gran
dificultad en los cultivos celulares, sin enbargo entre el 2,8%
de todos los adenovirus que dan aglutinación pasiva se pue-
den recuperar en los cultivos celulares(8,9).

El aislamiento de adenovirus sólo en las heces se pudo
observar en el 37,5% de los casos de bronquiolitis, 25% de
los casos de asma o crisis asmática (uno de ellos identifi-
cado como adenovirus entérico), 20% de los casos de bron-
copatía crónica y el 100% de los dos casos de cianosis (am-
bos casos con aglutinación directa). En ninguno de los casos
de neumonía se pudo aislar adenovirus en las heces de los
pacientes estudiados.

Como ya se ha indicado, salvo los tres casos de adeno-
virus entéricos, la presencia de adenovirus en las heces de
pacientes con patología respiratoria aguda sería debida prin-
cipalmente a la deglución y paso de los mismos al tracto in-
testinal(3,8,10). Este fenómeno es muy frecuente en la pobla-
ción infantil y diferenciaría los diferentes virus respiratorios
en función de este proceso, de modo que sólo los que ca-
recieran de envoltura podrían ser aislados de forma simul-
tánea en las muestras respiratorias y heces del mismo pa-
ciente(3,4,11).

En resumen, el aislamiento de adenovirus en las heces
de pacientes con patología respiratoria aguda puede ser
un método útil y eficaz como apoyo al aislamiento en mues-
tras respiratorias. La falta de aglutinación parece indicar la
pertenencia a serotipos no entéricos y por lo tanto a adeno-
virus respiratorios en tránsito intestinal.
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TABLA 1. Rendimiento de los dos tipos de muestras analizadas en el aislamiento de los adenovirus y la patología respiratoria del
paciente

M. respiratoria/heces Neumonía Bronquiolitis Asma Broncopatía

+/+* 14 (77,7)** 4 (35) 2 (12,5) 6 (60)

+/- 4 (22,3) 6 (37,5) 10 (62,5) 2 (20)

-/+ 0 6 (37,5) 4 (25) 2 (20)

18 (29,1) 16 (25,8) 16 (25,8) 10 (16,1)

*+ (positiva); - (negativa); **número de pacientes (porcentaje)
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RESUMEN
Objetivos: Estudiar la situación y evolución neurológi-

ca de los recién nacidos de muy bajo peso (≤ 1.500 gramos)
en nuestro medio.

Material y métodos: Estudio retrospectivo sobre la evo-
lución neurológica de 268 recién nacidos de muy bajo peso
(RNMB) durante un período de seguimiento de 5 años, a
través de visitas periódicas a cargo de neonatólogos, neu-
ropediatra y psicólogo y colaboración de otros servicios, re-
alizándose exploraciones oftalmológicas, EEG y potenciales
evocados. Período de estudio: 1993-99. Se realizó estudio
estadístico de un amplio número de variables con el progra-
ma SPSS para Windows. Las secuelas se clasificaron según
la gravedad en leves, moderadas, graves y, en relación al ti-
po de deficiencia, en motoras, cognitivas, sensoriales, mix-
tas y plurideficiencias (cuando se asociaban una o más se-
cuelas). Se analizaron también la frecuencia y mortalidad de
los RNMBP a lo largo de los años de estudio y siguientes.

Resultados: Resaltaba una media de peso baja para la
edad gestacional (EG), edad materna superior a 30 años,
elevado porcentaje de recién nacidos de bajos peso, cesá-
reas, patología obstétrica, complicaciones neurológicas y
extraneurológicas, tratamientos médicos y ventilación me-
cánica (VM), porcentaje bajo de gestantes tratadas con cor-
ticoides y/o tocolíticos y de prematuros con surfactante. Re-
producción asistida: 17,68%. Número de fetos > 1 el 37%.
La tasa de mortalidad neonatal de los RNMBP ha ido dis-
minuyendo en los últimos años, siendo de 17,50% en el
2005, 14,45% en el 2006 y 11,18% en el 2007. Asimismo,
su incidencia ha ido incrementándose, siendo del 18‰ en el
2005, 18,2‰ en el 2006 y 21,8‰ en el 2007. Presentaron

secuelas el 30% con tendencia ascendente, leves, 46,5%,
moderadas, 22,1%, graves, 31,4%, predominando las mo-
toras puras (43%), seguidas por las mixtas (27,9%), y plu-
rideficiencias (17,4%). Hipoacusia neurosensorial, 4,8%.
Retinopatía del prematuro (ROP), 17,2%. Parálisis cerebral
(PC), 17,16%. El 40% tenían algún tipo de alteración en la
ecografía transfontanelar (ECO), hemorragia intra/periven-
tricular (HPIV), 22,7%, leucomalacia periventricular (LPV),
15,3%, trastornos del aprendizaje, 33% de los escolariza-
dos. Tuvieron alta correlación estadística con la aparición
de secuelas la enfermedad de la membrana hialina (EMH),
displasia broncopulmonar (DBP), sepsis tardía, necesidad
de oxígeno (O2) y ventilación mecánica (VM) y, muy espe-
cialmente, la edad gestacional (EG) y alteraciones de la eco-
grafía craneal.

Conclusiones: Se observa incremento en la frecuencia
y supervivencia de los RNMBP y una incidencia de secue-
las similar a otras series con un alto porcentaje de graves.
Las secuelas neurológicas se relacionan principalmente con
la EG y la patología especialmente del sistema nervioso cen-
tral (SNC), más la influencia de factores sobreañadidos (O2

y VM, entre otros). Las variables más predictivas fueron
la ecografía craneal y la edad gestacional.

Palabras clave: Recién nacido de muy bajo peso; Prematu-
ro; Evolución neurológica; Desarrollo psicomotor; Secue-
las; Parálisis cerebral.

SUMMARY
Objective: To study the neurological evolution of very low

birth weight newborns (VLBWN) (< 1.500 g) in our area.
Patients and methods: Retrospective study of the neuro-

logical evolution of 268 VLBWN during a period of 5 years
in a multidisciplinary approach with the participation of
neonatology, pediatric neurology and psychology units. We
have done periodical ophtalmologic explorations, electroen-
cephalogrames, and auditory evoked potentials. Period of
the study: 1993-1999. The statistical study was done with
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SPSS and Windows. The damage were classified as mild,
moderate and severe and according to the type of deficien-
cy in motor, cognitive, sensorial, combined and plurideficien-
cies (when one or more lesions were present). The prevalence
and mortality of VLBWN were also analyzed. 

Results: It is remarkable a mean weight low for gestation-
al age, maternal age higher than 30 years of age, high per-
centage of low weight, cesarean sections, obstetric diseases,
neurological and extraneurological complications, medical
treatments and mechanical ventilation; low percentage of ma-
ternal treatment with corticoids and/or uterus relaxant med-
ications and of premature newborns with surphactant. As-
sisted reproduction: 17,68%. Number of fetus > 1:37%. The
neonatal mortality rate of VLBWN has decreased along the
years being 17,05% in 2005, 14,45% in 2006, and 11,18%
in 2007. The incidence has increased being 18/1.000 in 2005,
18,3/1.000 in 2006, and 21/1.000 in 2007. Physcial damage
was observed in 30%; mild in 46,5%, moderate in 22,1%,
severe in 31,4%. The lesions were predominantly of motor
type (43%), followed by combined in 27,9% and pluridefi-
ciencies in 17,4%. Neurosensorial deafness in 4,8%. Prema-
ture retinopathy in 17,2%. Cerebral palsy in 17,6%. 40%
had some kind of alterations in the transfontanelle echogra-
phy, 22,7% had intra/periventricular hemorraghe, 15.3%
periventricular leukomalacia and 33% of the school age chil-
dren had learning disabiltities. The sequelae had high statis-
tical correlation with membrane hyaline disease, bronchopul-
monary dysplasia, late sepsis, oxygen dependency and
mechanical ventilation, and specially with gestational age and
transfontanelle echography alterations.

Conclusions: We have observed an increment in the fre-
quency and survival of the VLBWN. The incidence of dam-
age is similar to other studies with a high percentage of se-
vere deficiencies. The neurologic damage is mainly associated
with gestational age and with central nervous system in-
juries; the influence of other factors such as oxygen and me-
chanical ventilation are also important. The most predic-
tive variables are gestational age and transfontanelle
echography.

Key words: Very low birth weight newborn; Preterm; Neu-
rological follow up; Neurodevelopment outcome; Neurosen-
sory disability; Cerebral palsy. 

INTRODUCCIÓN
Los enormes avances que se han producido en las últi-

mas décadas en la asistencia perinatal y cuidados intensivos
neonatales han disminuido notablemente las tasas de mor-
talidad perinatal, muy especialmente la de los grandes pre-
maturos(1), lo que ha dado como resultado un aumento de
la supervivencia actual del 80% al 85% para el global de
RN de ≤ 1.500 g(2,3).

Sin embargo, este éxito de la moderna medicina perina-
tal ha generado gran preocupación sobre la evolución a lar-
go plazo de estos recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP),
por las posibilidades de un aumento de las lesiones cerebra-
les y secuelas neurológicas de diversa índole. Por otro lado,
las denominadas secuelas menores del desarrollo han ido
adquiriendo una mayor importancia con el paso del tiem-
po, especialmente de aprendizaje, escolaridad y de conduc-
ta, lo que hace necesario el seguimiento de estos niños a lar-
go plazo. Asimismo, otro dato de gran interés a resaltar es
el aumento progresivo de la tasa de prematuridad a pesar
de la reducción de la mortalidad neonatal, habiéndose du-
plicado el porcentaje de prematuros en nuestro país en los
últimos años por una serie de factores, de tal forma que
en las últimas tres décadas se ha pasado de un 4-5% al 7-
8% actual, como en el resto de Europa(4), siendo, en los
últimos años, más elevada en nuestro Centro. En EE.UU. la
tasa de prematuridad se produce en el 12% de todos los na-
cimientos, siendo responsable del 70-80% de la mortalidad
perinatal y alrededor del 50% de las discapacidades neuro-
lógicas neonatales a largo plazo, incluyendo la parálisis ce-
rebral (PC)(5). Los RNMBP, aunque comprenderían única-
mente el 1–2% de los nacimientos, dada su mortalidad
específica (15-20%) y morbilidad elevadas (10-20-30-35%),
van a contribuir notablemente tanto a la mortalidad neo-
natal e infantil y como a la discapacidad infantil(4,6,7).

Todo ello hace necesario que los Centros con Servicio
de Neonatología dispongan de programas de seguimiento
para el control evolutivo de estos RN, para detectar y tra-
tar precozmente las secuelas a través de un programa de in-
tervención temprana. Otros objetivos de los programas de
seguimiento serían el apoyo a la familia, y la recogida de
datos que nos posibiliten la realización de estudios especí-
ficos, así como el control de calidad de la asistencia obsté-
trica y neonatal(8).

El objetivo de este estudio es valorar el seguimiento neu-
rológico de los recién nacidos de muy bajo peso controla-
dos en nuestra unidad a través de los controles realizados
periódicamente en Policlínica, así como la evolución de la
supervivencia e incidencia de los mismos. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Se trata de un estudio retrospectivo sobre la evolución

de 268 RNMBP nacidos en nuestro Hospital entre 1993-
1999 una vez cumplimentado un período de seguimiento de
aproximadamente 5 años. Fueron controlados periódica-
mente en la Policlínica de nuestro Servicio. La coordinación
la realizó uno de nosotros en calidad de neonatólogo, con
el apoyo de Neuropediatría, y una experta en evaluación
psicométrica, con la colaboración de una serie de servicios
especializados integrados en el Hospital como oftalmolo-
gía, ORL, neurofisiología etc., para la correspondiente va-
loración del desarrollo neurológico y sensorial. 
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Se recogieron todos los datos posibles correspondientes
a embarazo, parto, historia familiar, evolución neonatal,
etc., de sus respectivas historias clínicas y fichas de segui-
miento. Desde el momento de la detección de una deficien-
cia o de una situación de riesgo muy alto, se decidía incluir-
lo en programa de estimulación motora-sensorial. 

La valoración del desarrollo neurológico de los pacien-
tes se realizó en función de entrevistas con los padres, exa-
men neurológico, y valoración psicomotriz mediante test de
Brunnet-Lezine(9) hasta los tres años y, a partir de entonces,
el test de Batelle(10). Según la gravedad, las secuelas se clasi-
ficaron en graves, moderadas y leves, según las alteraciones
funcionales que suponían y los cuidados que generaban, si-
guiendo criterios empleados en estudios previos(11,12), y se-
gún el tipo de deficiencia, en motoras, cognitivas, sensoria-
les (audición, visión, lenguaje) y mixtas o plurideficiencias,
en caso de asociación de una o más secuelas. Las ecografí-
as transfontanelares que mostraron alteraciones se clasifi-
caron en leves (hemorragia matriz germinal/hemorragia in-
traventricular grado I-II sin compromiso parenquimatoso,
ecodensidades periventriculares y ventriculomegalias tran-
sitorias), moderadas (hemorragia intraventricular grado III
sin compromiso intraparenquimatoso, ecodensidades y di-
latación ventricular persistente, leucomalacia periventri-
cular quística unilateral) graves (leucomalacia periventricu-
lar quística bilateral, ventriculomegalia e hidrocefalia
posthemorrágica, hemorragia intraparenquimatosa), en ba-
se a diferentes trabajos que correlacionan los tipos y grados
de las lesiones con la evolución neurológica posterior(13-17).

Se realizó un estudio estadístico con el programa SPSS
11.5 para Windows, empleando estadística descriptiva de
un amplio Nº de variables, en total 50, intentando analizar
toda la información posible, con distribución de frecuencias
o porcentajes para las categóricas o cualitativas y de media
y DS para las cuantitativas. A continuación, para ver la
influencia de las variables sobre la aparición o no de secue-
las, se compararon los grupos mediante las pruebas chi(2)

para variables categóricas o cualitativas y para las cuanti-
tativas mediante la t-Student si tenían una distribución nor-
mal o la U de Mann-Witney en caso de distribución no nor-
mal. Para la predicción de secuelas, la asociación de variables
estadísticamente más significativas. 

RESULTADOS
Los grupos de peso y edad gestacional (EG) establecidos

fueron los habituales, concentrándose la mayoría de los ni-
ños entre 1.000-1.500 g de peso y 28- 35 semanas de ges-
tación. 
• La evolución de la mortalidad de lo grandes prematu-

ros de nuestro Servicio desde 1990 al 2007, así como la
incidencia de la prematuridad global y la de los recién
nacidos de muy bajo peso se representa en las Figuras
1A, 1B, 1C. 

• Variables cuantitativas estudiadas con sus medias y DS
(Tabla 1A): llama la atención el peso medio bajo para la
media gestacional y la edad media de las madres > 30
años (rango mínimo: 16 años y máximo de 45 años),

FIGURA 1.
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siendo las medias de los días de oxigenoterapia (O2),
ventilación mecánica (VM) y de FiO2 las reseñadas en
la tabla. La retinopatía (ROP) aparecía pasado el mes
de vida.

• Frecuencia y porcentaje de las variables cualitativas o
categóricas estudiadas (Tabla 1B): resalta el 45,1% de
prematuros pequeños para la edad gestacional, 76% de
cesáreas, 52,2% fueron intubados a pesar del Apgar
medio normal, bajos porcentajes de alteraciones de la
glucemia (12%) y de hipotiroxinemia (4,9%), alto por-
centaje de patología obstétrica (69,8%), reproducción
asistida en el 17,2% y con relación al número de fetos
mas de uno el 37,32%, porcentaje bajo de hábitos tó-
xicos (16,4%), solamente el 50,7% de las embarazadas
recibieron corticoides y/o tocolíticos, alto predominio
de sepsis tardías o nosocomiales (87,5%), 40,7% te-
nían algún tipo de alteración en la ecografía transfon-
tanelar. Hemorragia intra/periventricular (HPIV) el
22,7%, leucomalacia periventricular (LPV) el 15,3%,
el 65,7% recibieron O2 suplementario, 58,9% ventila-
ción mecánica, 37,3% una o más transfusiones, el
28,7% recibió indometacina postnatal, el 73,9% llevó
tratamiento antibiótico con aminoglucósidos, surfac-
tante sólo el 36,9%, y corticoides el 54,47% de los pre-
maturos, en su gran mayoría prenatalmente (70,54%).
En relación con las diversas patologías obstétricas, pre-
dominaba el retraso de crecimiento intrauterino, ais-
lado o asociado a otras patologías, representando en-
tre ambos cerca del 38,4%% de las alteraciones de
embarazo y parto.

• Porcentaje y gravedad de secuelas: el porcentaje global
de secuelas es de un 30,8%, clasificándose como leves o
no discapacitantes el 46,5%, moderadas, el 22,1%, y
graves el 31,4% restante (Fig. 2A, 2B).

• Tipos de secuelas: en relación con el tipo de secuelas son
mayoritarias las motoras puras (43%), seguidas por las
mixtas (27,9%) y plurideficiencias (17,4%), y a conti-

nuación y a mucha distancia las restantes, cognitivas
(1,2%), audición el (4,7%) y lenguaje (5,8%), todas ellas
aisladas (Fig. 2C). 

• Asociación de secuelas: entre las asociaciones de secue-
las constituyendo los tipos mixtos o múltiples, predomi-
naba el trastorno motor asociado principalmente a dé-
ficit cognitivo. Había un porcentaje del 35,92% de
motoras, cognitiva,s 30%, 5,8%, retraso del lenguaje,
8,73%, hipoacusia con amplio predominio de las bila-
terales, un 11,1% de hipo visión central y un 7,7% de
epilepsias secundarias (Fig. 2D).
La distribución de secuelas por grupos de peso y edad

de gestación establecidos muestra una menor proporción de
secuelas conforme aumenta la gestación y peso de los gru-
pos. 

Parálisis cerebral. Cumplieron criterios diagnósticos
de parálisis cerebral(18) 46/268 (17,16%) con un reparto
igual de diparesias y tetraparesias. 

La frecuencia global de hipoacusia neurosensorial fue
del 4,8% y en la población afecta de secuelas del 13,43%
mayoritariamente bilaterales y de grado leve-moderado.

Presentaron retinopatía del prematuro (ROP) el 17,2%
de la población general y casi el 27% de los afectos de se-
cuelas centrales, dato que resultaba significativo. La mayo-
ría fueron formas leves, que no superaron el estadio III, pe-
ro 5 fueron graves, de los que dos están ciegos (no llegando
el porcentaje de ceguera al 1%). 

Para ver la influencia de las variables analizadas sobre
la aparición o no de secuelas, se compararon ambos grupos
mediante las pruebas estadísticas correspondientes. 

Comparacion de las variables cuantitativas de los gru-
pos de RNMBP (con y sin secuelas); (Tabla 2A): la edad ges-
tacional (EG) tuvo una correlación mucho más significati-
va con el desarrollo de secuelas que el peso, así como los
días de O2 suplementario y ventilación mecánica (VM), me-
dia de FiO2 en los primeros días, y un mayor tiempo de hos-
pitalización en la UCI. 

Comparacion de las variables cualitativas (Tabla 2B).
No tuvieron influencia sobre el desarrollo de secuelas o
esta fue mínima ciertas condiciones como la proceden-
cia, el sexo, la condición de pequeño para la edad gesta-
cional (PEG), tipo de parto o de reproducción, número de
fetos, la patología obstétrica y materna, los corticoides
prenatales y tocolíticos así como la administración de sur-
factante. Una T4 baja se relacionó débilmente con la apa-
rición de secuelas, así como los corticoides postnatales.
Por el contrario, sí tuvieron una alta correlación estadís-
tica en base, no sólo al valor de la p, sino también al de la
chi2, la necesidad de reanimación, sobre todo profunda, y
toda la gama de complicaciones postnatales extracerebra-
les derivadas de la inmadurez de estos pacientes, EMH,
DBP, PDA, enterocolitis necrosante (ECN), sepsis nosoco-
miales y, principalmente, las complicaciones cerebrales,

TABLA 1. Evolución del desarrollo neurosensorial de los RNMBP:
estudio descriptivo

TABLA 1A. Tabla descriptiva de variables cuantitativas

Media ± DE

Edad de seguimiento (meses) 27,39 ± 18,57
Peso al nacimiento (gramos) 1.235 ± 231
Edad gestacional (semanas) 31,25 ± 2,4
Apgar (5 minutos) 7,72 ± 2,53
Edad materna (años) 31,42 ± 4,99
Días de oxigenoterapia 19,75 ± 19,88
Días de ventilación mecánica 15,37 ± 12,80
Media FiO2 (%) 57,85 ± 21,98
Media SO2 79,77 ± 9,77
Media PO2 52,33 ± 12,08
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HIPV, LPV, ventriculomegalia e hidrocefalia posthemorrá-
gica etc., incluidas estas últimas dentro de las alteraciones
de la ECO cerebral, sobre la que se basa fundamentalmen-
te la predicción de secuelas neurológicas en los RNMBP.
La necesidad de O2 suplementario y de ventilación mecá-
nica fue también altamente significativa, así como los di-
versos tratamientos con drogas vasoactivas, diuréticos, te-
ofilina y transfusiones. 

El porcentaje de secuelas aumentó de manera muy sig-
nificativa en relación con la gravedad de la alteración eco-
gráfica de tal forma que solamente un 10% de los RNMBP
que no presentaban alteración desarrollaron secuelas, por
el contrario, más del 90% de los RNMBBP con alteracio-
nes graves y el 75% con alteraciones moderadas sí las de-
sarrollaron. 

DISCUSIÓN
Más de la mitad de las deficiencias o discapacidades

del niño suelen tener su origen durante la gestación o al-
rededor del nacimiento, agrupándose los mecanismos de
estas lesiones de origen perinatal esencialmente alrededor
del bajo peso y edad gestacional, gemelaridad y la asfi-
xia perinatal(22). Cada vez hay mayor incidencia de gran-
des prematuros y con mayor supervivencia, por lo que pue-
de elevarse el porcentaje de niños con posibilidades de
desarrollar secuelas neurológicas, lo que ha convertido
la prematuridad extrema en la principal causa de morbi-
mortalidad neonatal. 

La supervivencia de los grandes prematuros en nuestro
Centro ha ido incrementándose a lo largo de los últimos
años de manera progresiva, obteniéndose en el año 2005

TABLA 1A. 1B. Evolución del desarrollo neurosensorial de los RNMBP: estudio descriptivo

TABLA 1B. Tabla descriptiva de variables cualitativas

Frecuencia % Frecuencia y %

- Procedencia: - Alteración glucemia 32/268 (12%)
- Interna 201/268 (75%) - Hipotiroxinemia 13/268 (4,9%)
- Externa 67/268 (25%) - Patología obstétrica 187/268 (69,8%)

- Varón 130/268 (48,5%) - Patología materna 53/268 (19,7%)
- Mujer 138/268 (51,5%) - Reprodución asistida 46/268 (17,2%)
- PAEG 147/268 (54,9%) - Nº > 1 feto 100/268 (37,32%)
- BPEG 121/268 (45,1%) - Hábitos tóxicos 46/268 (16,4%)
- Tipo parto - Fármacos gestación 136/268 (50,7%)

- Vaginal 64/268 (23,9%) - Tocolíticos 24/136 (17,64%)
- Cesárea 204/268 (76,1%) - Corticoides 73/136 (53,67%)

- Intubación 140/268 (52,2%) - Toco+corticoides 39/136 (28,67%)
- RPM 45/269 (16,8%) - ROP 46/268 (17,2%)
- Reanimación 106/268 (39,55%) - EMH 107/268 (40%)

- Leve 74/106 (69,8%) - DBP 48/268 (17,9%)
- Profunda 32/106 (30,1%) - PDA 52/268 (19,7%)

- Asfixia 68/268 (25%) - ECN 34/268 (12,7%)
- Sepsis 72/268 (26,9%) - Neumotórax 21/268 (7,8%)

- Precoz 9/72 (12,5%) - Ictericia 108/268 (40,3%)
- Tardía 63/72 (87,5%) - Anemia 132/268 (49,3%)

- Eco SNC alt. 109/268 (40,7%) - Shock 50/268 (18,7%)
- Leve 52/109 (47,70%) - Oxigenoterapia 176/268 (65,7%)
- Moderada 24/109 (22%) - Ventilación mecánica 157/268 (58,9%)
- Grave 33/109 (30,27%) - Transfusiones 100/268 (37,3%)

- HPIV 61/268 (22,7%) - Indometacina 77/268 (28,7%)
- I-II 43/61 (70,49%) - Aminoglucósidos 198/268 (73,9%)
- III-IV 18/61 (29,50%) - Vancomicina 47/268 (17,5%)
- Hidrocefalia 10/268 (3,7%) - Surfactante 98/268 (36,9%)
- Post-hemorrágica 10/61 (16,39%) - Corticoides 146/268 (54,47%)
- LPV 41/268 (15,3%) - Prenatal 103/146 (70,54%)
- Convulsiones 17/268 (6,3%) - Postnatal 22/146 (15,06%)
- Apneas 102/268 (38,1%) - Pre+postnatal 21/146 (14,38%)

PAEG: peso adecuado edad gestacional. BPEG: bajo peso edad gestacional. RPM: rotura prematura de membranas. 
HPIV: hemorragia peri-intraventricular. LPV: leucomalacia periventricular. ROP: retinopatía prematuro. EMH: enfermedad
membrana hialina. DBP: displasia broncopulmonar. PDA: persistencia ductus arterioso. ECN: enterocolitis necrosante.
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una supervivencia para el total de RNMBP del 83,75%, en
el 2006 del 85,55%, y en el 2007 del 88,82%. Asimismo,
la población de recién nacidos de muy bajo peso y la pre-
maturidad global han ido también aumentando de mane-

ra notable y paralela especialmente a partir del año 99, coin-
cidiendo con el incremento de las técnicas de reproduc-
ción asistida y de gestaciones múltiples. A partir del año 99
se ha producido un incremento importante de la prematu-

FIGURA 2.

TABLA 2. Evolución del desarrollo neurosensorial de los RNMBP: estudio comparativo

2A. Tabla comparativa de variables cuantitativas

Variable Secuelas No secuelas Z p
n media DE n media DE

Peso 86 1169,70 249 182 1266 215 -2,956 < 0,01
Edad gestacional 86 30,07 2,39 182 31,80 2,35 -5,407 < 0,001
Apgar 81 6,62 2,80 180 8,17 2,31 -4,289 < 0,001
Edad madre 84 31,99 4,85 180 31,16 5,05 -1,166 n.s.
Días oxígeno 86 25,10 22,28 182 7,35 13,37 -8,600 < 0,001
Días ventilación 86 16,63 14,42 182 4,15 8,49 -7,678 < 0,001
Media FiO2 84 64,26 23,9 182 26,28 28,08 -8,804 < 0,001
Media SO2 77 78,78 10,56 146 80,29 9,32 -1,118 n.s.
Media PO2 77 50,96 12,75 146 53,05 11,70 -1,644 n.s.
Media PCO2 77 43,34 10,68 146 33,95 8,43 -2,163 < 0,05
Días UCI 86 32,67 24,30 182 11,38 15,28 -8,087 < 0,001 

A. Porcentaje global de secuelas B. Gravead de las secuelas

C. Tipos de secuelas D. Asociación de secuelas (mixtas y plurideficiencias)
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ridad de aproximadamente un 3%, siendo en los años an-
teriores a 1999 del 8%, a partir de el 1999 del 10%, y en
los últimos años superior con un 10,26% en el 2005, 10.54%
en el 2006, y en el 2007 del 11,18%. Este incremento coin-
cide con el observado en los RNMBP a partir del año 1999,
siendo la incidencia media anterior al 99 menor del 7 por
mil, aumentando a partir de entonces hasta alcanzar en el
2005 la cifra de 18 por mil, en el 2006 del 18,2 por mil, y
en el 2007 el 21,8 por mil. 

Existen dificultades para comparar los resultados de los
distintos estudios de seguimiento, siendo necesario el con-
trol evolutivo para poder aproximar el verdadero pronós-
tico de los RNMBP en cada entorno hospitalario, ya que
se han puesto de manifiesto diferencias, no sólo a nivel ge-
neral, sino local(4,19). Asimismo, el seguimiento clínico a cor-
to y largo plazo es obligado, ya que en la actualidad no dis-
ponemos de los criterios necesarios para determinar a priori
los prematuros que estarán sanos de los afectos si no es a

TABLA 2. Evolución del desarrollo neurosensorial de los RNMBP: estudio comparativo

2B. Tabla comparativa de variables cualitativas

Variable n % secuelas X2/p Variable n % secuelas X2/p

Proced. externa. 67 35,8 0,57 CC prenatal 112 30,4 0,082
Proced. interna. 201 30,8 n.s. No CC 131 32,1 n.s.

Varón 130 41,5 10,34 Baja T4 13 69,2 8,649
Mujer 138 23,2 < 0,05 T4 normal 255 30,2 <0,01

PAEG 147 38,1 5,38 No reanimación. 162 19,8 37,82
BPEG 121 24,8 < 0,05 Reanim. leve 74 41,9 <0,001

Parto vaginal 64 32,8 0,02 Reanim. prof. 32 71,9 <0,001
Cesárea 204 31,9 n.s.

EMH 91 54,9 33,03
FIV 30 30.0 4,317 No EMH 177 20,3 <0,001
No FIV 222 33,8 n.s.

DBP 48 68,8 36,06
Patología obstétrica. 187 32,6 0,08 No DBP 220 24,1 <0,001
No patología. Obs. 81 30,9 n.s.

PDA 26 73,1 22,19
ECN 34 61,8 15,73 No PDA 242 27,7 <0,001
No ECN 234 27,8 < 0,001

VM 131 51,9 46,18
Sepsis tardía 63 60,3 34,57 No VM 137 13,1 <0,001
No sepsis 196 21,9 < 0,001

Transfusión 100 53,0 32,08
Apnea 102 47,1 16,93 No transfusión 168 19,6 <0,001
No apnea 166 22,9 < 0,001

Teofilina 129 47,3 26,36
Convulsión 17 76,5 16,40 No teofilina 139 18 <0,001
No convuls. 251 29,1 < 0,001

Diuréticos 41 58,5 15,53
Shock 50 60,0 21,97 No diuréticos 227 27,3 <0,001
No shock 218 25,7 <0,001

CC post. 44 59,1 13,39
Oxígeno 176 46,6 49,47 No CC post. 121 28,1 <0,001
No oxígeno 92 4,3 <0,001

Surfactante 72 59,7 34,49
Ecografía craneal 115,25 No surfact. 196 21,9 <0,001

< 0,0001

PAEG: peso adecuado edad gestacional. BPEG: bajo peso edad gestacional. FIV: fecundación in vitro. ECN: enterocolitis
necrosante. CC corticoides. EMH: enfermedad membrana hialina. DBP: displasia broncopulmonar. PDA: persistencia ductus
arterioso. VM: ventilación mecánica
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través de la evolución en el tiempo; además, la ausencia
de secuelas en los primeros años no garantiza una norma-
lidad en los años posteriores de la vida(8). Últimamente los
estudios se han volcado hacia la detección de minusvalías
o morbilidades más sutiles mediante su control hasta la
época escolar, demostrándose que experimentan mayo-
res problemas de aprendizaje en la edad escolar, las cua-
les pueden mejorar con un adecuado apoyo social y asis-
tencial(20,21). 

Las secuelas de nuestro estudio en su conjunto muestran
unas cifras similares a la de otros trabajos(12,22-30) con una in-
cidencia que afecta al 30,8%, de las que casi la mitad son
leves o no discapacitantes, resaltando sin embargo el alto
porcentaje de secuelas neurosensoriales graves. La alta pro-
porción de secuelas graves podría en gran parte explicarse
por tratarse de una población de RNMBP con diversos fac-
tores de riesgo neurológico de alto significado estadístico,
lo que aumenta la posibilidad de secuelas graves al poten-
ciarse entre sí, y el seguimiento prolongado de los mismos
que puede posibilitar también la detección de una mayor
proporción de alteraciones. Interesa, no obstante, comen-
tar que las actuales estrategias perinatales de manejo y su
generalización y de intervención precoz, podrán afectar po-
sitivamente el pronóstico de los recién nacidos, por lo que
es posible que estudios posteriores presenten unos mejores
resultados de morbilidad. El desafío es importante y desde
hace muchos años trabajamos para optimizar la atención
de estos niños, la detección precoz de los trastornos del neu-
rodesarrollo y la atención integral dentro de los programas
de salud perinatal con una cobertura social.

Habitualmente la prevalencia de las secuelas de origen
perinatal se analiza en función de la edad gestacional y se
representan por separado en los nacidos a término y en
los prematuros. El pronóstico de los recién nacidos pre-
maturos de 32 semanas o más suele ser similar a la de los
recién nacidos a término. Los problemas más serios asocia-
dos al parto prematuro ocurren en el 1-2% de los nacimien-
tos antes de las 32 semanas de gestación y muy particular-
mente en el 0,4% de los nacidos antes de las 28 semanas de
gestación(6). Los RNMBP o los de menos de 32 semanas
de gestación tienen entre 60 y 80 veces más probabilida-
des de tener parálisis cerebral (PC) que los nacidos a térmi-
no(31-33). La prevalencia de PC para toda la población pediá-
trica se estima en un 1,5 a 2,5 por mil recién nacidos vivos(23).
La frecuencia de la afectación sensorial (ceguera, trastornos
de la audición) depende de la calidad asistencial y de la sen-
sibilidad de los métodos de despistaje, oscilando su frecuen-
cia entre el 0,5% a > 10% para la ceguera y del 0,3 a 3%
para la hipoacusia(12,34). El retraso mental según datos de la
literatura en los grandes prematuros puede superar el
30%(24,29,30).

La mayor parte de las secuelas fueron motoras puras
(43%), seguidas por las mixtas (27,9%) y plurideficien-

cias (17,4%) y, entre las asociaciones de secuelas consti-
tuyendo los tipos mixtos o múltiples, predominaba el tras-
torno motor asociado principalmente a déficit cognitivo
con la que suele ir unida. La distribución de secuelas por
los grupos de peso y edad de gestación establecidos mos-
tró cómo era de esperar una menor proporción de secue-
las conforme aumenta la gestación y peso, teniendo una
alta correlación con su desarrollo toda la gama de com-
plicaciones postnatales respiratorias, hemodinámicas, di-
gestivas, infecciosas y, principalmente, las complicaciones
cerebrales, (hemorragia intraventricular, leucomalacia pe-
riventricular, ventriculomegalia e hidrocefalia posthemo-
rrágica, etc.). La necesidad de reanimación, oxígeno su-
plementario y de ventilación mecánica, fueron también
altamente significativas así como los diversos tratamien-
tos. Una T4 baja se relacionó débilmente con la aparición
de secuelas, así como los corticoides postnatales y el ba-
jo peso para la gestación, lo que ha sido referido en otros
trabajos de la literatura(35-39).

Un hecho comprobado en nuestro estudio es la alta co-
rrelación entre la edad de gestación y la evolución neona-
tal, relacionándose mejor el desarrollo de secuelas con el
grado de inmadurez que con el peso, de tal manera que aun-
que existan algunas concordancias entre las categorías de
peso y edad de gestación, estas dos variables no son inter-
cambiables o sustituibles. Además de la edad gestacional,
el factor más determinante de secuelas fueron las anomalí-
as ecográficas craneales, que constituyen los predictores más
potentes de las secuelas cerebrales en los recién nacidos de
muy bajo peso(13-17), de tal manera que las ecografías trans-
fontanelares normales en los prematuros predicen por lo ge-
neral un buen pronóstico(11,40-42). En nuestro estudio sola-
mente un 10% de los RN que no tuvieron alterada la ECO
desarrollaron secuelas; por el contrario, más del 90% de los
RN con alteraciones graves ecográficas y el 75% con alte-
raciones moderadas sí las desarrollaron. 

CONCLUSIONES
En primer lugar destaca el aumento progresivo de la po-

blación de los RN de muy bajo peso y de la prematuridad
general en nuestro medio y supervivencia de los mismos. 

En segundo lugar, en esta hipotética ecuación: secue-
las = inmadurez (EG) + complicaciones perinatales (SNC)
+ influencia factores sobreañadidos (O2, VM, etc.), se po-
drían resumir los principales factores asociados signifi-
cativamente con una mayor morbilidad neurológica en los
RNMBP de nuestro estudio, que incluiría principalmente
la inmadurez reflejada mejor con la edad gestacional que
con el peso, y las complicaciones perinatales como la en-
fermedad de la EMH, DBP, sepsis tardías etc. y, muy espe-
cialmente, las cerebrales que van a ensombrecer notable-
mente el pronóstico, a las que se sumarían la influencia de
otros factores, como la necesidad de oxígeno suplementa-
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rio, ventilación mecánica y otros. Las variables más pre-
dictivas serían la inmadurez y las anomalías ecográficas
cerebrales. 

Por último, debemos reflexionar sobre una serie de con-
sideraciones a tener en cuenta dirigidas a mejorar los resul-
tados de los recién nacidos de muy bajo peso, como son una
política adecuada de la regionalización de la asistencia pe-
rinatal, transporte intrauterino, principalmente en gestacio-
nes de < 30 semanas, prevención de la prematuridad y sus
consecuencias, indicaciones de reproducción médica asis-
tida y número de fetos a implantar, optimizar las estrategias
de tratamiento de los RNMBP en situación de riesgo neu-
rológico ulterior, así como el seguimiento a largo plazo,
ya que facilita la detección de secuelas tardías, especialmen-
te de aprendizaje, escolaridad y de conducta(43-46).
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RESUMEN
Introducción: El tabaquismo y el consumo de cannabis

tienen graves consecuencias sobre la salud pública y los
resultados de su tratamiento son pobres por el elevado nú-
mero de recaídas.

Objetivo: Proponer un programa de prevención y/o des-
habituación del consumo de tabaco y cannabis en adoles-
centes que utilice la exposición a estímulos desencade-
nantes del consumo, asistida por medios audio-visuales,
para reducir el número de nuevos consumidores y de reca-
ídas.

Método: Revisión de la situación actual de consumo de
tabaco y cannabis y de los programas psicológicos emplea-
dos en su prevención y deshabituación. Elaboración de un
programa de tratamiento psicológico que incorpore la tera-
pia de exposición, asistida por medios audio-visuales.

Resultados: No se ha encontrado trabajos que hayan in-
cluido esta nueva modalidad de terapia de exposición en
el programa terapéutico del tabaquismo y/o del cannabis.
Se propone un programa psicológico multicomponente abre-
viado, complementado con sesiones de exposición median-
te proyecciones audio-visuales personalizadas con escenas
especialmente diseñadas para aplicar las técnicas de auto-
control cognitivo-conductuales aprendidas en las primeras
sesiones. El objetivo de estas sesiones de exposición es el re-

fuerzo de la prevención del consumo en los no fumadores y
la consolidación de los logros y la prevención de recaídas
en los antiguos fumadores.

Conclusión: El programa presentado, denominado “¿Qué
decides?”, puede mejorar los resultados de la prevención y
deshabituación del consumo de tabaco y cannabis reducien-
do los nuevos consumidores y las recaídas. 

Palabras clave: Prevención; Deshabituación; Tabaco; Can-
nabis; Adolescencia; Programa psicológico multicomponen-
te; Terapia de exposición; Estímulos audio-visuales.

ABSTRACT
Background: Tobacco and cannabis smoking has dele-

terious effects on public health and its treatment has poor
results due to its high relapse rate.

Aim: To design a tobacco and cannabis cessation and
prevention program in adolescence incorporating audiovi-
sual cues in order to reduce the number of new consumers
and the risk of relapse.

Method: Literature review of tobacco and cannabis ces-
sation and prevention psychological programs. Design a
psychological program which includes exposure therapy us-
ing audiovisual cues.

Results: Literature search failed to retrieve any psycho-
logical program incorporating exposure therapy using to-
bacco or cannabis audiovisual cues. It is described an
abridged psychological program which is followed by ex-
posure sessions to personalized films with specifically de-
signed environments, to put into practice those cognitive
and behavioural techniques learned in the first sessions. 
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Conclusion: This program, called “¿what do you de-
cide?”, may reduce tobacco and cannabis consumption by
cutting down the number of new consumers and the relapse
rate.

Key words: Prevention; Smoking cessation; Cannabis; Ado-
lescence; Multicomponent psychological treatment; Expo-
sure therapy; Audiovisual cue.

ASPECTOS GENERALES DEL CONSUMO 
DE CANNABIS

En España, el cannabis es la droga ilegal más extendida
y la que se consume a una edad más temprana, habiendo
aumentado considerablemente su consumo en los últimos
años. Al igual que ocurre en Europa, en nuestro país las pre-
valencias de consumo de cannabis más elevadas se registran
entre los jóvenes. En el año 2006, el 36,2% de los estudian-
tes de 14 a 18 años había consumido cannabis alguna vez
en la vida, un 29,8% lo había hecho en los 12 meses pre-
vios a la encuesta y uno de cada cinco jóvenes declaraba ha-
ber consumido esta droga en el último mes. La edad me-
dia de inicio del consumo es 14,6 años(1).

El riesgo percibido ante distintas conductas de consumo
de drogas puede ser un factor explicativo de la extensión
o reducción del mismo. Los estudiantes españoles asocian
un menor riesgo a fumar cannabis esporádicamente que al
consumo de cualquier otra sustancia, ya sea ésta legal o ile-
gal. Según los datos de la Encuesta Estatal sobre Uso de Dro-
gas en Enseñanzas Secundarias (ESTUDES) del año 2006,
los estudiantes consideran que la droga ilegal más accesible
(disponibilidad/accesibilidad percibida) es el cannabis. De
hecho, la mayoría (66,8%) refiere que les sería fácil o muy
fácil conseguirlo. Otra cuestión importante que se detectó
en la citada encuesta es el policonsumo: los consumidores
de cannabis toman también con frecuencia otras drogas. En-
tre la población escolar de 14 a 18 años y refiriéndonos a
los últimos 30 días, un 92,7% de los consumidores de can-
nabis también lo eran de alcohol, un 75%, de tabaco, un
9,7%, de cocaína, un 6,1%, de anfetaminas, un 5,4%, de
alucinógenos, un 5,8%, de éxtasis, y un 4,3%, de tranqui-
lizantes(1).

El 10,9% de los ingresos para tratamiento por abuso o
dependencia de sustancias psicoactivas en el año 2005 se
debieron al consumo de cannabis, lo que sitúa a esta sus-
tancia en tercer lugar tras la cocaína (46,9%) y la heroína
(36,8%). Entre 1996 y 2005 los ingresos para tratamiento
por cannabis se han multiplicado por tres, pasando de 1.530
a 5.270. El cannabis es la droga de abuso que motiva in-
greso para tratamiento en el 69,7% de los menores de 18
años. 

También ha aumentado de forma importante la propor-
ción de urgencias hospitalarias por reacción aguda a sus-

tancias psicoactivas con presencia de cannabis, que ha pa-
sado de un 7,4% en 1996 a un 27,9% en 2005(1). No se re-
gistraron casos mortales con presencia exclusiva de can-
nabis, aunque en un 20,9% de los fallecidos se detectó esta
droga junto a otras.

Cannabis y consumo de otras drogas
Hay una asociación elevada y significativa entre el uso

de cannabis y el consumo de alcohol, tabaco y otras drogas
ilegales. Esto ha hecho pensar a diversos investigadores que
el cannabis puede actuar como droga facilitadora o induc-
tora del consumo de otras sustancias ilegales en la denomi-
nada teoría de la “puerta de entrada”(2,3). En este sentido
los estudios llevados a cabo hasta la actualidad han obser-
vado que:
1. Casi todos los adolescentes que han probado la cocaína

y la heroína previamente han consumido alcohol, ta-
baco y cannabis.

2. Los consumidores regulares tienen más probabilidades
de consumir heroína y cocaína.

3. Cuanto más temprano es el inicio del consumo de can-
nabis, mayor riesgo de que se consuman otras drogas.
Estos hallazgos han sugerido distintas hipótesis con el

fin de explicar esta asociación:
1. Los que empiezan a consumir cannabis a una edad tem-

prana también tienen más probabilidades, por las mis-
mas razones que pueden haber facilitado el inicio de can-
nabis (problemática social, familiar, etc.), de usar otras
drogas ilegales.

2. Los consumidores de cannabis obtienen la droga en el
mismo mercado ilegal que las otras drogas y por tanto
tienen más oportunidades para acceder a ellas.

3. Los efectos del cannabis en el cerebro aumentan la pre-
disposición del adolescente a consumir otras drogas(4). 
En la actualidad, con los datos disponibles, no puede

descartarse que el consumo de cannabis comparta, con el
consumo de otras sustancias de abuso de tipo genético, fac-
tores comunes de personalidad, sociológicos y de disponi-
bilidad de drogas, en lugar de tener un papel causal direc-
to en la escalada de consumo de otras drogas(5).

Por otra parte cada vez hay más evidencia de que el con-
sumo de cannabis durante períodos de abstinencia de otras
drogas, tras una desintoxicación, debe ser tenido en cuenta
como factor de riesgo de recaída. De confirmarse estos re-
sultados, podrían cambiar las perspectivas en los progra-
mas de reducción de daños en los que suele aceptarse el con-
sumo de cannabis y se prima la abstinencia del tóxico
principal.

Edad de inicio del consumo y efectos adversos
La edad de inicio en el consumo del cannabis parece ser

un factor determinante en la aparición y gravedad de las
consecuencias negativas de su consumo. Así, los problemas
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y trastornos parecen ser más pronunciados entre aquellos
que inician el consumo antes de los 16 años, probablemen-
te debido a que el cannabis provoca cambios neurobiológi-
cos durante determinados periodos del desarrollo del cere-
bro(6).

Los resultados de los distintos estudios permiten afir-
mar que el inicio temprano en el consumo de cannabis se
asocia, por un lado, con aparición de trastornos menta-
les(7,8) y, por otro lado, con un consumo importante y pro-
blemático de cannabis u otras drogas en edades posterio-
res(9), así como con mayor dificultad para abandonar el
consumo(10).

Finalmente, la edad de inicio temprana del consumo
de cannabis se asocia con déficit neuropsicológicos y, secun-
dariamente, con un peor rendimiento escolar y el abando-
no prematuro de los estudios(11,12).

Así pues, la fase inicial de la adolescencia parece ser un
periodo de crucial importancia para el desarrollo del daño
relacionado con cannabis. Aunque la asociación entre con-
sumo temprano de cannabis y problemas posteriores pue-
de ser debida en parte a factores de riesgo comunes (gené-
ticos, de personalidad, sociológicos), es importante, desde
la perspectiva de salud pública, monitorizar la edad de ini-
cio del primer consumo, puesto que un descenso en la edad
del consumo es probable que resulte en una mayor expo-
sición acumulada a lo largo de la vida con aparición de más
problemas y trastornos.

Consecuencias del consumo de cannabis
Hace 60 años, la Organización Mundial de la Salud

(OMS) llegó a la conclusión de que el uso del cannabis era
peligroso física, mental y socialmente. Según la OMS, el
cannabis puede ocasionar un síndrome de dependencia
similar al de otras drogas, inducir psicosis propias (psico-
sis cannábica), causar síndrome amotivacional y exacerbar
la esquizofrenia. Pese a ello, hoy nos encontramos con un
fenómeno de tolerancia social en el que el consumo de can-
nabis se ha desdramatizado y desmitificado. Aunque algu-
nos autores discuten la existencia del síndrome de absti-
nencia, éste ha sido probado en consumidores importantes
y de largo tiempo(13). Consumidores diarios de cannabis
presentan ansiedad, tensión, insomnio, anorexia, cansan-
cio, dificultad de concentración, irritabilidad, disforia y
agresividad; así como síntomas y signos físicos (sudoración,
temblor, mialgias, náuseas y diarreas). Además, se produ-
ce un deterioro social, laboral y físico, desarrollando un
menor logro educativo y un empeoramiento de la calidad
de vida(14). En consumidores habituales se desarrolla tole-
rancia y síndrome de abstinencia, es decir, el cannabis pro-
duce dependencia física(15). Finalmente, es indiscutible que
el consumo intenso y prolongado de marihuana puede te-
ner efectos similares al del consumo de cigarrillos en los
pulmones. El humo de la marihuana (como todos los hu-

mos) tiene efectos irritantes en los pulmones, exactamente
igual que el tabaco, por los productos tóxicos de la com-
bustión. El cannabis fumado también contiene carcinóge-
nos y su consumo puede predisponer a enfermedades pul-
monares crónicas como cáncer, bronquitis y enfisema.
Adicionalmente, se han descrito efectos de la marihuana
sobre el sistema nervioso, cardiovascular, reproductivo, gas-
trointestinal y visual(16).

Tratamiento de la dependencia al cannabis
La proporción de los sujetos que acuden en demanda de

tratamiento por el consumo de cannabis es muy baja. Este
hecho puede explicarse por distintas razones. En primer lu-
gar, destaca la percepción generalizada, en el sujeto consu-
midor, de que el cannabis es una droga relativamente ino-
cua.

Inicialmente el problema es detectado por familiares,
profesores o amigos, mientras que el individuo no acostum-
bra a relacionar las alteraciones cognitivas con el consumo.
Menos veces, son los sujetos los que acuden en demanda de
tratamiento por su incapacidad para controlar o interrum-
pir el consumo, a pesar de los problemas escolares o labo-
rales que les genera, por el aumento de irritabilidad, con-
ducta agresiva, depresión, nerviosismo y ansia de consumo.
Suelen ser hombres (70%) y fumadores de cannabis varias
veces por semana. 

Los motivos para solicitar tratamiento mayoritaria-
mente están relacionados con la pérdida de motivación
(84%) y las sensaciones paranoides (78%), detectándose
además en muchos casos problemas respiratorios (86%)(17).
En segundo lugar, destaca la resistencia de los pacientes
a participar en programas de tratamiento en los que la ma-
yoría de sujetos son dependientes de alcohol, heroína y co-
caína y en los que no se ofertan terapias específicas para
cannabis(18).

Actualmente se propone aplicar al tratamiento de la de-
pendencia del cannabis los criterios que se aplican al tra-
tamiento de la dependencia de cualquier droga: desintoxi-
cación seguida de deshabituación.

Tratamiento de desintoxicación
La desintoxicación es el primer paso para el tratamien-

to de un trastorno por dependencia de una droga. Está di-
rigida a paliar el cuadro clínico que aparece cuando de for-
ma brusca deja de consumirse la sustancia (síndrome de
abstinencia). Se realiza con medicación y basándose en la
propiedad farmacológica de la tolerancia cruzada. Para
algunas drogas (por ejemplo, la heroína), existen tratamien-
tos específicos para la desintoxicación (por ejemplo la me-
tadona) mientras que, para otras, entre las que se encuen-
tra el cannabis, en la actualidad no hay ningún tratamiento
farmacológico específico. Por lo tanto debe realizarse un
tratamiento sintomático(19).
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Tratamiento de deshabituación
El tratamiento de deshabituación se refiere a la fase de

tratamiento que se realiza después de la desintoxicación y
que está dirigida a mantener la abstinencia en la sustancia
y evitar la recaída en el consumo. En tanto que las adic-
ciones son enfermedades crónicas y recidivantes, el trata-
miento de deshabituación es fundamental para conseguir la
abstinencia a largo plazo. Los tratamientos propuestos pa-
ra la deshabituación del abuso de cannabis son psicológi-
cos y farmacológicos.

Tratamientos psicológicos
Los tratamientos psicológicos son los habituales en el

tratamiento de las drogodependencias: psicoterapia de orien-
tación cognitivo conductual, psicoterapia motivacional y te-
rapia de incentivos(20-22). Globalmente, los resultados de los
distintos estudios realizados con las diversas modalidades
de psicoterapia comparadas entre sí y con grupos control
sin tratamiento sugieren que las distintas psicoterapias son
eficaces, aunque el principal problema, común a todas, es
la falta de adhesión al tratamiento.

Tratamientos farmacológicos
Hasta la actualidad no disponemos de ningún fármaco

que haya demostrado su eficacia en el tratamiento de des-
habituación de la dependencia del cannabis(19). Por lo tan-
to, el tratamiento del abuso y dependencia del cannabis de-
be combinar la terapia psicológica y el tratamiento
farmacológico sintomático.

Tabaco y cannabis
La cesación tabáquica no ha sido un foco de atención

en las intervenciones clínicas realizadas en la población adic-
ta a otras drogas, aunque es conocido que muchos pacien-
tes que se encuentran en programas de tratamiento de dro-
gas ilegales están interesados en dejar de fumar(23). Dejar de
fumar puede proteger contra las recaídas en drogas de abu-
so. La supresión del consumo no interfiere en la recupera-
ción de otra dependencia química, siempre que se recomien-
de a estos pacientes las terapias consideradas de primera
línea, tanto psicológicas como farmacológicas(24). Existe una
clara asociación entre el uso regular del tabaco y el consu-
mo del cannabis(25). A pesar de las altas tasas de tabaquis-
mo en esta población, existen pocos datos sobre la cesación
tabáquica. Se ha estudiado que el consumo del tabaco afec-
ta negativamente al tratamiento de la dependencia al can-
nabis, y al contrario. Cualquier grado de consumo de can-
nabis en el mes previo a la cesación tabáquica empeora las
tasas de abstinencia. El problema de la comorbilidad entre
estos dos consumos requiere un acercamiento terapéutico
novedoso. Es necesario diseñar programas de cesación ta-
báquica específicos para la población adicta al cannabis, ya
que muestran mayor grado de dependencia a la nicotina y

se potencian los efectos perjudiciales del consumo sobre la
salud(26). Desde esta perspectiva, actualmente existe un sig-
nificativo vacío en el desarrollo de programas de preven-
ción y deshabituación conjunta del consumo de tabaco y
cannabis.

ASPECTOS GENERALES DEL TABAQUISMO
Tabaco y efectos sobre la salud

“El tabaco perjudica seriamente la salud”, reza uno
de los mensajes impresos en las cajetillas de cigarrillos,
y produce enfermedades que afectan a casi todos los ór-
ganos corporales. La población general asocia el cáncer
de pulmón, más que cualquier otra enfermedad, con el ta-
baquismo activo. Sin embargo, la evidencia científica ac-
tual establece una relación causal segura con otras neo-
plasias (laringe, cavidad oral, faringe, esófago, páncreas,
riñón, vejiga, cervix uterina, endometrio, estómago y la
leucemia aguda), enfermedades cardiovasculares (aneu-
risma de aorta abdominal, arterioesclerosis, enfermedad
cerebrovascular, cardiopatía isquémica), enfermedades
respiratorias (enfermedad pulmonar obstructiva crónica,
neumonía, exacerbaciones asmáticas, síntomas respirato-
rios, alteración del desarrollo pulmonar intraútero, dis-
minución de la función pulmonar), disminución de la fer-
tilidad femenina, complicaciones durante la gestación,
aborto, muerte súbita del lactante, cataratas, osteoporo-
sis, fractura de cadera y úlcera péptica. Además, la expo-
sición mantenida al humo del tabaco (tabaquismo pasi-
vo) es también causa segura de cáncer de pulmón,
cardiopatía isquémica, disminución de la función pulmo-
nar, enfermedad pulmonar obstructiva en la infancia,
infecciones respiratorias inferiores (bronquitis, neumo-
nía), otitis, síndrome de muerte súbita del lactante y ba-
jo peso al nacimiento(27).

El tabaquismo es la primera causa prevenible de mor-
talidad en los países de rentas más altas pese a que el con-
sumo se ha estabilizado o incluso ha descendido en la últi-
ma década. La reducción del consumo de tabaco se ha
asociado a un abordaje comprensivo del problema, en el
que se han incluido acciones educativas (prevención), clí-
nicas (terapia de deshabituación), reguladoras (de la venta
y el consumo), impositivas (incremento del precio) y socia-
les (reducción de la aceptación social). Sin embargo, la
escasez de fondos destinados a investigar la eficacia de nue-
vas intervenciones y a implementar aquellas basadas en la
evidencia científica contribuye a que las acciones sean mu-
chas veces aisladas y, consecuentemente, inefectivas. Esta
falta de resultados se debe además a la constante incor-
poración de nuevos fumadores, inducida por la imagen po-
sitiva del fumador en el cine y otros medios de comunica-
ción, el enorme gasto en publicidad y promoción del tabaco,
la permisividad social ante el tabaquismo pasivo y la fal-
sa percepción de control del problema(27).
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Problema de salud pública
El 30% de la población española mayor de 16 años se

declara fumadora (diaria, el 27%), el 21%, exfumadora y
no llega al 50% los que afirman no haber fumado en su vi-
da (Encuesta Nacional de Salud de España 2006)(28). El ta-
baquismo activo y el pasivo se han asociado a un gran nú-
mero de patologías y una mortalidad atribuible de 54.000
personas anuales (año 2001) en España(29). El 15% del to-
tal de defunciones es debido al tabaco(30). Se trata, por tan-
to, de un importante problema de salud pública, con una
prevalencia superior a la de cualquier entidad nosológica
y cuya atención es insuficiente en términos humanos y pre-
supuestarios.

El abordaje actual del problema, más allá de las medi-
das legislativas reguladoras del precio, venta, publicidad y
consumo, está articulado a nivel autonómico en términos
de prevención y control del consumo (Prev Tab 2005; 7[supl
2]: 207-255). Las estrategias de prevención y control del
consumo (deshabituación) han seguido a veces cursos pa-
ralelos, pese a tratarse de las caras de una misma moneda.
La prevención se ha desarrollado fundamentalmente en el
entorno escolar, mientras que la deshabituación se ha ido
estructurando de forma desigual, fruto de la iniciativa pro-
fesional más que institucional. Uno de los servicios bási-
cos son las consultas de deshabituación, que empiezan a for-
mar parte de las prestaciones (cartera de servicios) de los
centros sanitarios. El tratamiento médico es el componen-
te general en todas ellas, mientras que las terapias psicoló-
gicas sólo son privilegio de algunas.

Tratamiento del tabaquismo
Al igual que en otras dependencias, el porcentaje de re-

caídas al dejar de fumar es alto y el porcentaje de abstinen-
cia al año, en aquellas personas que dejan de fumar sin nin-
gún tipo de ayuda especializada, no supera el 5%(31). 

Las terapias que han demostrado mejorar los resultados
del abandono espontáneo del tabaquismo son la farmaco-
lógica y la psicológica. Los fármacos empleados reducen los
síntomas de abstinencia o la necesidad de fumar, existien-
do pequeñas diferencias en la eficacia de cada uno de ellos.
El uso de terapia sustitutiva de nicotina en cualquiera de sus
formas (chicles, parches transdérmicos, inhalador, com-
primidos, aerosol nasal) aumenta la probabilidad de dejar
de fumar entre 1,5 y 2 veces en comparación con placebo o
ningún tratamiento(32). El antidepresivo bupropión consi-
gue unos resultados similares a la terapia sustitutiva de ni-
cotina. La vareniclina, un agonista parcial de la nicotina re-
cientemente comercializado, parece mejorar alrededor de
un 50% los resultados en comparación con la terapia sus-
titutiva de nicotina y el Bupropión(33,34). El tratamiento con
bupropión o vareniclina se inicia una semana antes del aban-
dono y se prolonga durante 12, o incluso 24, semanas pa-
ra reducir el riesgo de recaídas. Pese a su relativa eficacia,

los efectos secundarios limitan sus indicaciones y, además,
son causa ocasional de abandono.

La importancia de los factores psicológicos, tanto en el
proceso de iniciación al consumo como en la producción de
recaídas, justifica la aplicación, asociada o no al tratamien-
to farmacológico, de intervenciones psicológicas, de entre
las que los programas multicomponente obtienen los mejo-
res resultados. Estos programas reciben el nombre de mul-
ticomponente porque incluyen distintas técnicas de inter-
vención terapéutica, es decir, distintos componentes para las
distintas fases por las que se pasa durante la deshabitua-
ción(35).

Los resultados del tratamiento del tabaquismo en la prác-
tica son modestos, con un número elevado de recaídas a
lo largo del primer año tras el abandono. En nuestro entor-
no36, la abstinencia alcanza un máximo (83%) a las 3 sema-
nas del abandono, se reduce al 37% a los 6 meses y al 28%
al año. Los resultados no son mejores, cualquiera que sea
la terapia que consideremos, farmacológica, psicológica o
combinada(32,37-41). Los datos de las consultas de deshabitua-
ción del Servicio Nacional de Salud británico ofrecen una
visión más global de la realidad, con un 53% de abstinen-
cia a las cuatro semanas, y tan sólo un 15% a las cincuen-
ta y cuatro semanas(42). 

Prevención del tabaquismo
Aunque entre los 12 y 13 años (primeros años de la Edu-

cación Secundaria Obligatoria) se suele iniciar el consu-
mo(43), los programas de prevención deben incluir población
más joven, idealmente desde la gestación y los primeros años
de vida. La justificación es biológica y social. Por un lado,
la exposición al humo del tabaco parece modificar los re-
ceptores nicotínicos y la susceptibilidad futura al desarro-
llo e intensidad de la adicción(44); y, por otro lado, el hábi-
to tabáquico tiene un importante componente social en su
inicio y mantenimiento, por lo que la modificación de los
entornos en los que se crece es determinante en el resultado
deseado(45). El ambiente familiar, especialmente los hábitos
de padres y madres, condiciona la exposición al humo del
tabaco y crea actitudes explícitas o implícitas respecto al ta-
baco hasta el inicio de la escolarización(46). A partir de los
6 años, el ambiente infantil se amplía a la escuela, donde la
influencia de los profesores, los niños y niñas de su edad y
más mayores contribuyen a definir los conocimientos y
actitudes respecto al tabaco. En la adolescencia, la creación
del círculo de amigos, las actividades extraescolares y los
espacios de ocio cobran protagonismo, asociándose un dis-
tanciamiento de la familia y la escuela como fuentes de mo-
delo de comportamiento. 

Los programas de intervención centrados en la escuela
son los más eficientes pese a que su eficacia ha sido puesta
en tela de juicio recientemente cuando se revisaron los es-
tudios publicados de programas con resultados a largo pla-
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zo y grupo control(47,48). Cabe pensar que la falta de diferen-
cias con el grupo control se deba a que ninguno de los es-
tudios analizados incluyera todos los elementos que las di-
rectrices para el desarrollo de programas escolares de
prevención y control del tabaquismo han recomendado. Es-
pecialmente importante es aconsejar, orientar y ofertar des-
habituación tabáquica a adolescentes que fuman, como for-
ma de reducir el riesgo de inicio del consumo y fumar por
parte de quienes no fuman. 

La deshabituación tabáquica en adolescentes
Pese a los pobres resultados de las intervenciones de des-

habituación en adolescentes y jóvenes, existe un creciente
interés por reducir el tiempo de consumo entre quienes aban-
donan el hábito como forma de atenuar las consecuencias
personales y sociales del tabaquismo(50). Al menos el 64%
de adolescentes declara querer dejar de fumar; y más de la
mitad lo ha intentado en el último año, aunque el porcen-
taje de éxito no supera el de la población adulta (5%). A la
falta de programas específicos se une la dificultad adoles-
cente para materializar su interés, el desconocimiento de có-
mo hacerlo o a quién solicitar ayuda(51,52).

El consumo esporádico en la adolescencia no es sinó-
nimo de ausencia de dependencia a la nicotina, la cual pue-
de aparecer antes de fumar regularmente o a diario. Los fac-
tores predictores de la pérdida de autonomía en adolescentes
son, principalmente, la experiencia placentera de relajación
con el primer cigarrillo fumado y, en menor medida, el re-
conocimiento de figuras mediáticas representativas del ta-
baco (Joe Camel), los rasgos de personalidad depresiva y de
búsqueda de sensaciones. Parece plausible que las diferen-
cias fisiológicas expliquen la distinta susceptibilidad al de-
sarrollo de dependencia a la nicotina y, por tanto, la rapi-
dez con la que se produce, mucho antes de que el consumo
sea diario(53). Entre el 19 y el 68% de adolescentes fumado-
res se clasifican como dependientes. Este grupo se benefi-
ciaría de la terapia sustitutiva, pese a que los resultados
esperables son inferiores a los obtenidos en adultos (5% vs.
18%). Además, la prescripción farmacológica y su eleva-
do coste requiere del conocimiento parental lo que reduce
la privacidad del adolescente. Por estos motivos, los progra-
mas psicológicos constituyen la base de los programas de
deshabituación, especialmente, de los destinados a la pobla-
ción más joven. Aquellos con mejores resultados son los que
se desarrollan en el entorno escolar; son grupales, atracti-
vos y con contenido cognitivo-conductual que haga espe-
cial hincapié en el entrenamiento en habilidades para el ma-
nejo de las situaciones de riesgo, los cambios de humor y la
potenciación de la autoeficacia. Sin embargo, la ausencia de
sensibilización y conciencia de fumador/a reduce la incor-
poración de los/las adolescentes a los programas, a lo que
se suma el elevado porcentaje de abandonos (22%) y re-
caídas, no superando el 12% de abstinentes a los 6 meses(24).

Las estrategias utilizadas para mejorar la captación y redu-
cir los abandonos en los programas de deshabituación in-
cluyen: 1) identificar adecuadamente a los/las fumadores/as;
2) solicitar la autorización para la inclusión en el programa
directamente a los padres-madres; 3) garantizar el derecho
a la intimidad del/de la adolescente; 4) adecuar el conteni-
do y duración de la intervención a la situación e intensidad
del consumo; 5) facilitar el acceso a la intervención emple-
ando medios adecuados; 6) realizar la intervención tanto en
fumadores/as como no fumadores/as; y 7) incluir activida-
des de prevención y deshabituación simultáneamente en el
aula(54,55). 

Los programas escolares modélicos de deshabituación
tabáquica obtienen una reducción del 50% de adolescentes
respecto al grupo control a los 3, 6 y 12 meses. En térmi-
nos absolutos la reducción oscila entre el 5 y el 7%(55,56).

LA EXPOSICIÓN A ESTÍMULOS
DESENCADENANTES DEL CONSUMO 
ASISTIDA POR MEDIOS AUDIO-VISUALES 

Tradicionalmente, en Psicología se han desarrollado dos
métodos de exposición: la exposición en vivo y la exposi-
ción en imagen. La primera consiste en enfrentar a la per-
sona a la situación problemática en la vida real. El incon-
veniente principal es que no se pueden ensayar determinadas
conductas en la vida real por el evidente riesgo que conlle-
va este entrenamiento. En la segunda modalidad de expo-
sición el paciente imagina que se enfrenta a esa situación.
Su efectividad es menor en las personas con escasa capaci-
dad de imaginar vívidamente. 

En las últimas décadas se ha desarrollado la exposición
mediante realidad virtual para superar los inconvenientes
de los dos métodos anteriores. Sin embargo, este procedi-
miento presenta dos tipos de inconvenientes. En la fase de
diseño, sus elevados costes en términos económicos y de
duración; en la fase de aplicación, los efectos secunda-
rios (náuseas, cefaleas, mareos, vértigos), aunque transi-
torios, son molestos y en ocasiones hacen inviable la tera-
pia. 

Para salvar las limitaciones enumeradas, proponemos
que la persona se enfrente a su problema en una situación
intermedia entre la real y la imaginaria mediante el visiona-
do de escenas de cine grabadas a tal efecto. Estas escenas se
caracterizan por hacer de la cámara los ojos del espectador
(cámara subjetiva), actuando los actores como si el espec-
tador formase parte de la escena, generándose de este mo-
do una sensación de inmersión, casi una vivencia real, en la
que la persona (espectador) se integra como protagonista
de la situación presentada.

Esta iniciativa novedosa supone que donde terminan
los programas tradicionales de prevención y deshabitua-
ción del tabaquismo y cannabis, comienza el nuestro. Las
situaciones de riesgo, incitación al consumo, presión social,
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disforia, etc., que deben afrontarse a solas en los progra-
mas convencionales, se afrontarán en el nuestro dentro
de un contexto terapéutico que facilitará la prevención de
recaídas.

Las principales ventajas que ofrece este nuevo procedi-
miento en los tratamientos psicológicos son:

El ambiente audio-visual es seguro y protegido. Permi-
te al/la paciente explorar, experimentar y conocer situa-
ciones que siempre ha considerado amenazadoras. Progre-
sivamente, conforme vaya conociendo y dominando las
interacciones con las diversas partes del mundo audio-vi-
sual, podrá enfrentarse al mundo real.

Se pueden controlar todas las variables y adecuarlas en
función de las necesidades de cada persona.

La situación se puede graduar de tal modo que el/la pa-
ciente avance a su propio ritmo, progresando desde las eje-
cuciones más fáciles hasta las más difíciles.

Permite ir más allá de la realidad, posibilita que la situa-
ción temida cambie a nuestra conveniencia, logrando así un
mayor dominio y aprendizaje.

Es posible grabar escenas o situaciones difícilmente ac-
cesibles en el mundo real, y dota al/la paciente de un con-
trol sobre la situación que de otra manera es complicado
conseguir.

Asegura la confidencialidad y privacidad. Cualquier pro-
blema o situación embarazosa que el/la paciente teme que
se pudiera producir cuando se enfrenta al problema ocu-
rre en la consulta.

Se amplían las posibilidades de auto-entrenamiento por-
que no es necesario esperar a que se produzcan los aconte-
cimientos en el mundo real.

La exposición asistida por medios audio-visuales puede
tener una amplia diversificación en sus aplicaciones. En es-
te sentido, señalamos la necesidad de dirigir las intervencio-
nes, no sólo hacia el tratamiento, sino también hacia la pro-
moción de la salud y la prevención, incidiendo en el
desarrollo de hábitos de vida saludables. 

Partiendo de los presupuestos comentados en el aparta-
do anterior, proponemos diseñar un programa de preven-
ción y deshabituación de tabaco y cannabis con componen-
te de exposición, por medios audio-visuales, como forma
de mejorar los resultados a largo plazo, reduciendo la in-
corporación de nuevos fumadores (componente preventivo)
y las recaídas (componente terapéutico).

La complementación de un programa psicológico mul-
ticomponente con la exposición audiovisual a grabaciones
que inciten al consumo de tabaco y/o cannabis puede ser-
vir de entrenamiento de las técnicas aprendidas y reducir
secundariamente el riesgo de inicio del consumo o recaí-
das. 

Añadiendo este innovador componente de exposición a
las estrategias convencionales de afrontamiento, se obten-
drá una herramienta terapéutica atractiva para la preven-

ción en adolescentes, se trabajará con eficacia la prevención
de recaídas y se garantizará la extinción de la respuesta adic-
tiva, con la consiguiente disminución de recidivas, la gene-
ralización de los logros en distintas situaciones y la conso-
lidación de la abstinencia a lo largo del tiempo. 

Los principios teóricos psicológicos que intervienen
en este procedimiento terapéutico y que incluyen tanto la
perspectiva del condicionamiento clásico como del ins-
trumental son: la extinción, el refuerzo, la inhibición recí-
proca, el condicionamiento aversivo, el contracondiciona-
miento y la desensibilización. La escasa literatura existente
sobre el tema ya apunta hacia la posibilidad de utilizar en
las terapias de deshabituación tabáquica algunos de estos
principios(57-61).

Por otra parte, pensamos que la persona fumadora que
recae o inicia el consumo presenta un locus de control ex-
terno respecto a su abstinencia. Es decir, considera que son
las circunstancias externas las responsables de la misma.
Con nuestro programa “¿Qué decides?” pretendemos in-
crementar el locus de control interno, de tal modo que
los sujetos tengan la convicción de que son ellos quienes
deciden y tienen el control sobre su abstinencia, aun cuan-
do se encuentren en situaciones que favorezcan el consu-
mo, como las que se van a reproducir en las escenas vi-
sionadas. Este planeamiento se apoya en la importancia de
la autoeficacia (confianza que tiene una persona es su ha-
bilidad para conseguir los objetivos que desea) en el aban-
dono tabáquico(62) y la relevancia que tienen las expecta-
tivas del/de la fumador/a acerca de su capacidad para decidir
si fuma o no y, por tanto, la posibilidad de controlar el de-
seo de fumar(60). 

MÉTODOS
Los objetivos fundamentales de nuestro trabajo son: 

1. Diseñar un programa de prevención y deshabituación
de tabaco y cannabis.

2. Combinar en el tratamiento estrategias de afrontamien-
to cognitivo-conductuales con exposición a estímulos
desencadenantes del consumo por medios audio-visua-
les.

3. Diseñar una herramienta terapéutica que resulte atrac-
tiva para adolescentes.

4. Trabajar específicamente la prevención de recaídas me-
diante una nueva modalidad de exposición.

5. Inducir la extinción de la respuesta adictiva a través de
las escenas filmadas y reproducidas de manera persona-
lizada.

6. Facilitar la generalización de los logros.
7. Disminuir recidivas.
8. Consolidar la abstinencia.

El programa de prevención y deshabituación de tabaco
y cannabis “¿Qué decides?” consta de dos partes. Una pri-
mera de entrenamiento en habilidades cognitivo-conductua-
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les y una segunda de exposición a estímulos desencadenan-
tes del consumo, mediante medios audio-visuales.

Durante la primera fase se trabajan, en formato grupal,
técnicas de afrontamiento y autocontrol cognitivo-conduc-
tuales: psicoeducación, relajación y respiración, cognitivas,
asertivas, de solución de problemas y de prevención de re-
caídas. El objetivo fundamental de estas técnicas es facili-
tar el abandono del hábito tabáquico y/o del consumo de
cannabis y prevenir su inicio.

Después de estas sesiones de entrenamiento, comien-
zan las sesiones de exposición mediante el visionado de
cortometrajes de inmersión especialmente diseñados pa-
ra esta terapia. El/la consumidor/a o potencial
consumidor/a, convertido/a en protagonista de la escena,
se entrena en el afrontamiento de los estímulos y situa-
ciones estimuladoras del consumo con la ayuda de las téc-
nicas aprendidas en las primeras sesiones y la guía del te-
rapeuta. Esta segunda fase se compone de tres sesiones de
exposición que abarcarán las potenciales situaciones re-
ales a las que se enfrenten. El objetivo de estas sesiones
de exposición es el refuerzo de la prevención del consu-
mo, la consolidación de los logros y la prevención de re-
caídas, según el caso. 

La exposición, individual o en pequeños grupos, a tres
escenas diferentes para la prevención en no consumidores/as
y otras tantas para la deshabituación de consumidores/as.
La videoteca de escenas y estímulos están diferenciadas
por edad y condición de consumidor/a o no consumidor/a.

En la primera fase, a lo largo de cuatro sesiones grupa-
les, se trabajan los contenidos siguientes:
• Sesión 1: explicación del programa, psicoeducación y

balance decisional. En esta sesión se describe el pro-
grama a las personas participantes, se les exponen las
consecuencias negativas del consumo y los beneficios
por abandonar el hábito. Finalmente, cada sujeto valo-
ra sus ventajas e inconvenientes para abandonar o no
iniciar el consumo.

• Sesión 2: estrategias para el afrontamiento del abando-
no y entrenamiento en relajación y respiración. En esta
sesión se ofrecen indicaciones y sugerencias para los pri-
meros días de abandono, se exponen estrategias para
combatir los síntomas de abstinencia y se entrena en las
técnicas de respiración y relajación.

• Sesión 3: entrenamiento en técnicas cognitivas y aserti-
vas. En esta sesión se explica la importancia que tienen
los pensamientos sobre las emociones y la conducta. Se-
guidamente, se entrena en técnicas cognitivas (reestruc-
turación cognitiva y autoinstrucciones) y asertivas (dis-
co rayado, banco de niebla, pregunta asertiva).

• Sesión 4: entrenamiento en solución de problemas y pre-
vención de recaídas. En primer lugar se explican los pa-
sos de la técnica de solución de problemas. A continua-
ción, se introduce la prevención de recaídas estableciendo

la diferencia entre caída y recaída, proponiendo pautas
de actuación ante un eventual desliz y facilitando con-
sejos para mantener la abstinencia. 
Después de estas sesiones de entrenamiento grupal, co-

mienzan las sesiones individuales o en pequeños grupos de
exposición, asistidas por medios audiovisuales, en las que
el/la fumador/a va afrontando las escenas con la ayuda de
las técnicas de afrontamiento entrenadas en las primeras se-
siones y la guía del terapeuta. Durante las sesiones de expo-
sición se atenderá especialmente a reforzar en los sujetos su
locus de control interno, su autoeficacia y sus expectativas
positivas en relación a su capacidad para el abandono del
consumo. Con la población adolescente, conviene tener es-
pecial cuidado para neutralizar su reactancia (resistencia a
hacer aquello que se le indica y tendencia a inclinarse por
la alternativa contraria). El diseño e incluso el nombre del
programa “¿Qué decides?” va dirigido a este fin. De este
modo, el/la joven tiene la sensación de que decide libremen-
te sobre su consumo o abstinencia, y esto refuerza su deci-
sión saludable, que realmente ha sido inducida en las sesio-
nes iniciales grupales y durante las posteriores sesiones de
exposición.

En todos los escenarios filmados, primero se activa el
deseo de fumar, después se presentan las consecuencias ne-
gativas de consumir o el malestar y, por último, las conse-
cuencias positivas de no consumir o el alivio. El objetivo de
estas sesiones de exposición es la consolidación de los lo-
gros y la prevención de recaídas.

A continuación se describen los escenarios:
• Escenario 1 (prevención).

“Estás con unos compañeros, acabáis de salir de cla-
se, ellos encienden un cigarrillo/porro. Te ofrecen, te in-
sisten en que lo pruebes, te sientes un poco violento, in-
cómodo y ridículo con tus manos vacías, sobre todo
ahora que se acercan personas del otro sexo. Si no lo
aceptas parecerás un/una cobarde y, además, eres el/la
único/a que no fuma. Empiezas a dudar, tal vez ellos tie-
nen razón, podrías probarlo hoy y luego no volver a fu-
mar, así te dejarían de insistir. Todavía con indecisión
recuerdas todos los perjuicios de la conducta de fumar.
Sabes que empezar a fumar es muy fácil pero dejar de
fumar es muy difícil. Además, ser distinto no es malo y
ser diferente te hace especial, único/a. Tus compañe-
ros esperan una respuesta: ¿qué decides?; ¿cómo te sien-
tes ahora?” Cuando rechaza el cigarro/porro, sonríe
amablemente, da las gracias y se reafirma en su deci-
sión de no fumar. Continúa charlando animadamente
y después sube en la moto con un compañero/a del se-
xo contrario.

• Escenario 2 (prevención).
“Estás con tu novio/a en un parque, conversáis tran-
quilamente, se pone cariñoso/a, te ofrece tabaco/can-
nabis. Le dices que no pero te insiste, quiere que lo ha-
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gas por el/ella, quiere compartir la experiencia conti-
go, te argumenta que será otra cosa más que os una.
Dudas, quieres agradarle y además tienes curiosidad
por saber qué se siente. Te insiste en que lo pruebes.
Estás casi convencido/a pero recuerdas la conversa-
ción que tuviste ayer con tu mejor amigo/a. Te con-
taba que su pareja le había tenido dominado/a, que
ahora era consciente de que había hecho cosas contra
su voluntad inducido/a por él/ella y que cada vez se
sentía menos libre en la relación. Tu pareja pone un
cigarro/porro en tus manos. ¿Qué decides?, ¿cómo te
sientes?” Cuando le devuelve el tabaco/cannabis, apro-
vecha para quitarle delicadamente el cigarro/porro a
su pareja y apagarlo. A continuación le da un cari-
ñoso beso.

• Escenario 3 (prevención).
“Estás entrando en el hospital, tu profesor preferido es-
tá ingresado. Le han intervenido de un pulmón. Ha es-
tado varias semanas en cuidados intensivos. Según se co-
menta, su grave enfermedad se debe al consumo de
tabaco y cannabis. Mientras recorres los pasillos del hos-
pital, caes en la cuenta de que, cuando piensas en él,
siempre lo recuerdas a la salida del centro, con un ci-
garro en la boca, en clase, tosiendo, en las tutorías, con
un intenso olor a humo y siempre con una agradable
sonrisa, a pesar de sus dientes manchados por el taba-
co. Entras en su habitación, te estremece su aspecto, ape-
nas lo reconoces, lleno de tubos, goteros y aparatos pa-
ra ayudarle a respirar. Escuchas su respiración, dificultosa,
y su tos, más impresionante que nunca. Te mira, te tien-
de su mano ,que coges durante varios segundos. Te se-
ñala una pequeña libreta con un bolígrafo enganchado.
Se la aproximas; con dificultad, escribe algo mientras
una lágrima resbala por su mejilla. Te lo enseña y lees:
“Tú decides, pero… hazte un favor y no fumes”. Le das
un emocionado abrazo de despedida y sales de la habi-
tación con un nudo en la garganta.”

• Escenario 1 (deshabituación).
“Acabas de comer, estás sentado/a en tu cocina, fuman-
do tranquilamente, disfrutas de tu cigarro/ porro y te
sientes a gusto, tranquilo/a, satisfecho/a, lo saboreas,
el humo te envuelve, te sientes bien, es como una espe-
cie de recompensa… De repente, te entra una tos in-
tensa, no cede sino que va a más, respiras con dificul-
tad, tanta tos te está produciendo náuseas, sigues
tosiendo, sientes las primeras arcadas y recuerdas todos
los inconvenientes que tiene la conducta de fumar: per-
judica tu salud, supone un gasto, afecta a tu estética, ge-
nera y mantiene una dependencia…), miras el cigarro/po-
rro ya sin agrado, te ha fastidiado la comida, continúas
tosiendo, la sensación de angustia continúa en tu estó-
mago y garganta. ¿Qué decides? ¿Cómo te sientes aho-
ra?” Cuando se elige apagar el cigarrillo/porro, la tos

cede, la respiración se normaliza, se puede salir a la te-
rraza, se respira aire puro y el silencio permite escuchar
el agradable canto de un pájaro.

• Escenario 2 (deshabituación).
“Llegas a tu casa, has tenido un mal día, estás mal-
humorado/a, te sientes tenso/a, irritable, frustrado/a,
rabioso/a y algo triste. No sabes muy bien qué hacer.
Miras el reloj, para colmo de males, la llamada telefó-
nica que esperas se retrasa. Consultas tu móvil con ner-
viosismo. Te estás impacientando. Paseas inquieto/a
por el salón. Ves a tu alcance el cenicero, el mechero,
el paquete de cigarrillos, la María. Piensas que podrí-
as encenderte ahora un cigarrillo/porro, de hecho te
apetece mucho, cada vez más, seguramente te sentirí-
as mejor, más relajado/a. Sí, lo has decidido, vas a fu-
mar, te levantas y alcanzas todos los utensilios que tu
compañero/a de piso ha dejado en la estantería. Los
miras y dudas, si lo enciendes echarás por la borda tus
esfuerzos para dejar de fumar y el cigarrillo/porro no
contribuirá a arreglar tu día. Parece que si fumas no
ganarás nada y perderás mucho. Todavía con todo en
la mano piensas que puedes hacer otras cosas en lugar
de fumar, puedes ponerte música, hacer ejercicios de
relajación y respiración, darte un baño, tomar un zu-
mo, o llamar a algún conocido. Ninguna de esas con-
ductas alternativas te perjudicará. Miras de nuevo tus
manos: ¿qué decides?; ¿cómo te sientes ahora?” La op-
ción de dejar todo en un mueble permite dirigirse ha-
cia un cómodo sillón, tumbarse plácidamente con ca-
ra de satisfacción y relajarse mientras suena una
agradable melodía.

• Escenario 3 (deshabituación).
“Llevas ya un tiempo sin fumar, te encuentras mejor,
hueles bien, disfrutas de la comida, haces ejercicio, res-
piras sin problemas, te sientes equilibrado, animado,
tranquilo, duermes bien, te concentras en tus tareas. Has
quedado con un grupo de amigos con los que hace tiem-
po que no coincides. Vais a cenar juntos. Estás en la me-
sa charlando animadamente y te ofrecen tabaco/can-
nabis. La verdad es que te apetece, es el complemento
ideal de la cena y ahora, con el café servido todavía, te
atrae más la idea de aceptar el cigarro/porro. Además,
todos fuman y les extraña que tú lo hayas dejado. Te in-
sisten. Tú dudas, te sientes extraño/a entre ellos sin fu-
mar, estás incómodo/a con sus comentarios, piensas que
por un día no pasará nada. Algunos/as bromean sobre
tu decisión pero aún así eres capaz de pensar que eres
un ser libre e independiente que toma sus propias deci-
siones al margen de la mayoría: ¿qué decides?, ¿cómo te
sientes ahora?” Cuando rechaza el cigarro/porro, se
integra sin problemas, se siente seguro y satisfecho de su
decisión. Continúa disfrutando de la conversación en la
mesa, se escuchan risas.
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CONCLUSIONES
1. El tabaquismo activo y el pasivo junto con el consumo

de cannabis, se han asociado a un gran número de pa-
tologías y constituye un importante problema de salud
pública.

2. Las estrategias de prevención del tabaquismo han redu-
cido el número de nuevos fumadores, si bien la cifra es
todavía elevada.

3. El tratamiento actual del consumo de tabaco y/o canna-
bis tiene unos resultados buenos a corto plazo pero po-
bres a largo plazo. 

4. La incorporación de la exposición a estímulos desen-
cadenantes del consumo, asistida por medios audio-vi-
suales, a los programas psicológicos multicomponente,
puede prevenir el hábito tabáquico (y cannabis) y mejo-
rar los resultados de la deshabituación reduciendo las
recaídas.

5. Los medios audio-visuales personalizados pueden ser es-
pecialmente atractivos para adolescentes y jóvenes fu-
madores/as, cuyo interés por las actividades de preven-
ción y por acudir a las consultas de deshabituación
clásicas es muy bajo.
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RESUMEN
El adenoma tóxico es una causa frecuente de hipertiroi-

dismo en la edad adulta. No obstante, su baja prevalencia
en la infancia hace de ésta una patología de especial interés,
siendo motivo de discusión en la actitud terapéutica dado
su mayor riesgo de malignidad.

Describimos el caso de una paciente de 9 años de edad
con una tumoración cervical anterior. En el estudio se de-
tecta nódulo tiroideo hiperfuncionante con elevación de T3L,
con diagnóstico definitivo de adenoma tóxico tiroideo en la
anatomía patológica.

Palabras clave: Hipertiroidismo; Adenoma tóxico; Nódulo
tiroideo; Infancia.

SUMMARY
The toxic adenoma is a common cause of hyperthy-

roidism in adulthood. However, its low prevalence in child-
hood makes it a condition of particular interest to be a mat-
ter of discussion in the therapeutic attitude due to its
increased risk of malignancy.

We describe the case of a 9-year-old patient with an an-
terior cervical tumour. The study detected thyroid nodule
hiperfuncionante with elevated T3L, with a definitive diag-
nosis of toxic thyroid adenoma in the pathology.

Key words: Hyperthyroidism; Toxic adenoma; Thyroid nod-
ule; Childhood.

INTRODUCCIÓN
El hipertiroidismo se define como la situación metabó-

lica caracterizada por el aumento de las concentraciones

plasmáticas de las formas libres de T3 y T4. Existen nume-
rosas causas de hipertiroidismo en la infancia y adolescen-
cia, pero en más del 90% de los casos se corresponde con
una enfermedad autoinmune o la enfermedad de Graves (Ta-
bla 1)(1,2).

Los nódulos tiroideos también son causa de hipertiroi-
dismo en la infancia, no obstante, son menos frecuentes
en los niños y adolescentes que en los adultos. Durante la
infancia sólo se palpa un 1,5% de los nódulos tiroideos,
frente al 4-7% en los adultos. Sin embargo, existe un ma-
yor riesgo de malignidad de estos nódulos aun siendo me-
nos frecuentes; en la edad adulta se estima que del 5 al 10%
de los nódulos son malignos, cifra que se incrementa has-
ta el 26% en los nódulos tiroideos de los niños(3). La mayo-
ría de los nódulos benignos son quistes coloidales o adeno-
mas foliculares, aunque conllevan un alto riesgo de
degeneración(4,5). También se ha encontrado que algunos de
estos nódulos muestran en la histología una tiroiditis linfo-
citaria crónica, compatible con la tiroiditis de Hashimoto. 

El adenoma tóxico tiroideo es una patología poco pre-
valente en la edad pediátrica. Su interés radica en su baja
prevalencia como causa de hipertiroidismo en la edad pe-
diátrica y el elevado riesgo de malignidad en su desarrollo
evolutivo.

CASO CLÍNICO
Niña de 9 años y 6 meses ingresa para estudio de tumo-

ración cervical de 4 meses de evolución, sin otra sintoma-
tología. No presenta antecedentes familiares ni personales
de interés. Talla, 145 cm (P90), peso 33 kg (P50). 

A la exploración destaca una masa redondeada en lóbu-
lo derecho del tiroides de unos 2 cm de diámetro de consis-
tencia elástica, no dolorosa y superficie lisa (Fig. 1). No ade-
nopatías. En las pruebas de laboratorio encontramos: TSH
0,01 mcU/ml (0,12-5), T4L 1,60 ng/dl (0,8-1,8) y T3L 9,06
pg/ml (2,3-4,2), la bioquímica sanguínea normal y los anti-
cuerpos antitiroideos negativos. Se realizan pruebas de ima-
gen; en la ecografía de tiroides se visualiza un nódulo en ló-
bulo derecho (1,6-1,4-2,5 cm) de consistencia sólida con
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pequeña área líquida en su interior (Fig. 2). La gamma-
grafía tiroidea lo describe como un nódulo caliente hiper-
captante con anulación del resto de tejido tiroideo (Fig.
3). La anatomía patológica (PAAF) muestra celularidad va-
riable no orientativa de diagnóstico final.

Dada la situación de hipertiroidismo por T3L de la pa-
ciente, se inicia tratamiento con carbimazol, presentando
evolución favorable y reducción progresiva de las cifras de
T3L hasta lograr un estado eutiroideo (T3L 3,36 pg/ml). Pos-
teriormente, la paciente fue sometida a lobectomía tiroidea
derecha, con diagnóstico anatomopatológico de adenoma
folicular. Tras la cirugía, han pasado 2 años, se mantiene en
situación de eutiroidismo sin necesidad de tratamiento sus-
titutivo.

DISCUSIÓN
El adenoma tóxico es un nódulo tiroideo hiperfuncio-

nante y autónomo dado que la elevada síntesis hormonal
de triyodotironina (T3) y/o tiroxina (T4) es independiente de
la estimulación por la hormona tiroestimulante (TSH). Es-
tudios genéticos muestran la existencia de mutaciones acti-

vadoras en el gen del receptor de la TSH o del gen GNAS1
que codifica la subunidad alfa de la proteína Gs

(6). Los fac-
tores de riesgo para su desarrollo son el sexo femenino, edad
postpuberal, antecedentes o coexistencia de enfermedades
tiroideas, irradiación previa del cuello e historia familiar de
enfermedades tiroideas. Como ocurre con el resto de los nó-
dulos tiroideos, su prevalencia es muy baja en la infancia(7).
El diagnóstico es clínico en la mayoría de las ocasiones, me-
diante la palpación de una tumoración aislada en la su-
perficie anterior del cuello. Para completar su estudio dis-
ponemos de:
• Pruebas de laboratorio: determinación de niveles en san-

gre de TSH, T3 y T4. En caso de sospecha de carcino-
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FIGURA 1. Imagen de tumoración cervical anterior.

FIGURA 2. Ecografía de tiroides: lóbulo derecho (1.6-1.4-2.5 cm)
de consistencia sólida con pequeña área líquida en su interior.

FIGURA 3. Gammagrafía de tiroides: nódulo caliente hipercap-
tante con anulación del resto de tejido tiroideo.

TABLA 1. Causas de hipertiroidismo en la infancia

1. Enfermedad de Graves-Basedow
2. Hiperfunción autónoma del tiroides

- Adenoma tóxico tiroideo
- Bocio multinodular tóxico
- Síndrome de McCune-Albright

3. Hipertiroidismo por aumento de TSH
- Adenoma hipofisario productor de TSH
- Resistencia hipofisaria de hormonas tiroideas
- Producción ectópica de TSH
- Hiperproducción de TRH

4. Tiroiditis silente, subaguda, infecciosa
5. Exceso de hormona exógena 
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ma medular se determinará también la calcitonina.
• Ecografía de tiroides.
• Gammagrafía de tiroides, caracterizado por la captación

de radioyodo con supresión del tejido tiroideo circun-
dante

• Punción de aspiración con aguja fina; se empleará en ca-
so de nódulos sospechosos, y en nódulos ≥ 1 cm. Se-
gún su histología habitual, el adenoma se define como
un tejido folicular encapsulado y rodeado de tejido ti-
roideo normal.
Se recomienda la realización de PAAF guiada por eco-

grafía en nódulos solitarios en los siguientes casos: a) exis-
tencia de microcalcificaciones y diámetro ≥ 1 cm; b) natu-
raleza sólida o calcificaciones gruesas y diámetro ≥ 1,5 cm;
c) nódulo de componente mixto o quístico o casi completa-
mente quístico y diámetro ≥ 2 cm; d) crecimiento sustancial
desde el último control ecográfico(3,8,9).

Las opciones de tratamiento para un nódulo sólido be-
nigno como es el adenoma en la infancia aparecen enume-
radas en la tabla 2(3,10).

El adenoma tóxico tiroideo es una patología poco pre-
valente en la edad pediátrica; no obstante, su riesgo de ma-
lignidad y la carencia de guías terapéuticas para su mane-
jo nos obligan a adoptar actitudes menos conservadoras de
lo deseable respecto a los adultos. Ante todo nódulo de-

tectado en niños durante la exploración debemos determi-
nar su funcionalidad, completando el estudio mediante prue-
bas de imagen que definan sus características. Si existe sos-
pecha de malignidad se realizará si es preciso la PAAF,
aunque presenta dificultades para distinguir entre carcino-
ma tiroideo y lesiones benignas, particularmente el carcino-
ma folicular frente al adenoma folicular. La exéresis del nó-
dulo o hemitiroidectomía quedan ambas justificadas dado
el alto porcentaje que sufren estos nódulos de degeneración
en el tiempo. No obstante, se puede optar por una actitud
más conservadora mediante la observación y el tratamien-
to con levotiroxina para reducción del tamaño de éste.
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TABLA 2. Opciones de tratamiento para nódulo solitario
benigno en la infancia

1. Cirugía - Diagnóstico histológico definitivo
- Ablación del nódulo

2. Levotiroxina - Indicado en áreas con déficit de yodo y
pacientes con nódulos pequeños

- Ralentiza el crecimiento de nuevos
nódulos

- Baja eficacia

3. Observación - Incrementa la preocupación y el coste a 
largo plazo

4. Etanol - Experiencia limitada 
- Efectos colaterales

5. Terapia con láser - Aún en fase de experimentación
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RESUMEN
El edema agudo hemorrágico de la infancia (EAHI) es

una forma poco frecuente de vasculitis leucocitoclástica.
Normalmente ocurre en niños menores de dos años. Se ca-
racteriza por la aparición brusca de edema y lesiones pur-
púricas dianiformes, fundamentalmente en cara y extremi-
dades. A pesar de esta presentación tan dramática, su
naturaleza es benigna, con afectación sistémica excepcional
y resolución completa de las lesiones de forma espontánea.
El principal diagnóstico diferencial es con la púrpura de
Schönlein- Henoch. Describimos un caso clásico de EAHI
en un niño de 10 meses después de un cuadro infeccioso de
vías respiratorias altas tratado con antibióticos. Presenta-
mos este caso para incidir en la naturaleza benigna de este
proceso.

Palabras clave: Edema agudo hemorrágico de la infancia;
Vasculitis leucocitoclástica.

ABSTRACT
Acute hemorrhagic edema of infancy (AHEI) is an unu-

sual form of leukocytoclastic vasculitis. It usually ocurrs in
children younger than 2 years of age. It is characterized by
the acute development of edema and targetoid purpuric
lesions mainly on the face and extremities. Despite its dra-
matic onset, has a benign nature with uncommon visceral
involvement and spontaneous complete recovery. The main
differential diagnosis is Henoch-Schönlein purpura. We des-
cribe a classic case of AHEI in a ten-month-old boy occu-
rred after upper respiratory tract infection and antibiotic
treatment. We report this case to emphasize the benign cour-
se of this disorder.

Key words: Acute hemorrhagic edema of infancy; Leukocy-
toclastic vasculitis.

INTRODUCCIÓN
El edema agudo hemorrágico de la infancia (EAHI) es

una forma de vasculitis leucocitoclástica poco frecuente con
afectación, casi siempre, exclusivamente cutánea. Es típica
de niños menores de dos años. Se caracteriza por la apari-
ción de edema y lesiones purpúricas en cabeza y extremida-
des.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un varón de 10 meses que es tra-

ído por hinchazón de cara, manos y pies de 24 horas de evo-
lución con aparición paulatina de lesiones de tonalidad
rojiza en estas mismas localizaciones. Llevaba 5 días en tra-
tamiento antibiótico con amoxicilina-clavulánico por un
cuadro de faringoamigdalitis. El estado general había ido
mejorando progresivamente, y en estos momentos el pacien-
te se encuentra afebril y sin otros síntomas.

En la exploración física se observan abundantes lesio-
nes equimóticas de consistencia edematosa, con una mor-
fología numular, de bordes bien definidos, y tamaño va-
riado con tendencia a la confluencia en placas policíclicas
distribuidas en número abundante por pabellones auricula-
res, mejillas (Fig. 1) y tercios distales de extremidades (Fig.
2). Mucosas intactas salvo faringe algo hiperémica. Ex-
ploración física general normal, sin otros hallazgos.

Se realizó una analítica de sangre con hemograma, fun-
ción hepática y renal, complemento e inmunoglobulinas nor-
males, así como un sistemático de orina. Debido a la intensi-
dad del cuadro, se decide instaurar tratamiento con corticoides
orales a dosis de 1 mg/kg/día en pauta descendente. La me-
joría es espectacular en el transcurso de una semana.

COMENTARIOS
El primer caso de EAHI fue descrito por Snow en 1913.

Fue Finkelstein en 1938 quien le dio el nombre actual.
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La causa del EAHI es desconocida. En un 75% de los
casos existe el antecedente de un cuadro infeccioso, la ad-
ministración de fármacos (con frecuencia, antibióticos) o
una vacunación(1). Se postula que se trate de una vasculitis
mediada por inmunocomplejos.

El paciente típico tiene una edad comprendida entre los
4 y los 24 meses. La imagen clínica es muy llamativa(2). Las

lesiones cutáneas, de presentación brusca, abundantes y de
coloración intensa, contrastan con el buen estado general
del paciente. Por lo general, el signo inicial es un edema fa-
cial no doloroso que afecta también a las extremidades y
que evoluciona dando paso, de forma brusca, a la apari-
ción de petequias, equimosis y lesiones purpúricas de gran
tamaño, formando placas anulares, numulares o diani-
formes. En ocasiones se pueden observar ampollas y lesio-
nes necróticas. Las localizaciones más típicas son la cara,
las orejas y las extremidades. El comienzo suele ser distal
y la progresión, proximal. El tronco normalmente está li-
bre de lesiones, mientras que el escroto algunas veces se ve
afecto. Las mucosas habitualmente están respetadas. El pa-
ciente puede presentar fiebre, casi siempre en relación con
algún cuadro infeccioso. Salvo esto, el estado general es
muy bueno. La afectación sistémica es casi anecdótica(3),
con alteraciones articulares, digestivas o renales en casos
aislados.

Los test de laboratorio rutinarios no son diagnósticos.
Pueden mostrar leucocitosis, trombocitosis, eosinofilia, ele-
vación de la PCR o de la velocidad de sedimentación. Los
niveles de complemento en suero y las inmunoglobulinas
son normales. En el examen histopatológico, aunque no
es necesario para el diagnóstico, se observa una vasculitis
leucocitoclástica de pequeños vasos(4). La inmunofluores-
cencia directa(4) puede detectar diferentes inmunorreactan-
tes inespecíficos en la pared vascular, como C3, fibrinóge-
no, IgM, IgG, IgA e IgE.

Hay que hacer el diagnóstico diferencial con una menin-
gococemia, un eritema multiforme, una vasculitis urticarial,
el síndrome de Sweet, la enfermedad de Kawasaki y lesio-
nes traumáticas (maltrato).

El principal diagnóstico diferencial del EAHI es la púr-
pura de Schönlein-Henoch (PSH)(5). Se ha discutido si el
EAHI es una variante de la PSH, pero parecen entidades
distintas. El EAHI se da en niños con edades compren-
didas entre los 4 y los 24 meses, a diferencia de la PSH,
que aparece en niños algo más mayores, entre los 4 y 7
años. 

Las complicaciones sistémicas en el EAHI son extrema-
damente raras, y en la PSH las artralgias, la afectación gas-
trointestinal y la nefritis son frecuentes. Las lesiones pur-
púricas del EAHI se acompañan de un extenso edema y
afectan sobre todo a la cara y las extremidades, mientras
que lo característico de la PSH es una púrpura palpable en
la superficie de extensión de piernas y nalgas. Ambas son
vasculitis leucocitoclásticas, pero la inmunohistología es
diferente, con los depósitos característicos perivasculares
de IgA en la PSH.

No existe ningún tratamiento específico. A pesar de la
dramática presentación del cuadro, la enfermedad sigue un
curso benigno, con tendencia a la resolución espontánea en
1-3 semanas sin dejar lesión residual(6). 
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FIGURA 2. Edema y lesión equimótica dianiforme en dorso de
mano.

FIGURA 1. Lesiones purpúricas anulares en mejillas.
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El uso de antihistamínicos y corticoides y su influencia
en el curso natural de la enfermedad es una cuestión dis-
cutida.

Desde el punto de vista práctico, con vistas a evitar
pruebas diagnósticas innecesarias, lo importante es recor-
dar que el pronóstico de este cuadro clínico es excelen-
te.
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RESUMEN
La púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es la vasculitis

más frecuente en la infancia. Las complicaciones neuroló-
gicas son excepcionales durante el curso de la PSH.

Palabras clave: Púrpura de Schönlein-Henoch; Vasculitis sis-
témicas; Complicaciones neurológicas; Crisis convulsivas
en vasculitis sistémicas.

ABSTRACT
Henoch-Schönlein Purpura (HSP) is the most common

form of systemic vasculitis in children. Neurological com-
plications are rare during the course of HSP.

Key words: Henoch-Schönlein Purpura; Systemic vasculi-
tis; Neurological complications; Seizures in systemic vas-
culitis.

INTRODUCCIÓN
PSH es una vasculitis leucocitoclástica de vasos peque-

ños mediada por IgA. El 90% casos ocurre en niños entre
3-15 años, predominando en el sexo masculino (1,2:1 a
1,8:1). En más de la mitad de los casos está precedido de
una infección del tracto respiratorio superior. Las mani-
festaciones clínicas características incluyen: púrpura palpa-
ble en miembros inferiores y glúteos, artralgias/artritis, ma-
nifestaciones digestivas (dolor abdominal, sangrado digestivo,
invaginación) y manifestaciones renales (hematuria, protei-
nuria, síndrome nefrótico, HTA). Otras manifestaciones in-
frecuentes son: afectación testicular, uveítis/queratitis, afec-
tación pulmonar (hemorragia pulmonar) y manifestaciones

neurológicas. Estas últimas son excepcionales y se relacio-
nan con fenómenos isquémicos o hemorragias en pequeños
vasos del SNC y SNP, o bien son secundarias a HTA por
afectación renal. La cefalea y los cambios de comportamien-
to son los síntomas neurológicos descritos con mayor fre-
cuencia.

Presentamos el caso de un paciente con PSH que presen-
tó tres crisis convulsivas generalizadas coincidiendo con el
brote cutáneo de la enfermedad y en el que se demostraron
lesiones de vasculitis mediante estudio de imagen.

CASO CLÍNICO
Niño de 7 años con antecedente de haber padecido una

crisis febril típica a los 15 meses y con un tío materno diag-
nosticado de artritis crónica juvenil. Presentó unos días an-
tes odinofagia afebril, siendo diagnosticado de amigdalitis
estreptocócica y recibió tratamiento antibiótico con Penici-
lina y amoxicilina. Inicia exantema purpúrico característi-
co de PSH junto con dolor abdominal periumbilical cólico
y dolor en codo izquierdo y tobillo derecho con impotencia
funcional. Acuden al servicio de urgencias el 4º día de evo-
lución del proceso por presentar crisis convulsiva generali-
zada tónica que cede sin tratamiento. En la exploración del
niño destaca la afectación del estado general, lesiones de
púrpura palpable en miembros inferiores, glúteos y elemen-
tos aislados en tronco, brazos y cara. Inflamación en el
codo izquierdo y en el maléolo tibial derecho con dolor a la
movilización. El abdomen es doloroso a la palpación en zo-
na periumbilical y fosa iliaca derecha (FID) con Blumberg
negativo; la exploración neurológica es normal así como el
resto de la exploración por aparatos. Se realizó inicialmen-
te hemograma (Hb 14,8 g/dl, Hto: 43,7%, leucocitos, 29.990
con desviación izquierda y plaquetas 502.000). La PCR fue
de 41,5 mg/l y la VSG, de 45 mm; bioquímica con iones y
perfil renal fueron normales, así como sistemático de orina
y estudio de coagulación. Se ingresó para completar estu-
dio y vigilancia y a las pocas horas presenta nueva crisis ini-
cialmente focal y secundariamente generalizada tónico-cló-
nica que cede con diazepam intravenoso. Se realiza TAC
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craneal sin contraste que no muestra ninguna alteración y
punción lumbar, siendo la citoquímica y los cultivos de bac-
terias y virus, negativos. A las 24 horas del ingreso se reali-
za RNM cerebral que muestra afectación parcheada de la
sustancia blanca subcortical de ambos hemisferios cerebra-
les y también cerebelosos, compatible con vasculitis (Figs.
1 y 2). El paciente presenta una tercera convulsión de ca-
racterísticas similares en las primeras 24 h de ingreso por lo
que se inicia tratamiento con prednisona a dosis de 2 mg/kg.
Se realizó EEG y estudio de fondo de ojo que fueron nor-
males. Ante la persistencia de las manifestaciones digestivas
se realizó ecografía abdominal, que mostraba líquido libre
en FID y presencia de un asa de delgado a ese nivel con
pared engrosada y rodeada de grasa sugestiva de ileítis. Tam-
bién se realizó estudio de marcadores reumatológicos: fac-
tor reumatoide, ANA, ANCA, C3, C4 e inmunoglobulinas,
siendo todos normales. Desde el inicio del tratamiento con
corticoides no vuelve a presentar crisis convulsivas aun-
que los primeros días refiere cefalea y sensación de mareo
al fijar la mirada. Se realizan estudios de orina seriados que
siempre son normales, y sólo presenta cifras de TA eleva-
da coincidiendo con los episodios de dolor abdominal y nun-
ca durante o precediendo a las crisis convulsivas. La evolu-
ción de las lesiones cutáneas es muy rápida con un único
brote que dura una semana y que no permite realización de
biopsia de las mismas. Las manifestaciones digestivas y
articulares desaparecen en las primeras 72 horas. Se inicia
descenso de corticoides a la semana de tratamiento en pau-
ta de retirada lenta, manteniéndolos 2 meses. Se hace segui-
miento del paciente sin presentar ningún nuevo brote cutá-
neo y permaneciendo asintomático a los tres meses de
suspender los corticoides. Se han realizado analíticas se-
riadas así como controles tensionales sin mostrar ninguna
alteración. Se realiza RNM cerebral de control a los 5 me-
ses del brote con práctica remisión de las lesiones, persis-
tiendo tan sólo un mínimo aumento de la señal en secuen-
cias Flair en sustancia blanca periventricular adyacente a las
astas occipitales de los ventrículos laterales.

DISCUSIÓN
PSH es la vasculitis sistémica más frecuente en la in-

fancia y, a diferencia de otras vasculitis, suele tener un cur-
so autolimitado en la gran mayoría de los casos. Afecta so-
bre todo a niños entre los 3 y los 15 años y, según algunos
estudios, la incidencia se sitúa alrededor de 20 por 100.000
niños. Puede aparecer en cualquier época del año aunque es
más raro en los meses estivales. La etiología es desconoci-
da aunque en más de la mitad de los casos va precedido
de una infección de vías respiratorias superiores, sobre to-
do estreptocócica, aunque también se ha relacionado con
otros agentes infecciosos (M. pneumoniae, Yersinia), va-
cunas (rubéola, hepatitis, varicela), fármacos o tóxicos (pi-
caduras de insectos). En cuanto a la patogenia, la PSH es

una vasculitis inmunomediada y asociada a depósitos de in-
munoglobulina IgA. Los hallazgos característicos en las
muestras histológicas son vasculitis leucocitoclásticas acom-
pañadas de inmunocomplejos IgA en los órganos afectados.
Suele afectar a vasos pequeños y las células que predomi-
nan en el infiltrado son los neutrófilos y monocitos. Una pe-
culiaridad de estos pacientes es la presencia en los infiltra-
dos inflamatorios del subtipo IgA1 exclusivamente cuya
trascendencia todavía no está explicada. Las manifestacio-
nes clásicas de la PSH son púrpura palpable, artralgia/artri-
tis, dolor abdominal y afectación renal. La púrpura palpa-
ble aparece en todos los pacientes pero a veces no es el primer
síntoma en aparecer; clásicamente afecta a miembros infe-
riores y glúteos y a veces en los niños pequeños es típico
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FIGURA 1. Lesiones parcheadas en la sustancia blanca subcorti-
cal de ambos hemisferios.

FIGURA 2. Lesiones hiperintensas en secuencias T2 y flair en am-
bos hemisferios cerebelosos.
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que asocien edema subcutáneo en miembros o periorbita-
rio. Las manifestaciones articulares son las segundas en
frecuencia, apareciendo hasta en una tercera parte de los
pacientes; puede ser migratoria y típicamente oligoarti-
cular y afectar a grandes articulaciones de los miembros.
Los síntomas gastrointestinales ocurren en cerca de la mi-
tad de los pacientes pero suelen ser leves (dolor abdomi-
nal cólico, náuseas/vómitos, íleo paralítico transitorio),
aunque a veces pueden ser graves: hemorragia intestinal,
isquemia intestinal con necrosis, invaginación. En cuanto
a las manifestaciones renales, son las más relacionadas con
el pronóstico a largo plazo; en un estudio retrospectivo de
261 niños con PSH, la afectación renal se detectó en un
20% de los pacientes en el primer mes del diagnóstico; se
encontraron las siguientes alteraciones: microhematuria
(11%), hematuria macroscópica (5%), síndrome nefróti-
co en 2 pacientes, proteinuria aislada en 2 pacientes, 28
pacientes con proteinuria y hematuria. La PSH es una vas-
culitis sistémica y como tal puede afectar a cualquier ór-
gano, aunque es rara la afectación testicular (orquitis, epi-
didimitis), ocular (uveítis o queratitis), respiratoria y la
neurológica. Las manifestaciones neurológicas son muy ra-
ras (5%) aunque se ha indicado que síntomas menores, co-
mo cefalea y alteraciones leves del comportamiento, pue-
den aparecer hasta en una tercera parte de los pacientes(1).
La patogenia de la afectación neurológica no está clara
aunque parece obvio que la afectación vascular por inmu-
nocomplejos que ocurre en otros órganos también se pro-
duce en SNC y SNP, dando lugar a síntomas variados: con-
vulsiones, paresias, hematomas subdurales, hemorragia
subaracnoidea, ceguera, corea. También se ha postulado
que la HTA y la afectación renal o trastornos hidroelectro-
líticos podrían estar relacionados con la producción de ma-
nifestaciones neurológicas aunque, como ocurría en nues-
tro paciente, hay descritos casos en los que las
manifestaciones neurológicas ocurrían independientemen-
te de la afectación renal(1-3). Para el diagnóstico por ima-
gen la técnica de elección sería la RNM, que es más espe-
cífica para visualizar lesiones de vasculitis(4,5). En cuanto
al diagnóstico de PSH, no existe ninguna prueba patogno-
mónica puede existir elevación de reactantes de fase agu-
da como en nuestro paciente y hasta en la mitad de los ni-
ños, sobre todo si son menores de 5 años, encontramos
elevación de los niveles séricos de IgA. Si se realiza biop-
sia cutánea o de alguno de los órganos afectados encon-
traríamos una vasculitis leucocitoclástica con depósitos de
IgA1. En cuanto al tratamiento, es sintomático; el reposo
evita la aparición de nuevos brotes cutáneos y en los casos

leves se asocian antiinflamatorios no esteroides para con-
trolar las molestias articulares. Se ha demostrado que los
corticoides mejoran la sintomatología digestiva importan-
te, así como los síntomas neurológicos y testiculares(6).
Su uso en la afectación renal es discutido; en una revisión
reciente se concluye que el uso precoz de corticoides de ma-
nera generalizada no está indicado pero mejora los sínto-
mas digestivos y altera la evolución a lesión renal pero
no la evita(7). En los casos de afectación renal grave se han
empleado corticoides en pulsos, inmunosupresores, plas-
maféresis, gammaglobulina y trasplante renal. No existe
ningún tratamiento específico para las manifestaciones neu-
rológicas de PSH pero, según lo revisado en la literatura,
mejoran con tratamiento corticosteroide y en algún caso
se ha empleado la plasmaféresis(3). El pronóstico de la PSH
es bueno, con un curso de enfermedad de 1-2 meses, aun-
que a veces hay recaídas más leves. El pronóstico lo mar-
ca la afectación renal que puede aparecer aunque en el bro-
te agudo todo sea normal, por eso se recomienda
seguimiento de 6 meses en los pacientes en los que ini-
cialmente no hubiera alteraciones renales y seguimiento
más largo en los pacientes con afectación renal. El pronós-
tico de las manifestaciones neurológicas es bueno, siendo
transitoria, excepto si se producen hemorragias o lesiones
isquemias importantes.
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RESUMEN
Presentamos el caso de una lactante de 1,5 meses de edad

diagnosticada de escabiosis nodular de predominio en dor-
so. Tratada con permetrina al 5% presentó reinfestación
con nuevas y numerosas lesiones pápulo-pustulosas de pre-
dominio en manos y pies. Este caso nos permite ejemplifi-
car el amplio espectro de las manifestaciones clínicas de la
escabiosis en la infancia y recordar que la escabiosis debe
considerarse en el diagnóstico diferencial de las dermatosis,
especialmente si son pruriginosas, de la infancia.

Palabras clave: Escabiosis; Sarna nodular; Reinfestación.

ABSTRACT
We present the case of a 1’5 month’s old infant girl diag-

nosed of nodular scabies located mainly in trunk. Treated
with 5% permetrin, she presented reinfestation with many
new papulo-pustulous lesions predominantly on hands and
feet. This case is an example of the wide spectrum of clini-
cal manifestations of scabies in infancy, and reminds us that
scabies must be considered in differential diagnosis of pru-
riginous dermatosis in infancy.

Key words: Scabies; Nodular scabies; Reinfestation.

INTRODUCCIÓN
La sarna es una infestación cutánea por Sarcoptes sca-

biei var. Hominis que se desarrolla y multiplica sólo en la
piel humana. La escabiosis en el lactante o niño pequeño di-
fiere de la del adulto y con frecuencia es infradiagnosticada. 

CASO CLÍNICO
Corresponde a una niña de 1,5 meses de edad que pre-

sentaba lesiones cutáneas de diez días de evolución, de ini-

cio y predominio en dorso, que progresivamente se exten-
dieron a cuello, cuero cabelludo y región proximal de miem-
bros. La niña había nacido en España y vivía con su ma-
dre y la abuela materna, naturales de Santo Domingo. Su
peso era 4.400 g, se alimentaba bien y se veía limpia y bien
cuidada. Había sido visitada por una tía con la que durmió,
siendo esta tía la única familiar que refirió lesiones cutá-
neas muy pruriginosas especialmente por la noche. 

En la exploración inicial presentaba pápulas claras y nu-
merosos nódulos de color pardo-rojizo de predominio en dor-
so, hombros y cuello aunque afectando también a al resto
del tronco y raíz de miembros (Fig. 1). Algunas de estas le-
siones estaban escoriadas. No se observaban lesiones en ma-
nos ni pies. Las escamas obtenidas por raspado de las lesio-
nes se observaron al microscopio óptico visualizándose las
hembras de Sarcoptes scabiei y sus huevos (Fig. 2 y 3). Se
prescribió tratamiento con permetrina al 5%, dos aplicacio-
nes con intervalo de una semana, además de hidrocortisona
tópica en las lesiones nodulares e hidroxicina oral. Se indicó
tratamiento con permetrina a todos los convivientes y con-
tactos y lavado a 60º o almacenamiento de la ropa en bolsas
cerradas cuando el lavado no fuera posible. Al principio las
lesiones mejoraron ostensiblemente pero en el control, reali-
zado 11 días más tarde, se apreciaron nuevas y numerosas
lesiones en forma de pápulas y pústulas claras de predomi-
nio en manos y pies incluyendo palmas y plantas (Fig. 4). Se
diagnosticó reinfección y se procedió a aplicar el tratamien-
to con permetrina al 5% en medio hospitalario, desapare-
ciendo las lesiones a lo largo de los siguientes 7 días. En la
analítica realizada únicamente se observó eosinofilia.

DISCUSIÓN
En 1687 Giovani Cosimo Bonormo y Diacinto Cestoni

descubrieron la relación causal entre el Sarcoptes scabiei y
las lesiones dérmicas posteriores a la infestación, mostran-
do por primera vez que una enfermedad podía ser causa-
da por un organismo microscópico(1). La hembra adulta del
S. scabiei mide 0,3-0,5 mm; una vez en la piel humana vive
4-6 semanas produciendo 2-4 huevos por día, 2-4 días des-
pués salen las larvas y el parásito adulto(2) se desarrolla en
otros 10-14 días. Los parásitos se desplazan desde un in-
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dividuo infectado, usando el olor y el calor para encontrar
un nuevo huésped. Para que estos estímulos sean suficien-
temente intensos los individuos deben estar en contacto pró-
ximo como al dormir en la misma cama o durante el con-
tacto sexual, sin embargo los vestidos y ropas de cama
pueden actuar como fómites las bajas temperaturas y los al-
tos niveles de humedad prolongan su supervivencia(3,4).

Los síntomas y signos de escabiosis son el resultado de
una respuesta adaptativa inmune y sólo ocurren después de
la sensibilización, esto explica el retraso en el inicio de los
síntomas en la infección primaria (entre 2 a 8 semanas des-
pués de la exposición al ácaro). Sin embargo, cuando el pa-
ciente se infesta por segunda vez la hipersensibilidad (tipo
IV) se desarrolla más rápido y los síntomas aparecen ho-
ras después de la exposición(5). Una vez que el parásito pe-
netra en la piel excava en paralelo al estrato córneo, a una
velocidad de 0,5-5 mm/día. El túnel resultante de 5-15 mm
(surco acarino) es pocas veces visible, el aspecto es el de una
corta línea ondulada con una vesícula o pápula al final don-
de se aloja la hembra grávida y que frecuentemente se loca-
liza entre los dedos, las muñecas y el pene(4,5). Las pápulas
son pequeñas, de 1 a 3 mm de diámetro y eritematosas, pue-
den ser escasas o numerosas y agrupadas y con el tiempo
pueden convertirse en vesículas o pústulas(6,7). Los nódulos
son masas firmes de 2 a 20 mm, rojo oscuras o parduscas,
que pueden persistir meses y no indican necesariamente in-
fección activa(8). Con el rascado muchas de estas lesiones su-
fren excoriaciones, eccematización e infección secundaria,

coexistiendo en el mismo paciente lesiones primarias y se-
cundarias.

La sarna nodular es una variante clínica en la que nódu-
los extremadamente pruriginosos están presentes en áreas de
piel blanda, como las axilas, ingles, pezones; probablemente
representan una reacción de hipersensibilidad al ácaro y sus
productos; no son contagiosos y pueden persistir durante se-
manas o meses después del tratamiento. Ocurre en el 7-10%
de los pacientes con sarna, frecuentemente en niños(9-11). 

La escabiosis en el lactante o niño pequeño difiere de la
del adulto; la cabeza, el cuello, las palmas y plantas están
afectadas, las vesículas se observan frecuentemente debido
a la predisposición para la formación de vesículas en este
grupo de edad y la infección secundaria ocurre sobre todo
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FIGURA 1. Lesiones nodulares de sarna en el lactante. FIGURA 2. Huevos de Sarcoptes scabiei.

FIGURA 3. Hembra
de Sarcoptes scabiei.
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en manos y pies(12-15). Las formas neonatales se caracterizan
por lesiones papulosas, papulovesiculosas o nodulares que
afectan a zonas atípicas como la cara, cuero cabelludo, pal-
mas y plantas, siendo excepcional la presencia de sur-
cos(9,16,17). También puede presentarse como forma nodu-
lar afectando a zonas intertriginosas aunque puede tener
distribución generalizada. Los neonatos y los lactantes pue-
den desarrollar la forma costrosa por la inmadurez de su
sistema inmune. En el niño mayor la presentación es simi-
lar a la del adulto, tiende a afectar a los espacios interdigi-
tales, flexuras de brazos, muñecas, axilas, el área alrededor
del pezón, los genitales y las nalgas y esto ocurre porque los
parásitos prefieren las áreas de baja concentración de glán-
dulas sebáceas. Algunas pápulas granulomatosas de 2-4 mm
y nódulos pueden verse en las áreas afectadas(10,12-15). 

El prurito es una reacción de hipersensibilidad a los com-
ponentes de la saliva, huevos y materia fecal del parásito;
empeora típicamente por la noche, puede estar ausente en
los lactantes y en los adultos respeta la cabeza y el cuello.
Las uñas son la principal herramienta de rascado y pue-
den ser reservorio de ácaros y huevos(18). 

El diagnóstico puede sospecharse si otros miembros de
la familia tienen lesiones similares y puede hacerse cuando
se detecta un túnel típico en una localización típica y la le-
sión es muy pruriginosa. La mayoría de los textos consi-
deran que el diagnóstico de sarna requiere la detección mi-
croscópica del ácaro, sus huevos o heces. Otros métodos
prometedores son el microscopio de epiluminiscencia y el
videodermatoscopia(19,21). 

Esta observación, singular en nuestro medio y a la edad
de esta niña, permite ejemplificar el amplio espectro de las

manifestaciones clínicas de la escabiosis en la infancia y re-
cordar que la escabiosis debe considerarse en el diagnósti-
co diferencial de las dermatosis, especialmente de las der-
matosis pruriginosas de los niños. Asimismo, evidencia que
la evolución desfavorable casi siempre es consecuencia de
la reinfestación en el medio ambiente habitual del pacien-
te o de la aplicación incorrecta del tratamiento.
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RESUMEN 
Se describe un caso de escaldadura causada por Staphy-

lococcus aureus. El diagnóstico es principalmente clínico,
por las lesiones cutáneas que respetan la mucosa oral. El
cultivo del frotis nasal permitió la identificación delgérmen
y el tratamiento antibiótico adecuado.

Palabras clave: Escaldadura estafilocócica; Staphylococus
areus; Signo de Nikoski.

ABSTRACT
A case of Staphylococcus aureus induced scaled skin syn-

drome is described. The diagnosis is principally clinical, by
the skin lesions that do not affect the oral mucosa. A nasal
smear culture makes it possible to identify the germ and the
adequate antibiotic treatment.

Keywords: Staphylococcus scalded skin syndrome, Staphy-
lococcus aureus, Nikolsky's sign.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de escaldadura estafilocóccica es una enti-

dad poco frecuente causada por Staphylococcus aureus, que
suele afectar a pacientes menores de 5 años, pudiendo en-
contrarse hasta en un 15% en período neonatal. El diagnós-
tico es principalmente clínico, encontrando típicamente le-
siones cutáneas con signo de Nikolski positivo que respetan
la mucosa oral(1). Dada la inmadurez fisiológica del neo-
nato es importante el diagnóstico y tratamiento precoz pa-
ra evitar las complicaciones.

CASO CLÍNICO
Neonato de 12 días que acude por lesiones cutáneas cos-

trosas periorales e irritabilidad. Rechaza las tomas desde la
aparición de las lesiones. No presenta antecedentes de fie-
bre termometrada, vómitos, diarrea ni otra sintomatología.
No tiene antecedentes personales de interés: el embarazo
fue normal, la serología de infección connatal negativa, el
parto normal, la madre no presentó fiebre intraparto y el
período neonatal inmediato fue normal. Alimentación con
lactancia materna desde el nacimiento. A la exploración fí-
sica presenta Tª de 37,2º C, TA 96/52 mm Hg, FC 160 l pm.
Buen estado general, bien hidratado, nutrido y perfundido,
subictérico. No petequias, auscultación cardiopulmonar y
exploración abdominal normal. Neurológicamente reacti-
vo, vital, llanto vigoroso, fontanela normotensa y reflejos
presentes. Destaca una eritrodermia generalizada y a nivel
peribucal y en narina izquierda se objetivan lesiones secas,
con tendencia a la fisuración y algunas impetiginizadas, res-
petando mucosa oral (Fig. 1). Presenta además ampollas
fláccidas que se rompen fácilmente con signo de Nikolski
positivo a nivel de tronco y axilas. La analítica de sangre
muestra Hb 20 g/dl, 17.000 leucocitos/mm3 con 50% de
neutrófilos, 583.000 plaquetas, PCR, 1,6 mg/l, con resto de
parámetros bioquímicos normales.

Al ingreso en nuestra Unidad se realiza hemocultivo, fro-
tis nasal y cultivo de las lesiones impetiginzadas, y se ini-
cia tratamiento con cloxacilina intravenosa y curas locales
con sulfato de cobre y ácido fusídico. El paciente se man-
tiene afebril y con buen estado general durante el ingreso,
aunque en las primeras 24 horas las lesiones ampollosas
se extienden a toda la superficie corporal. El hemocultivo y
cultivo de lesiones son estériles, pero en cultivo de frotis na-
sal se aísla Staphylococcus aureus meticilin- sensible. A las
72 horas de inicio del tratamiento las lesiones han mejora-
do significativamente, y al alta tras una semana de estancia
hospitalaria las lesiones orales han desaparecido y las esca-
sas placas erosivas residuales se encuentran en fase de des-
camación.
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DISCUSIÓN
El síndrome de escaldadura estafilocóccica es una enfer-

medad poco frecuente causada por Staphylococcus aureus
productor de toxinas exfoliativas (A y B) que causan alte-
ración en la adhesión celular de capas de la epidermis(2,5) (és-
tas se pueden detectar por ELISA). Suele afectar a pacien-
tes menores de 5 años, apareciendo hasta en un 15% de los
casos en período neonatal(1-5). La clínica inicial consiste en
una eritrodermia generalizada con aparición de lesiones am-
pollosas con signo de Nikolski positivo(6,7). Suele asociar
irritabilidad por el dolor intenso y, ocasionalmente, fiebre.
Es característico un pródromos de conjuntivitis con ede-
ma facial, con aparición de lesiones periorales con tenden-
cia a fisuración que característicamente respeta mucosa
oral(2,7). No suelen tener elevación de reactantes de fase agu-
da, y el diagnóstico es, principalmente, clínico. Se puede ais-
lar el germen en frotis nasal o conjuntival, ya que el he-
mocultivo y cultivo de las lesiones suelen ser negativos(1,7).
La detección de toxinas por ELISA no se realiza de forma

sistemática(2). El tratamiento de elección es la cloxacilina in-
travenosa(1,6,8), aunque en caso de no mejoría en 48-72 ho-
ras, si no disponemos de aislamiento de la cepa, se puede
valorar el cambio a vancomicina por la posibilidad de re-
sistencia a meticilina(1,2). El pronóstico es favorable(7), con
la cura total de las lesiones sin secuelas. Es importante te-
ner en cuenta que en los neonatos existe una inmadurez in-
munológica y renal, que no permite el rápido aclaramiento
de toxinas(1,4), por lo que pueden aparecer complicaciones,
especialmente sepsis o deshidratación. El tratamiento ade-
cuado y precoz iguala el pronóstico con el resto de grupos
de edad.
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RESUMEN
La tiña capitis producida por dermatofitos de los géne-

ros Microsporum y Trichopyton es una de las micosis su-
perficiales más frecuentes en la etapa escolar y preescolar.
En algunos casos las lesiones se transforman en una placa
eritematosa indurada con pústulas y exudado, con tenden-
cia a presentar nódulos, denominándose Querion.

Palabras Clave: Querion de Celso; Micosis del cuero ca-
belludo.

ABSTRACT
Tinea capitis produced by dermatophytes of the Mi-

crosporum and Trichophyton genders is one of the most fre-
quent superficial mycoses among toddlers and elementary
school children. In a few cases the lesions change to become
indurated erythematous plaque with pustules and exudate,
tender nodules, named Kerion. 

Key Words: Celsus Kerium; Scalp´s mycoses.

INTRODUCCIÓN
Las micosis del cuero cabelludo pueden manifestarse con

diferentes síndromes clínicos, siendo el Querion la apari-
ción de masa inflamatoria pastosa rodeada de pústulas fo-
liculares, resultado de una reacción de hipersensibilidad a
la micosis, pudiendo acompañarse de fiebre y adenopatías
locales; en ocasiones puede diagnosticarse erróneamente con
impétigo, celulitis o absceso de cuero cabelludo. Las etiolo-
gías más frecuentes son el Trichophyton tonsurans, Micros-

porum canis, Microsporum audouinii y el Trichophyton
mentagrophytes. En estas entidades el tratamiento tópico
no es eficaz, precisando antimicóticos sistémicos. Estos cua-
dros ocurren en todos los grupos de edad aunque predomi-
na en escolares y preadolescentes.

CASO CLÍNICO
Niña de 5 años, con antecedentes de posible alergia a la

Penicilina, pendiente de estudio (con tolerancia a Betalac-
támicos), sin otros antecedentes de interés, que acude a
urgencias por presentar una lesión en cuero cabelludo, en
región parietal derecha, de unos 15 días de evolución.

La lesión, de forma circular, presentaba un tamaño de
unos 4 centímetros de diámetro, siendo de bordes regula-
res, con aspecto de “espumadera” y con exudado puru-
lento a través de los folículos pilosos (Fig. 1).

Se acompañaba de adenopatías laterocervicales dere-
chas, múltiples, móviles, de tamaño menor a un centímetro
de diámetro, dolorosas al tacto, así como de febrícula (tem-
peratura máxima objetivada de 37,6º C). La paciente pre-
sentaba también, a nivel facial (zona malar izquierda y ló-
bulo de oreja izquierda), unas lesiones pustulosas de pequeño
tamaño, pruriginosas, con costra melicélica y sin eritema
circundante.

Inicialmente tratada por su médico con Ketaconazol tó-
pico durante una semana, se había añadido posteriormen-
te corticoide tópico (hidrocortisona) con Mupirocina tópi-
ca, sin mejoría aparente, así como Cefixima oral en las
48 horas previas a su llegada a urgencias, debido a la apa-
rición de febrícula y adenopatías cervicales. Se obtuvo fro-
tis para el exudado purulento así como muestra para cul-
tivo de hongos, y ante la sospecha diagnóstica de Querion,
se inicia por indicación de los dermatólogos, tratamiento
intravenoso con Vancomicina (debido a la supuesta alergia
a Penicilina) e Itraconazol oral durante 6 días, mejorando
la lesión de forma paulatina, desapareciendo la febrícula y
las adenopatías, motivo por el que se decide alta para con-
tinuar tratamiento domiciliario oral: Cefuroxima oral du-
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rante una semana y griseofulvina oral y ketoconazol tópi-
co durante 3 semanas. En revisión, al mes del alta, en las
consultas de dermatología, se objetiva remisión parcial
de la lesión, quedando alopecia residual en la región afec-
ta, con leve eritema local, manteniéndose el tratamiento
con griseofulvina durante 2 meses más hasta su desapari-
ción.

En las muestras obtenidas se documentó la existencia
del hongo Trychophyton mentagrophytes y de la bacteria
Pantoea, sensible a cefuroxima. Los hemocultivos fueron
estériles.

Durante el ingreso, el padre refirió trabajar en una gran-
ja de conejos, si bien en el domicilio familiar no existían ani-
males de compañía. Ningún conviviente desarrolló lesiones
cutáneas. 

DISCUSIÓN
El denominado querion de Celso es la forma inflamato-

ria de la tiña del cuero cabelludo; descrito por primera vez
por Cornelius Celsus en el año 30 d.C, su nombre hace re-
ferencia a la palabra de origen griego kerion (panal de miel)(5);
se trata de una masa inflamatoria pastosa rodeada de pús-
tulas foliculares que representa una reacción de hipersen-
sibilidad frente a la infección fúngica y en ocasiones se acom-
paña de fiebre y linfadenopatías regionales; puede haber
sido diagnosticado de impétigo, celulitis o absceso del cue-
ro cabelludo(1). Las lesiones del cuero cabelludo se pueden
acompañar de una erupción pápulo-vesiculosa fina, pruri-
ginosa, en cara, manos o tronco, causada por una respues-
ta de hipersensibilidad al hongo infectante, que se deno-
mina dermatofítide o reacción ide(1).

Respecto a la etiología de la tiña del cuero cabelludo,
ésta es debida a los dermatófitos, hongos altamente es-
pecializados que disponen de un sistema enzimático que
permite invadir los tejidos queratinizados(5). Los tres gé-
neros principales responsables de las infecciones por der-
matófitos son Tricophyton, Microsporum y Epidermophy-
ton (2). Las especies de Tricophyton producen lesiones en
todos los tejidos queratinizados, mientras que las especies
de Microsporum invaden principalmente el cabello y las
de Epidermophyton, las zonas intertriginosas(2).Las infec-
ciones por Tricophyton y Microsporum pueden adquirir-
se tanto a partir de seres humanos como de otras fuen-
tes. Las tiñas causadas por dermatófitos zoofílicos muestran
un carácter más inflamatorio que las originadas por espe-
cies antropofílicas(5).

La transmisión a través de los animales se puede reali-
zar por contacto directo o indirecto con el pelo del animal
infectado, que suele estar asintomático(2). En nuestro país
la especie más frecuente es Tricophyton mentagrophyte(3).

Las defensas del huésped tienen una importante influen-
cia en la gravedad de la infección(2), así como la zona geo-
gráfica, la susceptibilidad genética del huésped y la virulen-

cia de la cepa concreta. Otros factores locales que pueden
influir son la hidratación de la piel, la oclusión y la tempe-
ratura elevada(2).

Habitualmente el diagnóstico suele ser clínico-epidemio-
lógico, aunque es imprescindible realizar estudio etiológico
ante la sospecha de tiña incógnita, las que se acompañan de
dermatofítides, las de uñas y ante epidemias escolares o
familiares(3).

Los métodos diagnósticos principales son el examen
de los cabellos afectados con una lámpara de luz de Wood
(útil en infecciones por Microsporum sp), el examen micros-
cópico de material infectado en preparaciones con KOH o
azul de lactofenol, para visualizar hifas o artosporas(3), y la
identificación del agente causal con cultivos en medios apro-
piados, como el Saboraud con dextrosa o el medio para der-
matófitos (durante 2 semanas)(5).

El tratamiento se basa en dos pilares: medidas higiéni-
cas adecuadas, con aireación de la lesión, evitando la hu-
medad(3), y tratamiento antimicótico sistémico, puesto que
los antimicóticos tópicos no son eficaces para el tratamien-
to de las tiñas de cuero cabelludo(1-3,5).

El querion se trata de elección con griseofulvina mi-
cronizada: 10-20 mg/kg/día (máx. 1 g), durante 4-6 sema-
nas y continuando hasta dos semanas después de la reso-
lución clínica(1-3,5); además se pueden añadir corticoides como
la prednisona o prednisonola 1,5-2 mg/kg/día, vo; máx. 20
mg/día, durante 2 semanas(1); otros autores aconsejan tra-
tamiento con una dosis baja de corticoide intramuscular de
liberación lenta(4). Los corticoides permiten disminuir el com-
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ponente inflamatorio de la lesión y prevenir la aparición de
reacciones a distancia(4).

Son también útiles medidas inespecíficas como aplica-
ción de antisépticos, depilado y descostrado en las formas
inflamatorias y lavado del pelo con champú de imidazol, en
el caso índice; este recurso puede impedir la diseminación(3).
Igualmente, se ha demostrado la utilidad del uso de un cham-
pú de sulfuro de selenio al 2,5% dos veces/semana para la
eliminación de hongos(1).

Otras alternativas a la griseofulvina son: terbinafino,
itraconazol, fluconazol(1-3,5).

Como medida de control en el caso de infecciones zoo-
fílicas se debe tratar a los animales infectados(5).

También se debe aplicar sulfato de selenio, en forma
de champú a posibles portadores sanos, dado su papel co-
mo fuente potencial de infección(5).
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RESUMEN
Se comunica el caso de un neonato nacido de embarazo

gemelar con diagnóstico prenatal de traslocación (3, 22) de
novo, realizado por la detección de una cardiopatía a las
veinte semanas de gestación. Los padres y feto gemelo tie-
nen cariotipo normal y la paciente presenta fenotipo clíni-
co patológico, con bajo peso, rasgos dismórficos, fisura pa-
latina y comunicación interventricular, lo que sugiere una
“translocación desequilibrada”. 

Palabras clave: Translocación; Cromosomopatía; Cardio-
patía; Fisura palatina; Recién nacido.

SUMMARY
We report a case of a newborn product of a twin preg-

nancy with prenatal diagnosis of translocation (3, 22) “de
novo”. It was made by detection a cardiopathy in twenty
week. Parents and twin fetus have normal karyotype. Our
patient presents a clinical pathological phenotype with un-
derweight, dysmorphic features, cleft palate and interven-
tricular communication. This suggests an “unbalanced
translocation”.

Keywords: Translocation; Cromosomopathy; Cardiopathy;
Cleft palate; Newborn.

INTRODUCCIÓN
Las translocaciones recíprocas de novo implican la ro-

tura de al menos dos cromosomas, existiendo alta probabi-
lidad de que se produzcan disrupciones y/o rearreglos géni-

cos con repercusión fenotípica. El grado de afectación de-
pende de las regiones cromosómicas que están involucradas
y de los genes afectos. Estas translocaciones se producen
al repararse erróneamente las roturas cromosómicas que se
producen de manera espontánea (sea como consecuencia de
los mecanismos celulares normales o por efecto de factores
ambientales). La identificación de anomalías cromosómicas
desequilibradas es una tarea imprescindible para un diag-
nóstico prenatal y postnatal, así como para establecer una
correlación genotipo-fenotipo. 

Las alteraciones estructurales desequilibradas de novo
representan un desafío importante para el diagnóstico cito-
genético moderno. Basándose únicamente en la citogenéti-
ca convencional, puede ser difícil identificar el origen del
material cromosómico adicional, pero la aplicación de téc-
nicas citogenéticas y moleculares con sondas de FISH ade-
cuadas constituyen una herramienta muy útil para la deter-
minación de los cromosomas implicados.

Se comunica el caso de una recién nacida gemela con
una traslocación 3,22 de novo, confirmada postnatalmen-
te, con un fenotipo clínico que evidencia un desequilibrio
génico producido por las roturas cromosómicas que origi-
naron la translocación, lo que hace suponer que se trata de
una translocación desequilibrada. Se revisan los aspectos
clínicos y citogenéticos de la afección.

CASO CLÍNICO
Recién nacida, de embarazo gemelar por FIV, padres sa-

nos y no consanguíneos y sin antecedentes de abortos. A la
veinte semana de gestación se detecta por ecografía arteria
umbilical única (AUU) en uno de los gemelos y cardiopatía
(sospecha de tetralogía de Fallot) en el otro, por lo que se
realizó estudio citogenético en líquido amniótico, observán-
dose una translocación (3; 22) en la paciente que comuni-
camos. El cariotipo de los padres y del feto gemelo eran nor-
males. 

Translocación 3; 22 (p13; q12) de novo con repercusión fenotípica. 
A propósito de un caso
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El embarazo siguió un curso normal, realizándose el par-
to por cesárea a las 38 semanas de gestación. Nace con Ap-
gar 7/8, peso 2.340 g (P5-10), talla 49 cm (P75-90), PC
33 cm (P25-50). En las primeras 24 horas de vida presen-
ta apneas y bradicardias y episodio de rigidez generalizada,
ingresando en UCI donde permaneció 5 días, con presión
positiva continua nasal y tratamiento con fenobarbital, evo-
lucionando hacia una estabilidad clínica.

A la exploración se objetivaba fenotipo peculiar con fren-
te amplia, hipertelorismo, raíz nasal ancha, boca en carpa,
retromicrognatia, fisura palatina posterior, ausencia de úvu-
la y cuello alado. Con el paso de los meses se fue configu-
rando mejor el fenotipo, con retraso severo de crecimiento
y psicomotor, precisando alimentación por sonda por pér-
dida de la succión (Fig. 1).

El estudio cardiológico confirmó una CIV amplia que
precisó tratamiento con diuréticos, IECAs y digoxina, a la
espera de poder realizarle banding de la arteria pulmonar
cuando alcanzara el peso adecuado. En ecografía cerebral
transfontanelar y TAC craneal se visualizó una discreta di-
latación ventricular y quiste del septum pellucidum. El es-
tudio bioquímico y hematológico fueron normales.

A los 8 meses ingresó por un cuadro grave de deshi-
dratación a causa de una gastroenteritis por Noravirus, con
descompensación de su cardiopatía y edema agudo de pul-
món, falleciendo a las pocas horas de su ingreso.

Los estudios citogenéticos se realizaron en líquido am-
niótico de las dos gemelas, y tras el nacimiento, en sangre
periférica de la paciente y de los progenitores. Se emplea-
ron métodos convencionales de cultivo, bandas de alta re-
solución GTG, hibridación in situ fluorescente: (FISH) in-
terfásico (CEP Crs X, Y, 18 Y LSI 13 y 21) y metafásico con
sondas painting XCP Cr 3 y XCP Cr 22, sonda de secuen-
cia única LSI Di George (22q11.2), junto al estudio mole-
cular de las regiones subteloméricas en la paciente por ML-
PA (Multiplex Dependent Probe Analysis).

Diagnóstico prenatal: el FISH interfásico en líquido am-
niótico era normal. Las metafases tras cultivo de amnioci-
tos presentan 46 cromosomas, con bandas GTG a una re-
solución de 540, observándose una translocación que implica
a los cromosomas 3 y 22 con puntos de fractura a nivel p13
y q12, respectivamente. El FISH metafásico corrobora la re-
estructuración (Fig. 2).

Fórmula cromosómica fetal:
46,XXt(3;22)(p13;q12)(22q12Æ22qter::3p13Æ3pter);(22

pterÆ22q12::3p13Æ 3pter).
Cariotipo de los progenitores y del feto gemelar: norma-

les.
Se consideró que el feto presentaba una translocación

de novo cuyas manifestaciones fenotípicas iban a depender
de que se hubiera producido pérdida de material cromo-
sómico como consecuencia de la rotura y unión de los cro-
mosomas implicados.

Diagnóstico postnatal: todas las metafases examinadas
tras cultivo de linfocitos de sangre periférica de la pacien-
te presentaban 46 cromosomas. Tras la aplicación de las
bandas GTG y QFQ se observa la translocación (3;22) con
puntos de fractura a nivel p13 y q12 así como una apa-
rente normalidad del resto de pares cromosómicos. Median-
te técnicas de FISH se comprueba la translocación entre am-
bos cromosomas, corroborando los estudios citogenéticos.
El estudio de las regiones subteloméricas (MLPA) en la ni-
ña: normal (Fig. 3).

El cariotipo de la niña confirmaba el diagnóstico prena-
tal, pero su cuadro clínico sugiere un desequilibrio génico
producido por las roturas cromosómicas que originan la
translocación, lo que hace suponer que se trata de una “tras-
locación desequilibrada”. 

COMENTARIOS
Las mutaciones autosómicas humanas se caracterizan

por causar embriopatías que determinan una serie de al-
teraciones fenotípicas no específicas, como retraso de cre-
cimiento, malformaciones múltiples, dismorfismo crane-
ofacial y retraso psicomotor(1). Por ello, el reconocimiento
de una asociación entre una malformación congénita y una
deleción o duplicación puede ayudar a identificar la cau-
sa genética. Aunque se han descrito diversos síndromes
cromosómicos clínicamente reconocibles (Wolf–Hirsch-
horn y cri du chat), es raro que malformaciones específi-
cas vayan asociadas con la mutación de un cromosoma de-
terminado. 

Brewer en 1998 y Carey y Viskochil en 2007 publica-
ron el mapa cromosómico de las malformaciones huma-
nas. En ellos se recogen las malformaciones congénitas
asociadas a deleciones de cromosomas autosómicos y las
relacionadas con regiones cromosómicas(2,3). En ambas pu-
blicaciones se resalta que las mutaciones en determinadas
regiones de los cromosomas 3 y 22 pueden producir de-
fectos del septo interventricular así como fisura palatina,
como se recoge en nuestra observación.
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FIGURA 1. Fenoti-
po clínico de la niña
(8 meses).
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Las escasas translocaciones 3;22 descritas en la literatu-
ra aparecen en portadores sanos, y han sido detectadas de-
bido a que alguno de sus descendientes con diversas mani-
festaciones patológicas presentaba una trisomía parcial para
el cromosoma 3(4). 

En nuestro caso, aunque en un principio parecía tratar-
se de una translocación equilibrada, al asociarse con una al-
teración fenotípica con retraso psicomotor y el crecimien-
to, rasgos dismórficos, cardiopatía congénita y fisura
palatina, sugiere una translocación desequilibrada. Sin em-

bargo, no se puede descartar la influencia de factores exter-
nos, ya que se han descrito translocaciones familiares en las
que sólo uno de los portadores presentaba anomalías feno-
típicas(4,5,6). 

El consejo genético ante una translocación de novo es
complejo, y se plantea especialmente cuando la trasloca-
ción parece equilibrada, ya que las limitaciones de las téc-
nicas citogenéticas no permiten detectar alteraciones de
menos de 1.000 kb. En una revisión publicada por War-
buton et al en 1991, un 6% de anomalías estructurales

FIGURA 3. Diagnóstico postnatal. A) Meta-
fase con sonda painting Cr3 verde + cr22 ro-
jo. B) Metafase con sonda painting Cr3 verde
+ sonda secuencia única Di George. C) Meta-
fase con sonda secuencia única Di George. D)
Metafase con sonda telomérica brazo largo
Cr22.

FIGURA 2. Diagnóstico prenatal. A) Cario-
tipo con bandas alta resolución: vemos inter-
cambio entre los dos cromosomas implica-
dos. B) Metafases con sondas painting Cr3 y
Cr22. C) Metafase con sonda de secuencia
única Di George. D) Metafase con sonda
painting CR3 + sonda de secuencia única Di
George.



equilibradas de novo se asociaban con fenotipos anóma-
los. 

Como ya se ha reseñado, el empleo de FISH y bandeo
de alta resolución es esencial para determinar si se trata de
un intercambio equilibrado o no, pero aun en el caso de al-
teraciones equilibradas, el riesgo de malformaciones es con-
siderablemente elevado, entre un 5 y 6% de la patología
fetal.

CONCLUSIONES
La importancia de las nuevas técnicas citogenéticas de

hibridación in situ (FISH) por su gran sensibilidad y espe-
cificidad, son imprescindibles para detectar cualquier tipo
de translocación en los estudios prenatales.

Las traslocaciones equilibradas son muy raras en la po-
blación en general. La mayor parte de los casos publicados
(68%) han sido en recién nacidos malformados o en pa-
rejas con problemas de la reproducción. En el 23% de ellos
se comprueban alteraciones fenotípicas, y únicamente un
9% se detectan en el transcurso del diagnóstico prenatal.

Cuando se diagnostica prenatalmente una translocación,
el riesgo para el feto es sensiblemente mayor en las traslo-
caciones recíprocas de novo que en las familiares. Aunque
el fenotipo en el momento del nacimiento sea normal, el in-
dividuo tendrá problemas tardíos en su reproducción.
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EL AUTOR
Samuel Luke Fildes nació en Liverpool en 1843. Fue

adoptado por su abuela paterna, la política activista Ma-
ria Fildes, cuya influencia marcó de alguna manera la con-
ciencia social del pintor, y su interés por los más desfavo-
recidos. Alos 17 años ingresó en la escuela de arte de
Warrington, y posteriormente pasó a la escuela de arte de
Kesington, donde conoció a Hubert von Herkomer y Frank
Holl, creciendo los tres artísticamente bajo la influencia
de Frederick Walter, el líder en Gran Bretaña del movi-
miento conocido como realismo social. En 1869 comen-
zó a trabajar en el semanario Grafic, una edición ilus-
trada por el reformador social William Luzón Thomas,
que pensaba que la ilustración gráfica podía ser un me-
dio efectivo de sensibilización popular para combatir la
injusticia y la pobreza. Un grabado realizado por Luke
Fildes para Grafic, titulado Houseless and Hungry, fue
visto por John Everett Millais, que lo mostró a Charles
Dickens, el cual se sintió impresionado por esta obra y le
encargó la ilustración de El Misterio de Edwin Drood. En
1870 Fildes dejó la obra gráfica para dedicarse por com-
pleto a la pintura al óleo, a la que trasladó algunos de sus
anteriores grabados. Como pintor alcanzó un gran éxito
en la época victoriana, especialmente como retratista, lle-
gando incluso a retratar a la familia real. Fue nombrado
caballero comandante de la orden victoriana en 1906 y
murió en 1927.

LA PINTURA
En 1890 recibió el encargo de Henry Tate, de realizar

un cuadro de tema libre pasa su nueva galería de Arte Bri-
tánico, por la que recibió 3.000 libras. Fildes se inspiró en
la muerte de su propio hijo en 1877 para realizar esta pin-

tura, y en la estima que profesaba al Dr. Gustavus Murray,
que le atendió.

La pintura, que se halla en la Tate Gallery, es un óleo
sobre lienzo de 166 x 241 cm (Fig. 1). Muestra una estan-
cia iluminada por dos focos de luz, el principal se halla si-
tuado a la izquierda sobre una mesa en un quinqué de pe-
tróleo con la pantalla inclinada para iluminar la escena
principal. Un segundo foco se sitúa a la derecha, dando
una luz más tenue a la escena secundaria. Se trata de la
modesta estancia de un domicilio familiar, posiblemente
única, a juzgar por los objetos que se pueden observar col-
gados de un techo cruzado por vigas de madera, destacan-
do entre ellos la ropa tendida a secar en una cuerda a la
izquierda. En el quicio interior de la ventana de la dere-
cha, que sirve de segundo foco de luz, se puede ver un ties-
to con plantas con flores, algún retrato, y una jaula colga-
da con un pajarito. Al fondo, en la pared, un retrato de
mayor tamaño enmarcado. Los muebles, y el resto de los
objetos que se pueden ver en la estancia, dan testimonio
de pobreza por su sencillez y parquedad: dos mesas redon-
das muy sencillas, al igual que cinco sillas y un banco, son
todos los muebles presentes en la escena. Con respecto a
los objetos, destacan sobre la mesa de la izquierda una ta-
za de porcelana con una cucharilla y un frasco de jarabe
rojo sobre un paño, más al fondo puede verse apoyado
el sombrero de copa del doctor. Bajo la mesa hay algu-
nas ramas secas, seguramente leña utilizada para calentar
la estancia. En primer plano sobre el banco, una jarra y
una pieza de cerámica para contener agua, con unos pa-
ños para secarse las manos. El dibujo es preciso, y el co-
lor se halla lo suficientemente matizado para no resultar
excesivo, con lo que la escena gana significado y emoti-
vidad. 

Este cuadro ha sido ampliamente divulgado, y ha teni-
do una amplia aceptación como paradigma de los valores
humanos de la profesión médica. En 1947 se emitió como
sello del servicio postal de los Estados Unidos de Améri-
ca, como conmemoración del centenario de la asociación
médica americana.
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La escena principal muestra a un médico ya maduro
inclinado en actitud reflexiva, apoyando su mentón sobre
su mano izquierda, sostenida sobre el codo en flexión, que
mantiene colocado sobre la pierna del mismo lado, en una
posición que evoca al “Pensador”, de Rodin. Su rostro ex-
presa claramente una mezcla de preocupación, piedad e
impotencia, ante el niño enfermo al que dirige su mira-
da. 

El paciente yace exhausto sobre un torpe lecho impro-
visado sobre dos sillas, gracias a su pequeño tamaño, y se
muestra abatido y postrado, como demuestran la laterali-
zación de la cabeza y el brazo izquierdo, que cuelga iner-
te, sugiriendo el estado terminal al que le ha llevado su en-
fermedad. 

En segundo plano, los padres del niño. La madre llo-
rando desconsoladamente, ocultando su rostro, que apoya
sobre un brazo en la mesa del fondo, mientras retuerce sus
manos con desesperación. El padre, más contenido, in-
tentando consolarla, apoyando una mano en su hombro,
mientras dirige su mirada al médico en busca de una res-
puesta.

EL MENSAJE DE LA OBRA Y SU ACTUALIDAD
Presumiblemente esta pintura nos muestra a un niño

afectado en estado terminal por una grave enfermedad in-
fecciosa en la era preantibiótica. 

La desesperación de los padres y la mirada compasi-
va del médico que le asiste resulta reveladora de una for-
ma de hacer medicina que frecuentemente se olvida en
nuestros días, por la fascinación que ejercen los avances
de la ciencia y la tecnología. No será tal el caso del pedia-
tra, que todavía, inevitablemente, haya asistido impoten-
te a situaciones como la que se narra en esta pintura, an-
te las cuales, jamás podrá acostumbrarse ni mostrar
frialdad. 

A veces se olvida, que la medicina no es exclusivamen-
te una ciencia biológica, aunque la enfermedad pueda ser-
lo porque la enfermedad, cuando afecta a los seres huma-
nos, transciende el hecho biológico y adquiere connotaciones
morales, a las que ni la biología, ni la ciencia en general
pueden dar respuesta. En tales casos, para lograr consue-
lo, es obligado dirigir la mirada a las humanidades y las ar-
tes, a las que nada humano les es ajeno. A pesar del espec-

FIGURA 1.



tacular desarrollo de genética, de la biología molecular, de
los nuevos métodos de diagnóstico por la imagen, y de los
avances terapéuticos, no es posible desde la ciencia pura
dar respuesta al significado que tienen el paso por la vida,
y la llegada de la muerte. 

Nos apoyamos actualmente en la medicina basada en
la evidencia, sin preguntarnos a veces si la mejor eviden-
cia es siempre la respuesta más humana para todas las per-
sonas, porque la enfermedad afecta a personas diferentes
con distintas formas de sentir y pensar, que por tanto tie-

nen expectativas y necesidades diferentes. ¿Qué respuesta
da en nuestros días, en plena era antibiótica, la medicina
basada en la evidencia cuando, por poner el caso una sep-
sis meningocócica fulminante, acaba con la vida de un ni-
ño en pocas horas, e impotentes asistimos a una escena co-
mo la que se representa en este cuadro? La respuesta la
obtenemos en esta pintura, que pudo inspirarse en la fra-
se que hizo célebre el famoso cirujano francés Alexis Ca-
rrel haciendo alusión a la misión del médico: curar a ve-
ces, aliviar frecuentemente, consolar siempre.
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28 de marzo al 4 de abril 2009
Seminar on Legal-Medical Issues
Miami, FL, United States

31 de marzo al 3 de abril 2009
6th Conference on High Frequency Ventilation of Infants,
Children and Adults
Snowbird, UT, United States

31 de marzo al 2 de abril 2009
9th London International Eating Disorders Conference
London, England, United Kingdom

1-30 de abril 2009
DVD - Dermatology for the Non-Dermatologist: An Adult
and Pediatric Update
Sarasota, FL, United States

3-5 de abril 2009
Celebration of Pediatric Pulmonology
Scottsdale, AZ, United States

4-6 de abril 2009
1st International Paediatric and Adolescent Sleep Disorders
Course and Symposium
Riyadh, Saudi Arabia

14-17 de abril 2009
University of Bordeaux XXXth Course of Pediatric Derma-
tology
Arcachon, France

14-16 de abril 2009
9th Annual Neonatology Meeting
Riyadh, Saudi Arabia

14-16 de abril 2009
Advanced Pediatric Emergency Medicine Assembly
Boston, MA, United States

14 de abril 2009
Pediatric Advance Life Support Provider & Renewal Course
Williamsport, PA, United States

14-16 de abril 2009
Advanced Pediatric Emergency Medicine (PEM) Assembly
Boston, MA, United States

15-17 de abril 2009
European Surgical Institute: Minimally Invasive Techniques
in Paediatric Surgery
Norderstedt, Germany

15-17 de abril 2009
10th International Workshop on Clinical Pharmacology of
HIV Therapy
Amsterdam, Netherlands

16-17 de abril 2009
Pediatric Neurooncology in the Proton Era
Cambridge, MA, United States

17-19 de abril 2009
Mayo Clinic's 19th Annual Advances and Controversies in
Clinical Nutrition
Amelia Island, FL, United States

18 de abril al 1 de mayo 2009
Seminar on Legal-Medical Issues
Hong Kong, China

18-20 de abril 2009
Update in Pediatric Emergencies
Noosa, QLD, Australia

19 de abril 2009
Pediatric Surgery for the Pediatrician
New York, NY, United States

20-23 de abril 2009
The 2nd International and 7th National Congress on Qua-
lity Improvement in Clinical Laboratories
Tehran, Tehran, Iran, Islamic Republic of

23-25 de abril 2009
Plastische und rekonstruktive Chirurgie im Kindesalter
Graz, Austria

23-25 de abril 2009
NASPAG Annual Clinical Meeting
San Antonio, TX, United States

25 de abril 2009
Society for Pediatric Urology 58th Annual Meeting
Chicago, IL, United States
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26-29 de abril 2009
2009 APDIM Spring Conference
Dallas, TX, United States

27 de abril al 1 de mayo 2009
Pediatric Infectious Diseases: An Evidence-Based 
Approach
Sarasota, FL, United States

29 de abril al 1 de mayo 2009
17th International Conference on Health Promoting 
Hospitals
Crete Island, Greece

29 de abril al 2 de mayo 2009
34th Annual Review Course in Child and Adolescent 
Psychiatry and Training Session for the Oral Exam
Boston, MA, United States

29 de abril al 1 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training 
and Mentoring
Akron, OH, United States

30 de abril al 1 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training and
Mentoring
Columbus, OH, United States

1-31 de mayo 2009
MP3/Audio CD - Pediatric Emergency Medicine: Bringing 
an Evidence-Based Approach to Your Practice
Sarasota, FL, United States

2-5 de mayo 2009
Pediatric Academic Societies' 2009 Annual Meeting
Baltimore, MD, United States

4-21 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training 
and Mentoring
Birmingham, AL, United States

4-5 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training 
and Mentoring
San Francisco, CA, United States

5-8 de mayo 2009
III. International Congress of Molecular Medicine
Istanbul, Turkey

5-8 de mayo 2009
The 17th Conference of the Union of Arab Pediatricians
Amman, Jordan

5, de mayo 2009
Pediatric Advance Life Support Provider 
& Renewal Course
Williamsport, PA, United States

6-9 de mayo 2009
20th Anniversary Congress of the ESPU (European Society
for Pediatric Urology)
Amsterdam, Netherlands

9-10 de mayo 2009
Journées Médicales Portes Ouvertes Paris-Monastir
Palais des sciences, Tunisia

11-13 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training 
and Mentoring
Milwaukee, WI, United States

12-15 de mayo 2009
XIII Latin American Congress of Pediatrics Infectology IV
Ecuadorian Congress the Infectology
Guayaquil, Ecuador

12-24 de mayo 2009
Infectious Disease Update
Southampton, England, United Kingdom

12-15 de mayo 2009
2nd Panhellenic & 1st Paneuropean Scientific & Professio-
nal Nursing Conference
Rhodes Island, Greece

14-16 de mayo 2009
Essential Topics in Pediatrics 2009: Exploring the Develop-
mental Spectrum
San Diego, CA, United States

15-16 de mayo 2009
Leadership Fundamentals for Physicians: Comprehensive
Orientation to Physician Leadership in Hospitals 
and Health Systems
Las Vegas, NV, United States

17-20 de mayo 2009
Bioethics Committees in Hospitals
Zefat, Israel

17-20 de mayo 2009
Physicians Week 2009
Sydney, NSW, Australia

18-19 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) Training and
Mentoring
Richmond, VA, United States

19-22 de mayo 2009
SICOBAIR (Students' International Conference on Biomedi-
cal and Interdisciplinary Research) 2009
Tehran, Tehran, Iran, Islamic Republic of

19-21 de mayo 2009
National Congress of Cellular and Molecular News in 
Non Contagious Disease
Babol, Mazandaran, Iran, Islamic Republic of
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20-24 de mayo 2009
2nd International Congress on Leukemia-Lymphoma-
Myeloma
Istanbul, Turkey

20 de mayo 2009
Engaging Clinical Leaders in Hospital Reform
London, England, United Kingdom

20-22 de mayo 2009
Palliative Care Leadership CentersTM (PCLC) 
Training and Mentoring
Minneapolis, MN, United States

20 de mayo 2009
Clinicians at the Helm
London, England, United Kingdom

22-24 de mayo 2009
4th Romanian International Congress on Anti-Aging 
Medicine, 2nd International Congress on Lasers in 
Medicine and Surgery
Bucharest, Romania

24-28 de mayo 2009
11th Conference of the International Society of Travel 

Medicine (CISTM11)
Budapest, Hungary

25-29 de mayo 2009
Indikationen in der Kindertraumatologie
Montecorice, Italy

26-29 de mayo 2009
3rd INTEREST (International Workshop on HIV 
Treatment, Pathogenesis and Prevention Research 
in Resource-Poor Settings)
Lusaka, Zambia

27-28 de mayo 2009
Pediatric Advance Life Support Provider 
& Renewal Course
Williamsport, PA, United States

28-30 de mayo 2009
The ESE 7th Postgraduate Course in Clinical 
Endocrinology
Bucharest, Romania

31 de mayo al 6 de junio 2009
5th World Congress of Neuroendoscopy
Athens, Greece



REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA considerará para
su publicación los trabajos científicos relacionados con la
Pediatría en sus diversos ámbitos, clínico y de investigación,
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACIÓN
La Revista constará de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DÍA
Artículos de carácter monográfico sobre avances recien-

tes en Pediatría. Estos artículos son encargados a sus au-
tores por la Dirección de la Revista y su Consejo Edito-
rial. Su extensión y características se fijarán por la Dirección
de acuerdo con los autores.

REVISIÓN
Trabajos que aborden temas de interés general / especial

y no encajen bajo el epígrafe de Puesta al Día. Pueden ser
objeto de encargo por la Revista o enviados espontánea-
mente por sus autores. Las normas de publicación serán las
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR
Discusión de trabajos recientemente publicados en la Re-

vista. La extensión máxima será de 700 palabras, el nú-
mero de citas bibliográficas no será superior a 10 y se ad-
mitirá una figura y / o tabla. El número de firmantes no debe
ser superior a cuatro.

ORIGINALES
Los trabajos deberán presentarse escritos a doble espa-

cio, con márgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamaño DIN
A4. Las hojas irán numeradas consecutivamente. En prime-
ra figurarán el título del trabajo (que deberá ser conciso e
informativo), el nombre y apellidos del autor o autores, el
nombre y dirección del centro a que pertenezcan, teléfono
y e-mail de contacto y fecha de envío.

Los originales constarán de los siguientes apartados:
1. Introducción, especificando los objetivos del trabajo.
2. Métodos, describiendo con claridad los procedimientos

y técnicas utilizados.
3. Resultados, exponiéndolos concisamente
4. Discusión y conclusiones.

Se aportará un resumen, en español y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extensión no superior a 200
palabras. Asimismo se incluirán al final las palabras clave,

también en español e inglés, conforme a la lista del “Index
Medicus”, que se reproduce todos los años en el número 1
(Enero).

Dibujos o gráficos: se realizarán con ordenador o con
cualquier técnica que permita una buena reproducción. Se-
rán comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de refe-
rirse al texto. Deberán numerarse con cifras arábigas, por
su orden de aparición en el texto.

Tablas: se entregarán en hoja aparte, en forma indepen-
diente, con numeración correlativa en números arábigos y
con sus correspondientes títulos.

Fotografías: serán aportadas sólo aquellas que se consi-
deren estrictamente necesarias. Deberán estar numeradas al
dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gándose por separado en sobre adjunto. Sus pies figurarán
impresos en hoja aparte.

Bibliografía: se limitará a la citada en el texto. Se reco-
gerán en hoja aparte al final del trabajo, por orden de apa-
rición en el texto, con su correspondiente numeración co-
rrelativa y con arreglo a las siguiente normas:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, has-
ta un máximo de 6. Si hay más de 3 se añadirá tras el 3º “et
al”; título del trabajo en su lengua original; abreviatura de
la revista según patrón internacional, año, número de volu-
men y páginas inicial y final. 

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different
electrophoretic techniques for classification of hereditary
hyperlipopproteinaemias. Clin Gent 1973; 3: 450 - 60. Si
la cita procede de un libro se incluirán los apellidos e inicia-
les de los autores; título del libro en su idioma original; edi-
ción; la ciudad o ciudades donde se ha editado; el nombre
de la editorial y el año de su publicación. Las indicaciones
de paginación deberán colocarse al final, después del año
de su publicación.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipo-
proteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrick-
son DS, eds. The metabolic basis of inherited disease. 3ª
ed. New York: Mac Graw - Hill Book Inc.; 1972. p. 545
- 616.

Extensión de los trabajos: no será superior a 10 folios.
Se admite un máximo de seis ilustraciones incluyendo

figuras y tablas.
Al final del trabajo figurarán el nombre y dirección del

autor al que debe dirigirse la correspondencia.
Los autores recibirán 25 separatas gratuitas de sus artí-

culos.

N O R M A S D E P U B L I C A C I Ó N



Todos los artículos aceptados quedan como propiedad
permanente de Revista Española de Pediatría y no podrán
ser reproducidos, total o parcialmente, sin permiso de la
Editorial de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su
trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos de re-
producción, distribución, traducción y comunicación públi-
ca de su trabajo, en todas aquellas modalidades audiovisua-
les e informáticas, cualquiera que sea su soporte, hoy
existentes y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNÓSTICAS / TERAPÉUTICAS
Breve descripción de nuevos procedimientos diagnósti-

cos o terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES
Se admitirá la descripción de uno o más casos clínicos

relevantes, que supongan una aportación a la patología des-
crita. La extensión no será superior a tres folios, con un má-
ximo de 10 citas bibliográficas y hasta tres ilustraciones en-
tre tablas y figuras. Deberán aportarse resumen y palabras
clave en español y en inglés. Es conveniente que el número
de autores no sea superior a seis.

CRÍTICA DE LIBROS
Se publicará la crítica de los libros enviados a la Secre-

taría de Redacción de la Revista si se consideran relevantes
por la Dirección. En caso contrario se reseñarán como “li-
bros recibidos”.

OTRAS SECCIONES
La Revista podrá publicar informes de Sociedades y Gru-

pos de trabajo pediátricos o afines, así como el contenido
de sus reuniones.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS Y AUTORÍA
Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-

bajos y de la veracidad de los mismos.
En la lista de autores deberán figurar únicamente aque-

llas personas que han contribuido directamente al desa-
rrollo y la redacción del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoría que puedan surgir acerca de los trabajos
publicados.

En la carta de presentación que debe acompañar a los
trabajos, se hará constar que es original y que no ha sido
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencio-
narse expresamente en el apartado “métodos “ de cada tra-
bajo que los procedimientos utilizados han sido aprobados,
mediante consentimiento informado, por los padres o tuto-
res de los pacientes. Es conveniente hacer constar en su
caso que el estudio sometido a publicación ha sido aproba-
do por los comités de Ética e Investigación del centro en el
que se ha realizado.

Los manuscritos se remitirán por correo electrónico a la
Srta. Carmen Rodríguez (carmen.rodriguez@ergon.es), o en
papel, en este caso, se remitirá un original y dos copias del
manuscrito completo, incluyendo tablas y figuras, a la si-
guiente dirección:

Dr. Arturo Muñoz
Revista Española de Pediatría
Ergon, S.A. Arboleda, 1 
28221 Majadahonda, Madrid
e-mail: amvillatv@yahoo.es




