
sociedad vasco-navarra de pediatria
euskal herriko pediatria elkartea

boletin de la sociedad 
vasco-navarra de pediatria

euskal herriko pediatria
elkartearen aldizkaria

Vol. LVII

1/2025

Num. 126

ergon



http
://www.svnp.es

Boletín de la Sociedad Vasco-Navarra de Pediatría. Secretaría de Pediatría.
Hospital de Txagorritxu. Nuevo edificio de servicios centrales 1ª planta -  C/José Atxotegui, s/n. Vitoria-Alava - Tfno. 945/007030 

E-mail: boletinsvnp@svnp.es y ignacio.diezlopez@osakidetza.eus

Este Boletín se edita con el patrocinio de la propia SVNP

Se c r e ta r í a d e Re d a c c i ó n

Javier Muguruza Alberdi
Manuel Hernández Rodríguez
Santiago Azpiazu Mota
José Luis Bezanilla Regato
Juan Rodríguez Soriano†

Juan Tovar Larrucea
José Emilio Olivera Olmedo
Juan Carlos Vitoria Cormenzana
Aurora Navajas Gutiérrez
Mirentxu Oyarzabal Irigoyen

Juan Ignacio Montiano Jorge
Inés Cabeza Díez
Javier Korta Murua
Itziar Astigarraga Aguirre

euskal herriko pediatria 
elkartearen aldizkaria

boletín de la sociedad 
vasco-navarra de pediatría

Revista indexada en SCIELO, DULCINEA y FECYT-ARCE

ERGON
C/Castillo de Turégano, 3
28232 Las Rozas de Madrid
Tel. 91 636 29 30 
erg@ergon.es

Publicación anual
Depósito Legal: BI-937-1968
ISSN: 0037-8658

Impreso en papel libre de ácido

Copyright 2025
Sociedad Vasco-Navarra de Pediatría
Ergon

© Imagen portada: Un paseo desde Sarria al Gorbeia. Autor: IDL

Diciembre 2025Vol. LVII, Núm. 126

Ju n ta Di r e c t i va

Presidencia
Ainhoa Iceta Lizarraga

Vicepresidencia por Álava/Araba
Ignacio Díez López

Vicepresidencia por Guipúzcoa/ Gipuzkoa
Elene Larrea Tamayo

Vicepresidencia por Navarra/Nafarroa
Izaskun Naberan Mardaras

Vicepresidencia por Vizcaya/Bizkaia
Nélida García Pérez

Secretaría
Mercedes Herranz Aguirre

Tesorería
Elena Pérez Estévez

Dirección del Boletín
Ignacio Díez López

Vocal por Álava/Araba
Juan Cruz Len Aguilera

Vocal por Guipúzcoa/ Gipuzkoa
Jone Amasorrain Urrutia

Vocal por Navarra/Nafarroa
Mercedes Herranz Aguirre

Vocal por Vizcaya/Bizkaia
Nerea Trebolazabala Quirante

Vocal por Cirugía Infantil
Gloria Chocarro Amatriain

Vocal por Pediatría de Atención Primaria
Izaskun Miner Kanflanka

Vocal MIR
Johanna Ramírez Romero

Coordinación Página Web y redes sociales
Fidel Gallinas Victoriano

Ignacio Díez López	 Inés Cabeza Díez
Pedro Gorrotxategi Gorrotxategi	 Ainhoa Izeta Lizarraga

Textos en Euskera: IDL y Belaxe Coop. E. (belaxe@belaxe.com)

Eq u i p o d e Re d a c c i ó n

Pr e s i d e n t e s d e Ho n o r





euskal herriko pediatria 
elkartearen aldizkaria

Vol. LVII, Núm. 126 Diciembre 2025

boletín de la sociedad 
vasco-navarra de pediatría

Sumario

Editorial/Editoriala

Editorial
Editoriala
I. Díez López .......................................................................................................................................................................................................................................... 1

Cartas al Editor/Buletineko editorearentzako eskutitza

Carta abierta al editor
Editorearentzako gutun irekia
A. Iceta Lizarraga .................................................................................................................................................................................................................................. 4

Vacuna al sistema sanitario
Osasun sistemari txertoa
P. Díez Matabuena..................................................................................................................................................................................................................................7

Serie nostalgias pediátricas/ Pediatriako nostalgiak seriea

El hospital de los niños pobres de Vitoria cumple 100 años: Fundación Molinuevo. La vitoriana que dejó en herencia dinero  
para construir una pionera residencia donde cuidar a los más desvalidos: Ángela Molinuevo 
Gasteizko haur txiroen ospitaleak 100 urte beteko ditu: Molinuevo Fundazioa. Gasteiztarra, Ángela Molinuevo, ezinezorrenak zaintzeko  
aitzindari etxe bat eraikitzeko dirua oparitu zuen herentzia gisa
J.Á. Martínez Viguri, I. Díez López ................................................................................................................................................................................................. 8

Los profesionales vasco-navarros en el III Congreso nacional de Pediatría. Zaragoza, 5 al 10 de octubre de 1925 
Euskal Herriko profesionalak Pediatriako III. Biltzar Nazionalean. Zaragoza, 1925eko urriaren 5etik 10era
P. Gorrotxategi Gorrotxategi (Grupo de trabajo de Historia de la Asociación Española de Pediatría) ........................................................................ 10

Originales/Originalak

Actualización del cribado neonatal de nuevas enfermedades en Euskadi
Gaixotasun berriak antzemateko jaioberrien baheketa eguneratzea Euskadin
Consejo Asesor de cribado neonatal de la CCAA del PV: G. Herrero Alaña, J.I. Álvarez Uriarte, A. Aguirre Unceta-Barrenechea,  
M. Estévez Domingo, I. Martínez Fernández de Pinedo, A. Pérez Fernández, I. Díez López, M. Fraca Padilla, M. L. Iruretagoiena,  
A. Pérez Alonso, J.A. Municio Martín, N. Ferrero Sáiz, M. Espada Sáez-Torre, M.J. Lázaro-Carrasco de la Fuente ................................................ 16

Estudio de la evolución clínico-metabólica de una cohorte de niños PEG (pequeños para la edad gestacional)
Zenbait AGT haurren bilakaera kliniko-metabolikoaren azterketa
A. Ortiz Díez, E. Arruti Onaindia, S. Maeso Méndez, I. Díez López..................................................................................................................................... 25

Violencia sexual en la infancia, ¿mito o verdad?
Haurtzaroan sexu-indarkeria: mitoa ala egia?
M. Erroz Ferrer, P. Mateos Torre, M.Á. Sánchez Durán, A. Gancedo Baranda................................................................................................................... 34

Revisiones Temáticas/Gaika Berraztertzen

Acoso escolar: bulling, violencia entre iguales
Eskolako jazarpena: bullying-a, berdinen arteko indarkeria
A. Intxausti Zugarramurdi  ............................................................................................................................................................................................................ 39



euskal herriko pediatria 
elkartearen aldizkaria

boletín de la sociedad 
vasco-navarra de pediatría

Diciembre 2025Vol. LVII, Núm. 126

Acoso esolar ¿Cómo abordarlo?
Eskola jazarra nola hartu?
M. Fernández Roldán ....................................................................................................................................................................................................................... 42

Protocolo de acoso en el ámbito escolar desde la perspectiva pediátrica
Eskola jazarpenaren inguruko protokoloa pediatriaren ikuspegitik
Grupo de Trabajo de Pediatría Social de la Sociedad Vasco Navarra de Pediatría: A. San Martin Sagarzazu, L. Lizarraga Navarro,  
B. Compains Beaumont, A. Arbeloa Miranda, A. Zabaleta Rueda, M. Etxebarria Aurrekoetxea, K. Diez Saez, E. Daghoum Dorado ............... 45

Salud y dispositivos digitales en la infancia y adolescencia. ¿Qué podemos hacer?
Osasuna eta gailu digitalak haurtzarokoan eta nerabezaroan. Zer egin dezakegu?
M. Beriain Rodriguez........................................................................................................................................................................................................................ 51

Modelo de negocio de las redes sociales y sus consecuencias 
Sare sozialen negozio-eredua eta bere ondorioak
J. Linazasoro López  ......................................................................................................................................................................................................................... 54

Introducción a la medicina de emergencias y catástrofes. Incidentes con múltiples víctimas (IMV)
larrialdi eta hondamendi medikuntzara sarrera. biktima anitza duten incidenteak (imv)
A. Cruz Nuñez ................................................................................................................................................................................................................................... 55

Modelo extrahospitalario de triaje avanzado (META) para incidentes de múltiples víctimas: ¿Podemos adaptarlo al  
paciente pediátrico?
Bihotz-gainetik kanpoko aurreratutako triatze eredua (META) biktima askoren incidenteetarako: Pediatriako pazienteari egokitu dezakegu?
G. Garijo Gonzalo, A. Fernández Landaluce, A. Fernández Lorente, T. Cuartas Álvarez, E. Valiño Otero, R. Castro Delgadoz  ......................... 57

Desarrollo de un plan de respuesta a catastrofes y emergencias en un hospital terciario: ¿Cuál ha sido nuestra experiencia?
Hospitale terziario bateko kalte eta larrialdien erantzun plan bat garatzea: Gure esperientzia zein izan da?
A. Fernández Landaluce  ................................................................................................................................................................................................................ 62

Actuación policial con menores en internet: víctimarios y víctimas
Poliziaren jarduera Interneten adin txikikoekin: Biktimatzaileak eta Biktimak
J. Martínez............................................................................................................................................................................................................................................ 65

Vitamina D como terapia coadyuvante en la diabetes tipo 1
D bitamina 1. motako diabetesean lagungarri den terapian
T. Durá Travé ...................................................................................................................................................................................................................................... 69

Hipertensión arterial en pediatría
Haurren hipertentsioa
E. Jauregui Benito, S. García de Eulate Urdapilleta, J.C. Len, J. Carballares ....................................................................................................................... 73

Casos Clínicos/Kasu Baten Aurkezpana

Adenitis tuberculosa por Mycobacterium bovis 
Mycobacterium bovisek eragindako adenitis tuberkulosoa
E. Lejarzegi Anakabe, M. Arenaza Oreja, L. Solé Piqué, L. Riaño Idiakez .......................................................................................................................... 89

Candidiasis invasiva neonatal: un caso con factores de riesgo acumulados
Kandidiasi inbaditzaile neonatala: arrisku-faktoreak dituen kasu bat 
S. Garcia de Eulate Urdapilleta, G.V. Cocuz, E. Jauregui Benito, M.A. Euba Lopez, B. Lodoso Torrecilla ................................................................. 92



euskal herriko pediatria 
elkartearen aldizkaria

boletín de la sociedad 
vasco-navarra de pediatría

Diciembre 2025Vol. LVII, Núm. 126

Traumatismo abdominal con lesión pancreática, a propósito de un caso
Traumatismo abdominala pankreako kaltearekin, kasu baten ildora
M. Gimeno Castillo, F. Rodríguez Pérez, U. Izpura Bueno, M. Ortúzar Menéndez, M. Mendizábal Díez, J. Rodríguez Ozcoidi ........................ 95

La identificación de experiencias adversas en la infancia a través del reconocimiento de síntomas. A propósito de un caso 
Haurtzaroko esperientzia kaltegarriak identifikatzea sintomen ezagutzaren bidez: kasu-azterketa bat
A. Zabaleta Rueda, A. Arbeloa Miranda, N. Pacho Beristain, U. Jimenez Belastegi  ....................................................................................................... 98

¿Qué esconde una fractura patológica?
Zer ezkutatzen du haustura patologiko batek?
I. Gordo Baztan, D. Ruiz Ruiz de Larramendi ......................................................................................................................................................................... 100

Diabetes insípida central familiar: diagnóstico diferencial
Diabetes insipida central familiarra: diagnostiko diferentziala 
E. Jauregui Benito, S. García de Eulate Urdapilleta, S. Maeso, I. Díez López, J. Carballares, J.C. Len ....................................................................... 102

Edema óseo transitorio: una causa infrecuente de cojera en pediatría
Hezurretako edema iragankorra: haurretan herrena eragiten duen ezohiko arrazoia
L. Solé Piqué, M. Erauskin Iturrioz, M. Arenaza Oreja, E. Lejarzegi Anakabe ................................................................................................................ 104

Cuando el primer brote importa: esclerosis múltiple pediátrica y diagnóstico temprano
Esklerosi anizkoitza pediatrian eta diagnostiko goiztiarra
M. Ortúzar Menéndez, M. Gimeno Castillo, U. Izpura Bueno, M.L. Palacios Loro, P. Arana Rivera ........................................................................ 106

Encefalitis por virus Herpes tipo 6 en un lactante: diagnóstico y manejo temprano
Herpes birus motako 6aren encefalitisa haur batetan: diagnostikoa eta lehenengo kudeaketa
Autores varios. SVNP .................................................................................................................................................................................................................... 109

Glucogenosis tipo IXa: diagnóstico y manejo en un niño con estancamiento ponderal y hepatomegalia
IXa motako glukogenosia: diagnostikoa eta tratamendua pisu-geldialdia eta hepatomegalia duen haurran 
S. Garcia de Eulate Urdapilleta, E. Jauregui Benito, H. Arranz Garcia, I. Díez López....................................................................................................  110

Hipertransaminasemia y coagulopatía en pediatría. ¿Cuándo es necesario ingresar? A propósito de un caso
Haurraren artikulazio-mina eta kulunkenaldia: sinobitis transitorioa eta gazte idiotopikoen artritisaren diagnostiko diferentziala
I. Llaguno López, I. Colina Alejandre, G.V. Cocuz, J. Muñoz Cadiñanos, A. Guillén Gómez, M. Gendive Martín ................................................  112

Intoxicación en la piscina. A propósito de un caso
Intoxikazioa igerilekuan. Kasu baten harira
M. Arenaza Oreja, L. Solé Piqué, E. Lejarzegi Anakabe, A. Lekuona Serrano .................................................................................................................  113

Intoxicaciones en urgencias pediátricas: ¿nos da la edad alguna diferencia?
Umertoak pediatriko larrialdietan: adinak aldaketa bat dako guretzat?
I. Llaguno López, L. Bonilla Ruiz de Garibay, E. Fernández Mugaburu., G.V. Cocuz, J. Muñoz Cadiñanos, I. Colina Alejandre ......................  116

Taquicardia supraventricular como presentación de Wolff-Parkinson-White
Takikardia supraventrikularra Wolff-Parkinson-White sindromearen aurkezpen gisa
I. Gordo Baztan,  D. Ruiz Ruiz de Larramendi, M. Paniagua García, P. Arana Rivera ..................................................................................................  119

Más allá de la hipoglucemia neonatal: hiperinsulinismo congénito
Hipogluzemia neonatalaz haratago: jatorri kongetikoko hiperinsulinismoa
N. Arteche González, A. Miguélez Velasco, V. Saíz Ortega, E. Martínez Fernández, A. Vela Desojo ......................................................................... 122



euskal herriko pediatria 
elkartearen aldizkaria

boletín de la sociedad 
vasco-navarra de pediatría

Diciembre 2025Vol. LVII, Núm. 126

Glaucoma primario infantil: a propósito de un caso
Haurtzaroko glaukoma primarioa: kasu baten ildora 
M. Sánchez Martín, I. Vadillo Álvarez, A. Díez Pérez, L. Costa Serra ................................................................................................................................ 124

Cefalea como presentación de malformación arteriovenosa cerebral en edad pediátrica: a propósito de un caso
Buruko mina garuneko arteria-bena malformazio baten aurkezpen gisa haurtzaroko adinean: kasu baten berri emanez
D. Ruiz Ruiz de Larramendi, I. Gordo Baztan, L. Aznar Gracia ......................................................................................................................................... 126

Monoartritis crónica de rodilla en la infancia: un desafío diagnóstico
Belauneko monoartritis kronikoa haurretan: diagnostiko erronka bat
D. Ruiz Ruiz de Larramendi, I. Gordo Baztan, L. Aznar Gracia ......................................................................................................................................... 129

Dolor articular y cojera en un niño: diagnóstico diferenciado de sinovitis transitoria frente a artritis idiopática juvenil
Haurraren artikulazio-mina eta kulunkenaldia: sinobitis transitorioa eta gazte idiotopikoen artritisaren diagnostiko diferentziala
Autores varios. SVNP .................................................................................................................................................................................................................... 132

Osteomielitis aguda del húmero: a propósito de un caso
Humeroko osteomilitis akutua: kasu bat apropos 
E. Jauregui Benito, J. Muñoz, S. García de Eulate Urdapilleta ............................................................................................................................................. 134

Reuniones científicas de la SVNP/EHPEko zientzia bilerak

XIV Memorial Profesor Juan Rodríguez Soriano. 10 de abril de 2025. San Sebastián
Juan Rodríguez Sorianoren XIV Memoriala. 2025eko apirilaren 10a. Donostia.........................................................................................................................  136

Reunión Científica de la Sociedad Vasco Navarra de Pediatría. 6 de noviembre de 2025. Vitoria
Euskadiko Pediatria Elkartearen zientzia-bilera. 2025eko azaroaren 6a. Gasteiz.........................................................................................................................  153

XVII Topaketak 2025
XVII Topaketak 2025.......................................................................................................................................................................................................................  161

Metopa Sociedad Vasco-Navarra de Pediatría 2024/Euskal Herriko Pediatria Elkartea Metopa 2024
Junta Directiva de la SVNP ............................................................................................................................................................................................................. 166

Noticias/Berriak ......................................................................................................................................................................................................................... 167

Obituario/ Nekrola ...................................................................................................................................................................................................................168



Vol.  LVII   Núm. 1 Editorial Bol S Vasco-Nav Pediatr. 2025; 57: 1-3

Querido lector y compañero de la Sociedad 
Vasco-Navarra de Pediatría:

¿Os acordáis (los más veteranos al 
menos) de aquella película que ahora hace 
40 años, Platoon, de 1986, con actores, algu-
nos casi desconocidos en esos tiempos como  
Johnny Deep o Charlie Seen, y otros consa-
grados como Willem Dafoe o Tom Bereger...? 

Nuestra sociedad científica, la SVNP, era 
“una jovencita” de 20 años, más de la mitad 
de nuestros actuales socios seguía en la edad 
pediátrica o no habían nacido, el coche del año 
era un Seat Málaga; y por supuesto no había ni 
internet ni redes sociales, nos comunicábamos 
por carta o utilizando un teléfono fijo y solo 
había dos canales de TV: La 1 y la 2... parece una 
eternidad..., pero hay cosas que han perdurado, 
por desgracia, como el lema de la película: 

”La primera víctima de la guerra  
es la inocencia”. 

Pues sí, la Historia de la humanidad se 
empeña en devolvernos imágenes que pen-
sábamos, cumplidos 25 años del siglo XXI, 
que deberían estar desterradas: niños bajo las 
bombas, pasando hambre, “jugando” entre 
escombros, inertes en brazos de sus padres..., 
el horror..., la pérdida de la inocencia, la infan-
cia... el tesoro más preciado del hombre. Espe-
remos que la cordura vuelva a todos estos esce-
narios. Como sanitarios dedicados a la infancia 
tenemos que tener una especial sensibilidad a 
estas realidades.

Del mismo modo, el pasado 8 de octubre 
se ha conmemorado el Día de la Pediatría, el 
Día P, una efeméride en la que la Asociación 
Española de Pediatría (AEP) ha puesto el foco 
en nuestro papel como garantes de la salud 
del menor “creciendo sanos, junto al pedia-
tra”. Se nos otorga como pediatras una labor 
fundamental en este aspecto de la protección 
de la infancia.

Euskal Herriko Pediatria Elkarteko irakurle eta 
adiskide maitea:

Gogoratzen duzue —beteranoenek, behintzat— 
Platoon filma, orain 40 urte ingurukoa (1986koa), 
artean ia ezezagunak ziren Johnny Deep eta 
Charlie Seen aktoreak beste ospetsu batzuekin —
hala nola Willem Dafoe eta Tom Berenger— aritu 
ziren hura?

Garai hartan, gure elkarte zientifikoa, EHPE, 
20 urteko gaztetxo bat zen. Gure egungo bazkideen 
erdiak baino gehiago adin pediatrikoan edo jaio gabe 
zeuden. Urteko autoa Seat Málaga zen. Eta, jakina, 
ez zegoen ez Internetik ez sare sozialik; eskutitzez 
edo telefono finkoaren bidez komunikatzen ginen, 
eta bi telebista-kanal baino ez zeuden: La 1 eta La 
2. Eternitate bat ematen du...baina gauza batzuk ez 
dira aldatu, zoritxarrez; adibidez, film horren leloa: 

«Gerraren lehen biktima inozentzia da».
Bada, bai, XXI. mendeko 25 urteren ostean 

guztiz ahaztuta egon beharko liratekeen irudiak 
itzultzen dizkigu, behin eta berriro, gizateriaren 
historiak: haurrak bonben azpian, goseak, 
hondakinen artean jolasean, gurasoen besoetan 
hilotz... izugarrikeria... inozentzia galduta, 
haurtzaroa —gizakiaren altxorrik preziatuena— 
lapurtuta. Espero dezagun zentzutasuna agertoki 
horietara guztietara itzultzea… Haurrekin lan 
egiten duten osasun-langileak garen aldetik, 
sentiberatasun berezia izan behar dugu errealitate 
horiekiko.

Beste alde batetik, joan den urriaren 8an, 
Pediatriaren Eguna —P Eguna— izan zen, eta, 
aurten, arretagunea adingabeen osasunaren 
bermatzaile moduan dugun zereginean jartzeko 
baliatu nahi izan du Espainiako Pediatria Elkarteak 
(EPEk) efemeridea, «Osasuntsu hazten, pediatraren 
ondoan» leloarekin. Haurren babesari dagokionez, 
funtsezko eginkizuna ematen zaigu pediatroi.

EHPEk beste hauteskunde-prozesu bat burutu 
du, aurten, Gasteizen azaroan egindako bilera 
zientifikoan. 2026aren hasieran, batzordeko kide 

Editorial

Editoriala

Ignacio Díez López
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berriak —erdiak— karguaz jabetuko dira, Euskal Herriko pediatren eta haurren 
alde lan egiten jarraitzeko.

Gainera, 2026an ospakizun handietarako prestatu behar dugu. Alde batetik, 
gure elkarte zientifikoaren 60. urteurrena ospatuko dugu —bai, 6 hamarkada!—. 

Eta, bestetik, EPEren Pediatriako Biltzar Nazionala Donostian egingo da, 
2026ko ekainean, eta, beraz, EHPEko pediatrok espero diren 2.500 profesional 
baino gehiagoren anfitrioiak izateko ohorea eta erantzukizuna izango ditugu; 
itzelezko erronka.

2025ean, bi saio zientifiko egin ditugu: Donostian bata eta Gasteizen 
bestea. Beste urte batzuetako joerari jarraituz, gairik sentikorrenak jaso ditugu 
bietako egitarau zientifikoan; besteak beste, eskola-jazarpena, ingurumena, 
adingabeek pantailekin dituzten arazoak eta pediatrok biktima ugariko 
gertakarietan dugun zeregina. Orrialde hauetan aurkituko dituzue txosten 
nagusien laburpenak.

Figura 2. Reunión científica. Donosti, abril 2025.Figura 1. Día P de la Pediatría 2025.

Figura 3. Premios comunica-
ción. Reunión científica. Donosti, 
abril 2025.

Figura 4. Reunión científica. Gasteiz, 
noviembre 2025. 
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Urtero-urtero, ugaritu egiten dira komunikazio eta lan zientifikoak. Zenbaki 
honetan, azaldutako komunikazioak aurkituko dituzu.

Era berean, EHPEko gure lankide eta bazkideen lan zientifiko originalak 
eta ohartarazpen klinikoak bildu ditugu zenbaki honetan, elkartearen gogo 
zientifikoaren emaitza dira eta. Eskerrik asko egile guztiei.

Editorial hau amaitu aurretik, utzi gaituzten lankideak oroitu nahi ditut; 
batik bat, Alexander Urbistondo Galarraga doktorea, Donostiako Unibertsitate 
Ospitaleko Kirurgia Pediatrikoko burua.

Amaitzeko, aldizkari hau hornitzea, babestea eta irakurtzea eskertu nahi 
dizuet denoi.

Zenbaki hau gustura irakurriko duzulakoan, har ezazu gure agurrik beroena.

				    Ignacio Díez
				    Buletinaren zuzendaria

La Sociedad Vasco Navarra de Pediatría, como parte de la AEP, se 
une a esta proclama.

A lo largo de este año, la SVNP ha visto culminado otro proceso elec-
toral con una jornada electoral en la reunión científica de noviembre de 
Vitoria-Gasteiz. A inicios del 2026, esta nueva mitad de junta renovada 
tomará posesión para seguir trabajando juntos por y para los pediatras 
y los niños del País Vasco y de Navarra.

Además, debemos prepararnos para una gran celebración en el año 
2026, por un lado, nuestro 60 aniversario como Sociedad científica, ¡sí, 
ya 6 décadas...! 

Y, por otro, la celebración del Congreso nacional de Pediatría–AEP 
en la ciudad de Donostia en junio de 2026, donde los pediatras de la 
SVNP tenemos el honor y la responsabilidad de ser anfitriones de los 
más de 2.500 profesionales que se esperan, todo un reto.

A lo largo de este 2025 hemo mantenido dos sesiones científicas, en 
San Sebastián y en Vitoria. Siguiendo la tónica de otros años, el programa 
científico de ambas ha intentado recoger los temas más sensibles, como 
el acoso escolar, el medio ambiente, la problemática de las pantallas 
en los menores o el papel del pediatra en los incidentes con múltiples 
víctimas. Encontraréis los resúmenes de las principales ponencias entre 
estas páginas.

El número de comunicaciones y trabajos científicos cada año se 
multiplica. En este número encontraréis las comunicaciones expuestas.

Este número, así mismo, recoge múltiples trabajos originales cien-
tíficos y observaciones clínicas de nuestros compañeros y socios de la 
SVNP, como fruto del espíritu científico de la misma. Gracias a todos 
los autores.

No quiero acabar esta editorial sin el recuerdo de los compañeros que 
nos han dejado, en especial a Dr. Alexander Urbistondo Galarraga, jefe 
de Cirugía Pediátrica del Hospital Universitario de Donostia.

Por último, agradeceros a todos vosotros la contribución, lectura y 
apoyo al Boletín.

 Esperando que este número sea de vuestro agrado, os mando un 
afectuoso saludo.

				    Ignacio Díez
				    Director del Boletín

Figura 5. Premios comunicación. Reunión cientifica. Gasteiz, noviembre 2025.
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En el editorial de Boletín del año anterior 
reflejaba la preocupación que tenemos los 
pediatras sobre la pérdida de bienestar emo-
cional de nuestros menores, siendo el aumento 
de las agresiones sexuales en nuestra región 
una de las razones. Es por ese motivo y por-
que tenemos la buena noticia de la puesta en 
marcha de las Barnahus de Navarra y Euskadi, 
por lo que he pensado en dedicar unas líneas 
a este tema.

Las agresiones sexuales contra menores 
continúan siendo un grave problema tanto 
en Euskadi como en Navarra. En Euskadi, un 
análisis de 88 sentencias dictadas entre 2019 
y 2024 revela la existencia de 108 víctimas 
menores, de las cuales un 92,6% eran niñas, 
y casi nueve de cada diez tenían menos de 
15 años cuando sufrieron los abusos. Todos 
los agresores identificados en estos casos eran 
hombres. Además, la relación entre víctima y 
agresor muestra una tendencia variable según 
los años: mientras que en 2019 predominaban 
los abusadores vinculados al ámbito educativo 
o de ocio (monitores y educadores), en 2023 la 
mayoría pertenecían al entorno cercano de la 
víctima, como familiares o parejas de la madre. 
La tendencia general también resulta inquie-
tante, ya que en 2024 las agresiones sexuales 
denunciadas en Euskadi aumentaron un 29% 
respecto al año anterior, lo que evidencia una 
problemática en expansión o quizá sea debido 
a un incremento en la denuncia de casos antes 
silenciados.

En Navarra, aunque los datos públicos 
son menos detallados, también se observa 
una realidad alarmante. Entre enero y sep-
tiembre de 2025 se han registrado 223 delitos 
de violencia sexual, la mayoría presentadas 
por mujeres jóvenes. En el caso de menores 
especialmente vulnerables, destaca que desde 
2019 un total de 49 menores tutelados denun-
ciaron abusos sexuales, lo que obliga a una 

Iazko aldizkariaren editorialean, pediatrok 
adingabeen ongizate emozionalaren galerari 
buruz dugun kezka islatu nuen, eta galera horren 
arrazoietako bat gure eskualdeko sexu-erasoen 
gorakada dela adierazi. Hori kontuan hartuta, eta 
Nafarroako eta Euskadiko Barnahus etxeak martxan 
jarri izanaren berri ona dugulako, gai horri buruz 
lerro batzuk idaztea pentsatu dut.

Adingabeen aurkako sexu-erasoak arazo 
larria dira oraindik ere Euskadin eta Nafarroan. 
Euskadin, 2019tik 2024ra bitartean emandako 88 
epairen arabera, 108 biktima adingabe egon dira; 
horietatik, % 92,6 neskak ziren, eta hamarretik ia 
bederatzik 15 urte baino gutxiago zituzten, abusuak 
jasan zituztenean. Kasu horietan identifikatutako 
erasotzaile guztiak gizonezkoak ziren. Gainera, 
biktimen eta erasotzaileen arteko harremana 
aldatu egin da urte horietan: 2019an, abusatzaileak 
hezkuntza- edo aisialdi-eremuari lotuta zeuden 
nagusiki (monitoreak eta hezitzaileak); 2023an, 
berriz, gehienak biktimaren hurbileko ingurukoak 
ziren, senitartekoak edo amaren bikotekideak, 
adibidez. Joera orokorra ere kezkagarria da: 2024an 
Euskadin salatutako sexu-erasoak % 29 gehiago 
izan ziren aurreko urtean baino, eta horrek agerian 
uzten du arazoa zabaltzen ari dela, edo, agian, 
lehen isilarazten ziren kasuak ere salatu egiten 
direla orain.

Nafarroan ere kezkagarria da errealitatea, nahiz 
eta datu publikoak ez diren hain zehatzak. 2025eko 
urtarriletik irailera bitartean, sexu-indarkeriako 
223 delitu erregistratu dira, gehienak emakume 
gazteen kontrakoak. Bereziki zaurgarriak diren 
adingabeen kasuan, nabarmentzekoa da 2019az 
geroztik tutoretzapeko 49 adingabek salatu dituztela 
sexu-abusuak; horrenbestez, ezinbestekoa da Foru 
Komunitateko babes instituzionaleko sistemen 
arduradunek gogoeta egitea.

Sexu-erasoen alorrean, kezkatzeko modukoa 
da erasoa jasan duten pertsonek nozitzen duten 
bigarren mailako biktimizazioa, eta prozesu 
judizialaren moteltasuna da horren funtsezko 

Carta abierta al editor

Editorearentzako  
gutun irekia

A. Iceta Lizarraga

Presidenta de la SVNP. 
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario 
de Navarra

Ainhoa Iceta 
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kausetako bat. Euskadin, hain zuen, prozesuen % 60 baino gehiagotan bi 
urtetik gora behar izan ziren epaia lortzeko; hori dela eta, biktimek behin eta 
berriz bizi behar izaten dute gertatutakoa, eta horrek oztopatu egiten die kalte 
emozionala konpontzea. 

Bai Nafarroan bai Euskadin, espezialistak bat datoz: adingabeen aurkako 
sexu-abusurik gehienak ez dira salatzen, eta, beraz, askoz iceberg handiago 
baten muturra baino ez dira zifra ofizialak. Salaketa-kopuru txikia, atzerapen 
judizial luzeak eta erasotzaileen profila —gehienak adingabeen ingurukoak 
dira— aintzat hartuta, haurren babesa premiazko erronka da erakundeentzat.

Egoera horren aurrean, Euskadik eta Nafarroak Barnahus ereduaren alde 
egin dute. Sistema horretan egin dugu lan, hainbat sailetatik koordinatuta eta 
diziplina anitzeko ikuspegitik, Save The Children erakundearen laguntzarekin. 
Barnahus ereduak arreta integrala ematen die sexu-indarkeriaren biktima 
diren haur eta nerabeei. Islandiako Haurraren Etxearen esperientzian 
oinarrituta dago; horixe da Barnahus hitzaren esanahia islandieraz. Eredu 
horrek funtsezko printzipio bat du ardatz: adingabearen babesa beste edozein 
kontsiderazioren gainetik jarri behar da, berriro biktimizatzea saihesteko eta 
laguntza emozional, sanitario, sozial eta judiziala eremu seguru bakarretik 
jasotzen duela bermatzeko.

Barnahus Euskadik egin ditu lehen urratsak; hain zuzen, duela gutxi 
(azaroan), zentro pilotua ireki zen Araban. Ingurune abegikor gisa sortu zen, 
haurren komunikazioa aintzat hartuta, eta prozesu judizial eta asistentzialaren 
ondoriozko estresa txikitzeko diseinatu. 

reflexión importante en los sistemas de protección institucional de la 
Comunidad Foral.

Un elemento preocupante en relación con las agresiones sexuales, es 
la victimización secundaria que sufren las personas agredidas, siendo 
una causa fundamental la lentitud del proceso judicial. Concretamente 
en Euskadi, más del 60% de los procesos tardaron más de dos años en 
resolverse, hecho que obliga a las víctimas a revivir repetidamente lo 
ocurrido y que entorpece su reparación emocional. 

Tanto en Navarra como en Euskadi, los especialistas coinciden en que 
la mayor parte de los abusos sexuales contra menores no se denuncia, lo 
que convierte las cifras oficiales en solo la punta de un iceberg mucho 
mayor. La combinación de baja denuncia, largas demoras judiciales y 
un perfil de agresores mayoritariamente del entorno cercano hace que 
la protección de la infancia sea un desafío urgente para las instituciones.

Ante esta situación, Euskadi y Navarra han apostado por el modelo 
Barnahus, sistema en el que hemos trabajado de forma coordinada y 
multidisciplinar desde diferentes departamentos, con la ayuda de la 
organización Save The Children. El modelo Barnahus ofrece atención 
integral a niños, niñas y adolescentes víctimas de violencia sexual. Está 
inspirado en la experiencia islandesa de la Casa de la Infancia, que es el 
significado de Barnahus en islandés. Este modelo se basa en un princi-
pio esencial: la protección del menor debe prevalecer sobre cualquier 
otra consideración, para evitar su revictimización y garantizando un 
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Bestalde, Nafarroak bere bidea egin du, Barnahus eredua ezartzeko. 
Adingabeentzako arreta integral eta zentralizatua gomendatzen duten 
Europako estandarrak txertatu ditu, eta indarkeriaren biktima diren desgaitasun 
psikikodun helduak ere artatzen ditu. Iruñean, 2026ko urtarrilean irekitzea 
aurreikusten da. 

Bi Barnhaus gune horietan, psikologiako, gizarte-laneko, medikuntzako, 
auzitegiko medikuntzako, poliziako eta fiskaltzako profesionalak bildu eta 
koordinatuko dira, adingabeek beren esperientzia behin bakarrik konta dezaten, 
babestuta eta presiorik gabeko giro batean. Ereduari esker, elkarrizketa-aretoan 
egindako deklarazioek balio judiziala izango dute, eta adingabeek ez dute zertan 
epaitegietara eta polizia-bulegoetara joan.

Euskadik eta Nafarroak helburu berberak dituzte: abusuaren detekzioa 
hobetzea, biktimen kalte emozionala txikitzea, erakundeen erantzun-denborak 
murriztea eta inplikatutako eragile guztiek sinkronizatuta lan egiten dutela 
ziurtatzea. Gune horiek aurreko funtzionamendua hobetzeko pentsatuta 
daude; izan ere, adingabeek hainbat zerbitzutara joan behar izaten zuten, eta 
gertatutakoa behin eta berriz kontatu, egoera mingarriak behin eta berriro 
gogora ekarriz.

Horregatik guztiagatik, EHPEtik zoriondu egin nahi ditugu gune horiek 
sortzen lagundu dutenak, eta uste dugu apustu horrek aldaketa sakona islatzen 
duela gure adingabeen aurkako sexu-indarkeriari heltzeko moduan. Barnahusek 
ikuspegi eraldatzailea dakar berekin: entzuten, babesten eta laguntzen duen 
sistema bat.

Ongi izan! 

acompañamiento emocional, sanitario, social y judicial desde un único 
espacio seguro.

Barnahus Euskadi ha dado sus primeros pasos con la reciente apertu-
ra en noviembre del centro piloto en Araba, concebido como un entorno 
acogedor, adaptado a la comunicación infantil y diseñado para reducir 
el estrés derivado del proceso judicial y asistencial. 

Navarra, por su parte, ha desarrollado su propio proceso de implan-
tación del modelo Barnahus, incorporando los estándares europeos que 
recomiendan una atención integral y centralizada para los menores y 
dirigida también a adultos con discapacidad psíquica víctimas de vio-
lencia. Su apertura en Pamplona se estima para enero de 2026. 

En ambos espacios Barnahus se plantea reunir profesionales de psi-
cología, trabajo social, medicina, forenses, policía y fiscalía, coordinados 
para que el menor solo tenga que relatar su experiencia una vez, en 
un ambiente protegido y libre de presiones. El modelo permite que 
la declaración realizada en la sala de entrevista tenga validez judicial, 
evitando el tránsito por juzgados y dependencias policiales.

Tanto Euskadi como Navarra comparten los mismos objetivos: mejo-
rar la detección del abuso, reducir el daño emocional a las víctimas, 
acelerar los tiempos de respuesta institucional y asegurar que todos los 
agentes implicados trabajen de forma sincronizada. La creación de estos 
espacios está ideada para mejorar el modo de funcionamiento previo, en 
el que los menores debían desplazarse por distintos servicios, repitiendo 
su relato y reviviendo situaciones dolorosas.

Con todo lo anterior, desde la SVNP felicitamos a quienes han con-
tribuido en su creación y creemos que esta apuesta refleja un cambio 
profundo en la manera de abordar la violencia sexual contra nuestros 
menores. Barnahus representa un enfoque transformador: un sistema 
que escucha, protege y acompaña.

¡Buena suerte!
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Reflexiones tras las huelgas médicas del 
año 2025 y la lectura del ARTÍCULO DE OPI-
NIÓN DEL PRESIDENTE DE LA OMC: LOS 
MÉDICOS ESPAÑOLES Y EL SIGLO XXI, 
del Dr. T. Bocos.

Disponible en Los médicos españoles y 
el siglo XXI https://www.redaccionmedica.
com/opinion/tomas-cobo-4576/los-medi-
cos-espanoles-y-el-siglo-xxi-7638 (Dic 2025).

 

En diversas ocasiones tiendo a preguntar-
me cuándo pasamos de ser una sociedad de 
hierro, a una de plastilina. En tiempos de gue-
rra una pequeña enfermedad podía significar 
la muerte, y una mala caída, sin sistema de 
atención en urgencias, como poco, la pérdida 
de la capacidad motora, vamos, un escenario 
de color de rosa. 

No obstante, la población se apañaba…, 
se recuperaban por su cuenta, preparando 
ungüentos de tradición familiar, remedios 
caseros…, siguiendo la sabiduría popular y 
sobre todo el sentido común…, sin depender 
de nadie, salían adelante (más o menos).

En nuestros tiempos, hemos desarrollado 
un sistema capaz de atender (o al menos inten-
tar sacar adelante) prácticamente al 100% de 
los casos, símbolo del progreso social y orgullo 
de nuestros políticos fuera de nuestras fron-
teras; sin embargo, esta mejora nos ha hecho 
acomodarnos.

Citando a G. Michael Hopf: “los tiempos 
difíciles crean hombres fuertes, los hombres 
fuertes crean tiempos fáciles y los tiempos 
fáciles crean hombres débiles”.

Hemos dejado un pasado de autosuficien-
cia, avanzando hacia la atención de verdaderas 
urgencias y demandas médicas, a abusar del 
sistema solicitando ser asistidos por peque-
ñeces. Somos una sociedad con un cerebro 
apagado, que aunque sepa la respuesta acude 
a los profesionales sanitarios para confirmar 
sospechas, proyectar miedos, inseguridades o 
sencillamente huir de la propia responsabili-
dad de decidir por uno mismo… En paralelo 
al “que inventen otros“del siglo de decadencia 
español o las atribuciones que se daban a la 
religión en el medievo…, nos hemos acomo-
dado en esta tendencia.

El principal problema es que el abuso 
del sistema sanitario en determinadas áreas 
(urgencias, primaria…) enlentece el diagnósti-
co y tratamiento de los casos verdaderamente 
graves, lo que puede en ocasiones aumentar 
las muertes y, de manera directa, desprestigia 
la sanidad española. Por otro lado, la sanidad 
pública sigue un modelo que no favorece la 
rapidez, salarios no adaptados a la capacita-
ción y eficiencia, y un modelo funcionarial, que 
sique pagado por horas más que por utilidad 
o vidas. 

En parte, esto ha conllevado a que las nue-
vas generaciones hayan perdido la vocación, 
persigan a veces más el dinero que el huma-
nismo, y se seleccionen antes por sus mejores 
calificaciones que por su verdadera aptitud 
ante la medicina.

Es nuestro deber buscar “una vacuna” fren-
te a esta enfermedad del sistema, para que la 
sangre pueda de nuevo fluir con eficacia y 
eficiencia.

Vacuna al sistema 
sanitario

Osasun sistemari txertoa

P. Díez Matabuena

Cop San Prudencio.Vitoria. Alava.

https://www.redaccionmedica.com/opinion/tomas-cobo-4576/los-medicos-espanoles-y-el-siglo-xxi-7638
https://www.redaccionmedica.com/opinion/tomas-cobo-4576/los-medicos-espanoles-y-el-siglo-xxi-7638
https://www.redaccionmedica.com/opinion/tomas-cobo-4576/los-medicos-espanoles-y-el-siglo-xxi-7638
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El hospital de los niños 
pobres de Vitoria cumple 
100 años: Fundación 
Molinuevo. La vitoriana 
que dejó en herencia 
dinero para construir 
una pionera residencia 
donde cuidar a los más 
desvalidos: Ángela 
Molinuevo* 

Gasteizko haur txiroen 
ospitaleak 100 urte beteko 
ditu: Molinuevo Fundazioa. 
Gasteiztarra, Ángela 
Molinuevo, ezinezorrenak 
zaintzeko aitzindari etxe bat 
eraikitzeko dirua oparitu 
zuen herentzia gisa*

J.Á. Martínez Viguri1, I. Díez López2 

1Redactor del periódico El Correo. 2Redactor y 
Director del Boletín de la SVNP. 

Hay gestos por inusuales que deberían 
recordarse eternamente por la generosidad 
de quienes los tienen y como ejemplo tam-
bién de lo mucho que vale hacer el bien. Es el 
extraordinario caso de la dadivosa dama ala-
vesa Brígida Josefa Ángela Molinuevo y Lon-
guebau (Vitoria, 1845–Madrid, 1919), tía del 
abogado y alcalde Guillermo Elío, una mujer 
que donó parte de su patrimonio a beneficio 
de su ciudad natal. La benefactora dejó escrito 
a su muerte, a los 84 años, que se destinara su 
fortuna a la construcción de un hospital para 
niños de familias pobres y curas sin recursos. 
En 1920 no había un centro asistencial especí-
fico en Vitoria. El Hospital Civil de Santiago sí 
atendía a los adultos, pero no a los críos, y la 
sociedad demandaba cuidados para la pobla-
ción más menuda aquejada de enfermedades 
y epidemias graves. Así se cumplió la voluntad 
testamentaria de la bienhechora, que también 
era el deseo de su marido, Juan Cavero y Llera, 
fallecido antes, a cuya memoria honró ella con 
las debidas cesiones dinerarias al Obispado 
para la ejecución a partir de 1921 de la obra 
caritativa.

El matrimonio Molinuevo-Cavero destinó 
de su herencia dos millones y medio de pesetas 
y 150 acciones del Banco de España a la resi-
dencia que pasaría a denominarse Fundación 
Molinuevo. Hoy todavía perdura, aunque con 
un cometido distinto, el de centro educativo 

de Formación Profesional de Egibide. Tiempo 
después, cuando se escrituró la concesión de 
las propiedades de la pareja, los albaceas de 
doña Ángela, Francisco Ponce de León y Narci-
so Ruiz de la Bellacasa, realizaron una segunda 
entrega a la Iglesia con las mismas cantidades. 
La suma de tan generoso ofrecimiento para la 
atención de los desprotegidos benjamines y 
sacerdotes de la diócesis ascendió finalmente 
a cinco millones de pesetas y 300 títulos de la 
entidad bancaria.

Se eligieron unos hermosos terrenos al 
norte de la capital, en la periferia, en la calle 
Francia (hoy, San Ignacio de Loyola), antes de 
llegar al barrio de Santa Isabel y al cemente-
rio, después de descartarse el cercano solar del 
convento de Santo Domingo, frente a la Fuente 
de los Patos. La parcela ofrecía una generosa 
superficie de 40.000 metros cuadrados, espa-
cio suficiente para albergar las instalaciones 
que diseñó el arquitecto local Cesáreo Iradier, 
quien años antes había proyectado el Nuevo 
Teatro (Principal) en la calle San Prudencio, y 
construyeron los contratistas Ricardo López 
de Uralde y Salustiano Mendía. En aquellos 
años, Iradier también levantó viviendas de 
distinguidas familias de la capital.

El 7 de agosto de 1921 se puso la prime-
ra piedra pero el moderno centro, uno de los 
primeros hospitales infantiles de España, no 
se inauguró hasta cuatro años después. El 11 *Adaptación con permiso del autor.

https://www.elcorreo.com/autor/jose-angel-martinez-viguri-2188.html
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de enero de 1925 abrió con una solemne misa 
oficiada por el obispo, el agustino Fray Zaca-
rías Martínez, y presencia de las autoridades, 
agasajadas en la visita con pastas, licores y 
habanos surtidos por el café Suizo Moderno. 
Ayer se cumplió un siglo de la efemérides.

El 11 de enero de 1925 se abrió en una par-
cela de 40.000 metros cuadrados de la periferia 
uno de los primeros infantiles de España

El sanatorio disponía de consultorios médi-
cos, cirugía, estancias aisladas para infecciosos, 
lavabos, comedor, amplias galerías, terrazas, 
sala de juegos y un enorme jardín con huer-
tas... Lo formaron cinco pabellones. El central 
albergó la capilla a donde se trasladaron los 
restos mortales del matrimonio fundador, 
de acuerdo a sus últimas intenciones. Con el 
tiempo, la pequeña iglesia se suprimió y los 

panteones de Ángela y Juan se ocultaron tras 
un tabique. También se dispuso entonces de 
servicios administrativos, despachos médicos, 
sala de juntas, ropero, cocina y botica. Cons-
taba de sótano para calefacción, carbonera, 
leñeras, despensa, almacenes y cuartos de la 
dependencia. En la planta principal se instala-
ron las ocho hermanas de la Caridad de Santa 
Ana elegidas por Molinuevo para el cuidado 
de los ingresados y las atenciones de la casa, 
sacerdotes enfermos, capellán, jefe-médico y 
administrador. En el piso superior se habilita-
ron las habitaciones de los niños menores de 10 
años, hasta un máximo de treinta. «Había siete 
enfermitos con quienes conversó el Sr. Obispo 
con cariño de padre. Las criaturas tenían sus 
camitas convertidas en bazares, juguetes de 
todas clases, regalo de bondadosas señoritas 
vitorianas que hacían las delicias de los peque-
ñuelos», recogió la prensa el día del estreno.

Del notable equipo facultativo se respon-
sabilizó el cirujano Felipe Elizagárate y tam-
bien pasaban consulta los doctores Salazar, de 
medicina general y piel; el oculista Parra y el 
otorrinolaringólogo Olavarría. Con los años 
decayó el hospital, pero la Fundación Moli-
nuevo atendió otras necesidades: La Gota 
de Leche, Casa Cuna, Escuela de gitanillos, 
Asociación de Familiares y Amigos de Sub-
normales y Seminario Menor... Hasta su actual 
uso educativo.

Niños ingresados en el hospital junto con representantes del clero, médicos, monjas y familiares en 1935. (Photoaraba 
y Archivo municipal/Ceferino Yanguas).
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Los profesionales  
vasco-navarros en el  
III Congreso nacional  
de Pediatría. Zaragoza,  
5 al 10 de octubre de 1925 

Euskal Herriko profesionalak 
Pediatriako III. Biltzar 
Nazionalean. Zaragoza, 
1925eko urriaren 5etik 10era

P. Gorrotxategi Gorrotxategi (Grupo de trabajo 
de Historia de la Asociación Española de 
Pediatría) 

Centro de Salud, Pasaia San Pedro. Pasaia. 
Gipuzkoa. 

Resumen

Objetivo Conocer la participación de los 
profesionales vasco-navarros en el III Congre-
so Nacional de Pediatría celebrado en Zarago-
za, entre el 5 y el 10 de octubre de 1925.

Metodología: Revisión del libro de Actas 
del Congreso de Zaragoza 1925, y del de San 
Sebastián 1923 y otros documentos que pue-
dan enmarcar lo expuesto en los congresos.

Resultados: El número de personas partici-
pantes fueron 15 (pediatras, médicos de otras 
especialidades y docentes). Tres participaron 
en la organización. Ana María Sanz participó 
presentando una ponencia, Julio Laguna una 
presentación de casos clínicos y éste, Abelino 
Saldaña y Matilde Huici participaron en la 
discusión de diferentes temas.

Conclusiones: La presencia de profesiona-
les vasco-navarros en las actividades organi-
zativas, en comunicaciones y en determinadas 
discusiones de los temas, expresan la preocu-
pación por la salud infantil, tanto física, como 
emocional y social de estos profesionales.

Existe una disminución importante de la 
presencia de profesionales en relación con el 
Congreso de San Sebastián.

Las comunicaciones y aportaciones de 
aspectos clínicos fueron realizados por pedia-
tras del Hospital de Basurto y las relativas a 
aspectos legislativos o educacionales por muje-
res docentes y letradas.

Palabras clave: Historia de la Pediatría; 
III Congreso Nacional de Pediatría; Cuidado 
infantil.

Laburpena

Helburua: Euskal Herriko profesionalek 
1925eko urriaren 5etik 10era bitartean Zaragozan 
egin zen Pediatriako III. Biltzar Nazionalean izan 
zuten parte-hartzea ezagutzea.

Metodologia: Zaragozako Kongresuko Akta 
Liburua (1925) eta Donostiako Kongresuko Akta 
Liburua (1923) berrikustea, bai eta kongresuetan 
azaldutakoa koka dezaketen beste dokumentu 
batzuk ere.

Emaitzak:  15 pertsonak hartu zuten 
parte (pediatrak, beste espezialitate batzuetako 

medikuak eta irakasleak). Hiruk parte hartu 
zuten antolakuntzan. Ana María Sanzek txosten 
bat aurkeztu zuen, Julio Lagunak kasu klinikoen 
aurkezpen bat egin zuen eta honek, Abelino 
Saldañak eta Matilde Huicik hainbat gairi buruzko 
eztabaidan parte hartu zuten.

Ondorioak: Euskal Herriko profesionalen 
presentziak, antolaketa-jardueretan, komunikazioetan 
eta gaien eztabaida jakin batzuetan, profesional 
horien haurren osasunarekiko kezka adierazten dute, 
bai fisikoa, bai emozionala eta soziala.

Donost iako  Kongresuar i  dagokionez , 
profesionalen kopurua nabarmen murriztu da.

Alderdi klinikoen komunikazioak eta ekarpenak 
Basurtuko Ospitaleko pediatrek egin zituzten, eta 
lege- edo hezkuntza-alderdiei buruzkoak emakume 
irakasleek eta abokatuek.

Hitz gakoak:  Pediatriaren Historia ; 
Pediatriako III; Biltzar Nazionala. Haurren zaintza.

Introducción

En 1923, en el Congreso de pediatría de 
San Sebastián, la participación de pediatras y 
médicos vascos fue muy numerosa. (25% de 
los asistentes fueron Guipuzcoanos, 5% Viz-
caínos, y 2% navarros y alaveses)(1), es decir 
un total del 30%.

No ocurrió lo mismo dos años más tarde 
en el Congreso de Zaragoza, aunque debido 
a las inercias y compromisos de diversos sani-
tarios vascos, la participación fue aceptable, 
rondaba el 7%. 

En el libro de actas del Congreso (Fig. 1) 
aparece el listado de todos los participantes, 
el número total fue 206

Los participantes vasco-navarros fueron 
quince y aparecen en la tabla I.

Todos ellos no fueron pediatras, porque 
también participaron personas dedicadas a la 
educación y a la protección infantil, ya que 
esos dos temas se abordaban en aquellos años 
en los Congresos de Pediatría.

El grado de participación fue diversa entre 
unos y otros. De unos, solo tenemos constan-
cia de su asistencia, otros participaron en las 
discusiones, otros presentaron comunicacio-
nes y otros participaron en la organización del 
Congreso.*Adaptación con permiso del autor.
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Metodología

Revisión del libro de actas del III Congreso 
Nacional de Pediatría, que consta de 888 pági-
nas, y editado por “La Academia”, Tipografía 
de F. Martínez. Calle Audiencia, 3 y 5, Zarago-
za. 1926 y del Libro de Actas del II Congreso 
Nacional de Pediatría celebrado en San Sebas-
tián en 1923. También se revisarán diversos artí-
culos que puedan enmarcar las aportaciones de 
los diferentes profesionales al congreso.

Resultados 

Comparando la participación del Congreso 
de San Sebastián al de Zaragoza vemos la gran 
disminución (la diferencia de participación de 
profesionales vasco-navarros entre ambos con-
gresos ha disminuido un 28) La mayor dismi-
nución corresponde a los guipuzcoanos que se 
habían volcado en el congreso donostiarra. La 
participación de Bizcaya se mantuvo estable. 
Ello puede ser porque Bizcaya tenía el único 
hospital de referencia con asistencia pediátrica 
en aquellos años, el hospital Civil de Basurto. 
También llama la atención que la participación 
de Navarra es más elevada, posiblemente debi-
do a la proximidad de Navarra con Aragón. En 
la figura 2 se puede observar la comparativa 

Seguidamente analizaremos la participa-
ción en tres aspectos: Organizativos, ponencias 
y discusión de las ponencias realizadas por 
otros autores. 

1. Participación en aspectos organizativos
Vemos que, de las 4 secciones existentes, en 

tres de ellas hay participación de los profesio-
nales vasco-navarros. 

En la organización de las diferentes seccio-
nes participaron: el Dr. Entrecanales, director 
de la Gota de leche de Bilbao, que fue uno de 
los vicepresidentes de la primera sección del 
Congreso: Higiene, Alimentación y protección 
a la infancia. El Dr. Uriarte, de San Sebastián, 
que fue uno de los secretarios de la segunda 
sección: Medicina infantil. Y el Dr. Victoria-
no Juaristi, de Pamplona, que fue uno de los 
vicepresidentes de la tercera sección: Cirugía 
infantil y ortopedia. En la cuarta sección: 
Pedagogía, no participó en la organización 
ningún profesional vasco-navarro, aunque 
sí hubo una comunicación, como veremos a 
continuación.

Llama la atención la disminución de activi-
dad organizativa con respecto de la realizada 
en el Congreso de San Sebastián(2) en 2023. En 
dicho congreso, la sección de Higiene y ali-
mentación del niño estuvo presidida por don 
Luis Urrutia y fueron secretario don Ángel 
Elvira y don Vicente Arístegui. En la segunda 
sección de Medicina infantil estuvo de secre-
tario don Mariano Uriarte, que repitió y en el 
Congreso de Zaragoza. En la sección tercera, 
de Cirugía infantil, estuvo de secretario, don 
Ignacio Arteche. En la sección de Cirugía orto-
pédica estuvo de presidente don Victoriano 
Juaristi, que repitió en el congreso de Zaragoza 
como vicepresidente. En San Sebastián, esta 
sección, contó con un segundo vicepresidente, 
don Luis Ayestarán y el secretario, don José 
Salaberria. En la sección de Pedagogía, estu-
vo de presidente don José Eleicegui; vicepre-
sidentes, la directora de la Escuela Normal de 
San Sebastián y secretario don Antonio López 
Alén. La sección de protección a la infancia fue 
presidida por el político don Víctor Pradera 
y como secretarios participaron los médicos 

Figura 2. Porcentaje de asistencia según provincias.
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Figura 1. Portada del libro de Actas del III Congreso 
Nacional de Pediatría.

Tabla I. Participantes vasco-navarros en el III Congreso Nacional de Pediatría.

Gipuzkoa (3) Bizkaia (6) Navarra (6)

Jesús Alústiza Enrique Alberca Enrique Altabás Bagüés

Tomás Balbás Dr. Entrecanales Luis Amorena

Mariano Uriarte Wenceslao López Albó José Clavero

Julio Laguna Azorín Victoriano Juaristi

Manuel Salaberri Ana María Sanz

Abilio Saldaña Matilde Huici
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donostiarras don Rafael Larumbe y don Joa-
quín Irastorza.

Vemos que en El Congreso de San Sebas-
tián habían participado 14 personas del ámbito 
vasco-navarro, mientras que en el Congreso de 
Zaragoza solo tres. 

2. Ponencias

2.1. Ana María Sanz
La primera de las ponencias realizada den-

tro del marco del Congreso de Zaragoza fue la 
realizada por la directora de la Escuela Nacio-
nal de Maestras de Pamplona doña María Ana 
Sanz (Fig. 3). Nacida en Irañeta en 1868 en una 
familia con fuerte tradición educativa y liberal, 
falleció en Pamplona en 1936 después de toda 
una vida dedicada a la educación. Era hija de 
Mercedes Huarte, cofundadora del Colegio 
Huarte de Pamplona y de Mariano Sanz, pintor 
y profesor. Madre de diez hijos e hijas, obtuvo 
el título de Magisterio en la Escuela Normal 
Central de Maestras de Madrid en 1900. Un 
año después ganó por oposición una plaza en 
la Escuela Normal de Maestras de Navarra, 
especializándose en Letras. Asumió su direc-
ción desde 1906 a 1931, impulsando reformas 
pedagógicas inspiradas en la Institución Libre 
de Enseñanza. En 1934 fue nombrada subdi-
rectora de la nueva Escuela Normal unifica-
da tras la reorganización educativa. Fue una 
persona clave en la transformación educativa 
en Navarra. Introdujo métodos pedagógicos 
innovadores como la enseñanza activa y parti-
cipativa, alejada del autoritarismo tradicional. 
También luchó para que las mujeres accedieran 
a una formación de calidad, profesionalizando 
el magisterio femenino y abriendo oportunida-
des laborales. Además, fue una de las primeras 
educadoras que vio la escuela como un agente 
de justica social, no solo de instrucción(3). 

Además de su labor docente tuvo una 
implicación en el cuidado infantil y en la 
defensa de los niños delincuentes. De la pri-
mera actividad hay que destacar que creó en 
navarra las obras llamadas por ella “benéfi-
cas”: Cantinas, Colonias de Verano, Ropero 
Escolar y Escuela de Verano (1909-1931). Del 
segundo aspecto, la rehabilitación de los niños 
delincuentes, su implicación se da a través de 

su acción como Vocal del Primer Tribunal del 
Menor, en 1923. El contacto con estos niños le 
llevará a una acción directa con ellos y a una 
participación en foros diversos para prevenir 
el problema de la delincuencia infantil(4).

Estos dos aspectos se ven reflejados en su 
comunicación sobre la acción tutelar sobre la 
infancia abandonada y delincuente(5).

La autora parte de la premisa de que los 
niños no son de origen delincuentes, sino que 
es la falta de educación y las malas condiciones 
sociales las que les llevan a serlo. Dice:

“El delito en el niño, es un efecto, un 
resultado del medio. El niño delincuente 
es un concepto absurdo y monstruoso. El 
niño delincuente es una acusación formi-
dable, categórica, contra la sociedad que lo 
produce. Sin negar la existencia de casos 
absolutamente ineducables e irresponsa-
bles (casos patológicos), no existe el tipo 
de criminal nato; el niño normal delinque 
generalmente, porque la sociedad que debiera 
tender en torno al niño desvalido un manto 
protector, lo abandona”. 

Y más adelante, explica opciones de cuida-
dos de los niños para evitar la delincuencia. Por 
un lado, el apoyo a las familias: “Es urgente la 
construcción de viviendas higiénicas, bonitas y 
baratas; la fijación del salario familiar que cubra 
decorosamente las atenciones de la misma y la 
concesión de recursos pecuniarios, a la viuda, 
cuando quedan menores a su cargo”. Por otro 
la educación: “Hay que conseguir escuelas 
ampliamente acogedoras e intensamente edu-

cativas con sus anejos de campos de juego y de 
cultivo, parques, ropero, cantinas, colonias… y 
una rigurosa obligatoriedad escolar”.

2.2. Julio Laguna Azorín
El Dr. Laguna formó parte del cuadro 

médico del Hospital Civil de Basurto desde 
su creación. Inicialmente como ayudante del 
jefe de servicio D. Teodoro Aparicio Arjona, 
posteriormente como jefe de Servicio tras la 
muerte del Dr. Aparicio y se mantuvo en ese 
cargo hasta su jubilación en 1963. Julio Laguna 
Azorín había nacido en Zaragoza en 1883. En 
su ciudad natal realizó su formación médica, 
licenciándose en 1905. El tema de su tesis 
doctoral fue “La contribución al estudio de la 
enfermedad de Addison”(6). Fue publicada en 
Bilbao, a donde se trasladó desde Zaragoza 
aconsejado por los hermanos Landín. Inicial-
mente, trabajó en el Hospital de Atxuri y, lue-
go, en el Hospital de Basurto. En este centro 
asistencial, al que consagró su vida médica, 
continuó la labor iniciada por el Dr. Aparicio 
en la dirección del Servicio de Pediatría, conso-
lidando la atención a la patología infantil como 
especialidad hospitalaria. Al constituirse en 
1936 la efímera Facultad de Medicina de Bilbao 
promovida por el Gobierno Vasco basándose 
en la estructura docente del Hospital civil de 
Basurto, fue el encargado de impartir la asig-
natura de pediatría (puericultura y primera 
infancia) en el quinto curso(7,8) (Fig. 4).

Figura 3. María Ana Sanz.  Tomada de: https://www.
euskonews.eus/0506zbk/gaia50602es.html

Figura 4. Julio Laguna Azorín. Tomado de: https://static.
aeped.es/cuaderno_de_historia_num_9_17dbec411f.pdf

https://www.elcorreo.com/autor/jose-angel-martinez-viguri-2188.html
https://binadi.navarra.es/registro/00007880
https://www.fundacionginer.org/
https://www.fundacionginer.org/
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En el Congreso de Zaragoza realizó una 
presentación de siete casos del denominando 
“pseudo-crup bronco-neumónico”(9). Como 
explica el autor, el cuadro comienza con una 
laringo-traqueítis o traqueo-bronquitis y de 
modo “fulminante” aparece el cuadro de Crup, 
con obstrucción de la vía aérea que precisa de 
intubación para conseguir una ventilación 
pulmonar adecuada. Aporta datos epidemio-
lógicos, tres de los siete niños provenían de la 
misma localidad y en el mismo momento, lo 
que relaciona con una situación gripal en la 
zona. Aporta datos microbiológicos, se reali-
zan cultivos en todos los casos observándose 
la ausencia del bacilo diftérico y la presencia 
de “neumococos, catarralis y estafilococos”. 
Este cuadro se corresponde con lo que hoy se 
conoce como “traqueítis bacteriana”. En un 
estudio de 2005 observan el crecimiento en un 
58% de las muestras Staphylococcus aureus, en 
un 42% Haemophilus influenzae, y en un 28% 
Streptococcus pneumoniae(10). También expresa 
en ese artículo la evolución a la obstrucción 
laríngea y la necesidad de intubación de los 
niños afectos. 

Otro aspecto destacable del trabajo es la 
exhaustiva exploración clínica con percusión 
de la caja torácica, para ver si existía o no mati-
dez, que nos informara de una condensación 
neumónica y la exquisitez de la auscultación 
diferenciando los tipos de crepitantes entre 
los de mediana y pequeña burbuja. He aquí 
un ejemplo: “En la percusión se aprecia gran 
matidez en los dos tercios inferiores del pul-
món izquierdo, y a la auscultación se nota la 
abolición del murmullo vesicular en la par-
te maciza izquierda, y por encima y hasta el 
vértice, muchos estertores subcrepitantes; en 
el pulmón derecho, abundantes estertores de 
grandes y mediana burbuja, diseminados”. 

Además de esa presentación, el Dr. Laguna 
participó en la discusión de la ponencia del Dr. 
Gregorio Vidal Jordana, catedrático de Pedia-
tría de Valladolid en aquel momento, sobre 
la utilidad de los rayos ultravioleta en Pedia-
tría(11). El Dr. Vidal Jordana había expuesto su 
experiencia en el tratamiento del raquitismo:

“En los casos de mediana intensidad, dos 
sesiones semanales, aumentando el tiempo 

de exposición y acortando la distancia de la 
forma indicada suele ser suficiente.

En los casos de mayor afectación hay 
que aumentar el número de sesiones. En 
seis casos de raquitismo intenso, dos de 
ellos asociados a fracturas múltiples y tres 
a espasmofilia, hemos llegado a la irradia-
ción diaria.

El tiempo necesario para la curación ha 
oscilado entre cuatro semanas a dos meses. 
Es de notar la rápida desaparición de la 
craneotabes (siete casos), la consolidación 
de las fracturas, mejora del estado general, 
aumento del peso y talla y de la cantidad 
de hematíes”.

El Dr. Julio Laguna, jefe de Pediatría del 
Hospital Civil de Basurto, estaba interesado en 
este problema y solicitó al Dr. Vidal Jordana, 
dada su amplia experiencia, su colaboración. 
Estas fueron sus palabras:

“Hay en la Clínica de Niños dos casos de 
raquitismo que llevan desde hace 8 meses, y 
en los que la medicación establecida, inclu-
so con irradiaciones de la lámpara, poca 
mejoría se ha obtenido. Le agradeceríamos 
su valiosa cooperación para el caso de que 
pudiera contribuir con su presencia perso-
nal, si pudiera hacer una escala en Vizca-
ya, donde los procesos raquíticos abundan 
extraordinariamente”(12).

3. Discusión de las ponencias de otros 
autores

3.1. Abelino Saldaña
El Dr. Saldaña (Fig. 5) era el responsable 

del servicio de cirugía infantil que se deno-
minó “Ortopedia y Cirugía de los Niños”, en 
el hospital de Basurto(13). Fue el iniciador de 
esta actividad quirúrgica por encargo del Dr. 
Areilza, ya que observaba esta falta entre los 
facultativos del hospital. En una carta a la Junta 
de Caridad fechada en 1924 afirma que: “hasta 
aquel momento solo habían podido ponerse en 
marcha los servicios de cirugía infantil y urgían 
medidas para hacer posible que se pusieran en 
marcha las intervenciones ortopédicas”. Poste-
riormente ocupó otros cargos de responsabili-

dad en el hospital, como subdirector facultativo 
y director de la enseñanza(14).

El Dr. Abelino Saldaña intervino en rela-
ción con una comunicación presentada por el 
Dr. J. Bravo y Frías, médico de la inclusa de 
Madrid, en relación con la coexistencia de dis-
plasia vertebral y medular(15). Refiere el caso de 
un niño en el que se observaba una alteración 
vertebral, con fusión de los cuerpos de la 4ª 
y 5ª vértebra lumbar, es decir una displasia 
vertebral, con alteración de las apófisis espi-
nosas de la 5ª vértebra, sin signos externos, 
lo que se define como espina bífida oculta. Se 
acompañaba también de incontinencia fecal y 
urinaria desde el nacimiento, lo que se define 
como alteración medular o mielodisplasia, 
como aparece en el título.

La aportación del Dr. Saldaña fue la 
siguiente:

“Felicita al doctor Bravo y Frías por la 
brillantez y oportunidad de su comunica-
ción. En la espina bífida oculta puede haber 
mielodiplasia con lesiones en la médula que 
sean causa de trastornos periféricos, pero 
hay también displasia vertebral, y esta pue-
de dar lugar, sobre todo con el crecimiento 
ulterior, a comprensiones radiculares que a 
su vez ocasionen trastornos periféricos que 
pueden retrogradar mediante la interven-
ción quirúrgica que salve la compresión. 
López Albo, de Bilbao, ha publicado inte-
resantísimos casos de esta naturaleza”(16).

Figura 5. Abelino Saldaña Tomado de: https://static.
aeped.es/cuaderno_de_historia_num_9_17dbec411f.pdf
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Se refiere al denominado anclaje medular, 
que explica gran parte de la clínica del “Dis-
rafismo espinal oculto”(17), que es como hoy 
se conoce a la espina bífida oculta, y en el que 
sucede un síndrome de anclaje del cono medu-
lar, que impide el ascenso normal del mismo 
hasta la que sería su posición definitiva en 
D12-L1, a lo largo del crecimiento, con deterio-
ro de la médula espinal. Y se sigue afirmando 
hoy que, en cuanto al tratamiento, la cirugía 
es el tratamiento de elección y debe practicar-
se antes de que den comienzo los síntomas 
neurológicos o que estos se agraven, tal como 
explicaba el Dr. Saldana.

3.2. Matilde Huici Navaz
Matilde Huici Navaz intervino en el tema 

de la investigación de la paternidad de los 
denominados “hijos ilegítimos” en respuesta 
a una ponencia de los doctores Juan Bravo y 
frías y Juan Antonio Alonso Muñoyerro.

Había nacido en 1980 en Navarra y cuan-
do tenía dos años falleció su madre por lo que 
fua a vivir a San Sebastián con su tía Marceli-
na Huici Lacunza. Con 15 años, consiguió 
el título de Maestra de Primera Enseñanza 
en San Sebastián y, en junio de 1907, obtuvo 
el título de Maestra de Primera Enseñanza 
Superior, en Bilbao(18). Completó su forma-
ción en 1923 en Nueva York sobre el cuida-
do de los niños desvalidos en la “Children´s 
Aid Society” y en Boston estudió psiquia-
tría infantil en el Instituto Psiquiátrico de la 
“Judge Blaker Fondation”(19) y en 1937, fue 
nombrada Juez de Menores por el Ministro 
de Justicia Manuel Irujo, siguiendo la pro-
puesta del Consejo Nacional de Tutelar de 
Menores(20).

En la ponencias, desarrollada por Juan 
Bravo y Frías y Juan Antonio Alonso Muño-
yerro, dedicada a la protección social al niño 
ilegítimo(21), si bien, los autores se mostraban 
claramente partidarios de la investigación de 
la paternidad para que el padre biológico se 
hiciera corresponsable de la crianza del recién 
nacido y de los derechos de los llamados hijos 
“ilegítimos”, en el trasfondo, consideran que 
la mujer era una “pecadora” y el padre un 
“seductor”: “Tenemos que proteger con todas 
nuestras fuerzas a la madre ilegítima, que, si 

pecadora, es perdonable desde que es madre 
y desea no separarse de su hijo”. 

En la discusión, Matilde Huici (Fig. 6), 
reclama, al igual que el ponente una modifica-
ción de la legislación en cuanto a la investiga-
ción de la paternidad, pero con una orientación 
diferente a los ponentes. Dijo: “Debe quitarse 
de la discusión del problema del niño ilegíti-
mo el concepto sentimental y tratar el asunto 
desde un punto de vista objetivo; lo mismo en 
el caso del padre soltero que en el del casado 
debe obligarse a la investigación de la paterni-
dad, que el padre cumpla sus obligaciones”(22).

Conclusiones

Si bien la participación de los profesiona-
les de atención infantil, médicos y pedagogos, 
vasco-navarros fue menos numerosa que la del 
Congreso de San Sebastián, sí fue significativa.

Por un lado, en la presencia en las activi-
dades organizativas, por otro en comunicacio-
nes, que expresan la preocupación por la salud 
infantil, tanto física, como emocional y social. 

Las comunicaciones y aportaciones de 
aspectos clínicos fueron realizados por pedia-
tras del Hospital de Basurto y las relativas a 
aspectos legislativos o educacionales por muje-
res docentes y letradas.
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Introducción

El Programa de Cribado Neonatal es uno 
de los programas preventivo-asistenciales 
esenciales de Salud Pública. El objetivo prin-
cipal es la prevención de discapacidades aso-
ciadas a enfermedades congénitas mediante 
su identificación precoz y la intervención 
sanitaria correspondiente para evitar el daño 
neurológico y reducir la morbi-mortalidad y 
las posibles discapacidades asociadas a dichas 
enfermedades. 

El Departamento de Sanidad aplica, con 
carácter universal, desde el año 1982 en los 
hospitales públicos y clínicas privadas este 
programa a los cerca de catorce mil bebés 
que nacen en Euskadi cada año. Se basa en 
la extracción de una muestra de sangre a las 
48 horas de vida (“la prueba del talón”) y el 
análisis posterior en el Laboratorio de Salud 
Pública para el cribado de 22 enfermedades: el 
hipotiroidismo congénito, fenilcetonuria-PKU, 
deficiencia de Acil-CoA deshidrogenada de 
cadena media (MCADD), introducida en el 
2007 en el Programa, la fibrosis quística intro-
ducida en el Programa en el 2010, la enferme-
dad de células falciformes introducida en el 
Programa en Mayo de 2011, homocistinuria, 
acidemia Isovalérica, acidemia glutárica tipo 
I, la deficiencia de Acil-CoA deshidrogenasa 
de cadena larga (LCHADD) y la enfermedad 
de la orina con olor a jarabe de arce introdu-
cidas en el año 2014 en el Programa. En 2017 
se produjo la inclusión de la hipoacusia en el 
Programa de Cribado Neonatal. Se añadieron 
la deficiencia de biotinidasa introducida en el 
Programa en 2019 y la hiperplasia suprarrenal 
congénita en junio del 2023. En marzo 2024 
se produjo la inclusión de la tirosinemia tipo 
I en marzo, y en junio de ese mismo año la 
acidemia propiónica y metilmalónicas.

A lo largo del tiempo se han ido incorpo-
rando nuevas enfermedades, tomando como 
referencia los informes emitidos por la Red de 
Agencias de Evaluación de Tecnologías Sanita-
rias (RedETS) y las conclusiones establecidas 
por la Ponencia de Cribado Poblacional del 
SNS.

En la Reunión de la Ponencia de Criba-
do Poblacional del SNS celebrada el 26 de 

noviembre del 2024 se aprobó la incorporación 
de cuatro de las nuevas enfermedades evalua-
das por el Grupo de Trabajo. El Consejo Ase-
sor de Cribado Neonatal, aprobó la inclusión 
en febrero del 2025 en el Programa de Cribado 
Neonatal de enfermedades congénitas de la 
CAPV, la inclusión de las siguientes enferme-
dades: deficiencia de Acil-CoA deshidrogena-
sa de cadena muy larga (VLCADD), deficien-
cia primaria de carnitina (CUD), aciduria 3 
hidroxi-3 metilglutárica (HMG) deficiencia 
de beta cetotiolasa (BKT) y la deficiencia de 3 
metilcrotonil CoA carboxilasa (3-MCC), empe-
zándose el cribado de las mismas en marzo 
del 2025.

Consideraciones generales 
del cribado de las diferentes 

enfermedades

1. Deficiencia primaria de carnitina (CUD)
La deficiencia primaria de carnitina es una 

condición genética que afecta la capacidad 
del cuerpo para utilizar ciertos ácidos grasos 
como fuente de energía, especialmente duran-
te períodos de ayuno. Esta condición se debe 
a cambios genéticos en el gen SLC22A5 y se 
hereda de manera autosómica recesiva.

Prevalencia al nacer estimada en la CAPV 
(para 15.000 nacidos/año aprox.)

La prevalencia exacta de la enfermedad es 
desconocida y varía entre distintas etnias. La 
prevalencia estimada es de 1/20.000 - 1/70.000 
nacimientos en Europa.

En España, se ha estimado una incidencia 
de 1 caso por cada 83.000-200.000 RN (con los 
datos de las CCAA que tienen incorporada esta 
enfermedad desde el año 2000).

Mortalidad y morbilidad
La enfermedad se manifiesta en tres for-

mas: 
•	 Debut precoz, entre los 3 meses y los 2 

años (aproximadamente 50% de los casos 
sintomáticos): presentación grave con 
afectación hepática con episodios de des-
compensación metabólica e hipoglucemia 
hipocetósica. 
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•	 Debut tardío, primera infancia entre los 2 
y 4 años (aproximadamente 45-50% de los 
casos sintomáticos): afectación miopática 
incluyendo cardiomiopatía dilatada, debi-
lidad del músculo esquelético y niveles ele-
vados de creatina quinasa. Sin tratamiento, 
existe riesgo de muerte por fallo cardíaco.

•	 Debut en la edad adulta (3% de los casos): 
presentan síntomas moderados como debi-
lidad y fatiga o son asintomáticos, pero en 
todos existe riesgo de muerte súbita debido 
a arritmias cardíacas. Además, en las muje-
res embarazadas pueden empeorar tanto 
los síntomas menores como las arritmias 
cardiacas.
La clínica, por tanto, es variada en fun-

ción de la edad de presentación y el fenotipo 
presente. Los episodios de descompensación 
metabólica potencialmente mortales ocurren 
principalmente en los primeros años de vida, 
por situaciones de estrés catabólico como infec-
ciones o intervenciones quirúrgicas. 

Patogenia
Es una enfermedad metabólica heredita-

ria debida a un trastorno del metabolismo 
de los ácidos grasos, de herencia autosómica 
recesiva, causado por mutaciones en el gen 
SLC22A5 que codifica el transportador de alta 
afinidad de la carnitina OCTN2, asociado a la 
membrana plasmática y dependiente de sodio, 
que se expresa en la mayoría de los tejidos. En 
periodos de ayuno donde los ácidos grasos 
son la principal fuente de energía producto 
de la beta-oxidación en hígado, músculo car-
diaco y músculo esquelético, así como para la 
generación de cuerpos cetónicos como fuente 
de energía para el cerebro, la deficiencia de 
carnitina conduce a hipoglucemia hipocetósica 
que puede conllevar a alteraciones neurológi-
cas, esteatosis hepática y/o miopatía lipídica.

¿Es tratable?
El pronóstico es extremadamente bueno, 

siempre que se mantenga el suplemento de 
carnitina.

El objetivo del tratamiento es conseguir 
un buen control metabólico para evitar des-
compensaciones y prevenir complicaciones 
y lograr un correcto estado nutricional y un 

óptimo desarrollo neurocognitivo, así como 
revertir síntomas en caso de existir. Para ello, 
el tratamiento se basa en instaurar una dieta 
fraccionada evitando periodos largos de ayuno 
y la administración de carnitina vía oral de 
forma diaria. 

Beneficios del diagnostico y tratamiento 
precoces

El tratamiento tiene como objetivo preve-
nir y controlar las manifestaciones agudas, así 
como el riesgo de aparición de crisis metabó-
licas, así como la reversión de los síntomas en 
caso de existir. El tratamiento con carnitina oral 
previene y mejora los síntomas de la enferme-
dad. El pronóstico es excelente con tratamiento 
con carnitina.

En ausencia de cribado neonatal, los 
pacientes suelen sufrir descompensaciones 
agudas con hipoglucemia hipocetósica, cardio-
miopatía dilatada y aumento de transaminasas 
hepáticas. Sin tratamiento con carnitina, los 
pacientes pueden fallecer por fallo cardiaco. 

Diagnóstico
•	 El diagnóstico se basa en el hallazgo de 

concentraciones plasmáticas muy bajas 
de carnitina libre y total (<5-10 µmol/L) 
y se confirma demostrando mutaciones 
patogénicas bialélicas en el gen SLC22A5 
y en casos dudosos se puede recurrir a 
un estudio de transporte de carnitina en 
fibroblastos de la piel. Se puede observar 
un aumento de la carnitina en orina por 
marcada pérdida renal de carnitina incluso 
en presencia de concentraciones plasmáti-
cas y tisulares muy bajas de carnitina. En 
paralelo se ha de solicitar el estudio de acil-
carnitinas plasmáticas de la madre por los 
falsos positivos (FP) que generan la defi-
ciencia materna de carnitina ya que el criba-
do puede identificar madres con deficiencia 
primaria de carnitina por transferencia de 
la carnitina al feto a través de la placenta 
resultando en bajas concentraciones plas-
máticas de carnitina en el RN. 

•	 En el perfil de los ácidos orgánicos en 
orina, aunque no específico, se puede 
encontrar aciduria dicarboxílica que a su 
vez puede estar presente en otras causas 

que cursan con niveles de carnitina libre 
como acidemias orgánicas y trastornos de 
beta-oxidación.

•	 Marcadores bioquímicos: transaminasas 
hepáticas, amonio, CK, glucosa y gasome-
tría venosa para valorar severidad de la 
enfermedad.

Cribado y diagnóstico
El cribado de la deficiencia primaria de 

carnitina (CUD) se realiza mediante espectro-
metría de masas en tándem (MS/MS), método 
con el que se cuantifica el nivel de carnitina 
libre (C0) en sangre seca impregnada en papel. 
Como cribado concomitante también se pue-
den detectar casos maternos.

El nivel de carnitina libre (C0) en el periodo 
neonatal está muy influenciado por los niveles 
maternos de C0 lo que puede originar resulta-
dos falsos positivos. Además en los recién naci-
dos prematuros es frecuente encontrar deficien-
cias de carnitina que pueden ser secundarias 
a otras causas como pueden ser el tratamiento 
antibiótico con ácido piválico u otros errores 
congénitos del metabolismo que cursen con 
niveles de carnitina baja e incluso resolverse 
de forma natural a los pocos días de vida. 

La sensibilidad y el valor predictivo nega-
tivo fueron del 100% en todos los estudios 
excepto en uno, debido a la obtención de falso 
negativo. La especificidad se situó en todos los 
casos muy próxima al 100%. El valor predic-
tivo positivo global fue del 12% aunque muy 
variable, desde el 1,15% hasta el 64,7% debido 
a los resultados falsos positivos. El 4,6% del 
total de falsos positivos se debieron a dismi-
nuciones transitorias de la concentración de 
C0 que realmente fueron un reflejo del déficit 
materno.

Estrategia y punto de corte
Se realizará el cribado neonatal a todos los 

recién nacidos utilizando como marcador el 
nivel de carnitina libre (C0). Con el objetivo 
de maximizar resultados se determinará como 
marcador secundario la disminución del per-
fil global de acilcarnitinas (C0+C2+C3+C16+-
C18+C18:1/Cit).

Cada laboratorio deberá fijar su punto de 
corte en función de un estudio piloto lo sufi-



18 Consejo Asesor de cribado neonatal de la CCAA del PV Diciembre 2025

cientemente amplio de su población y en fun-
ción del grado de sensibilidad y especificidad 
requeridos. Así mismo se deberá considerar el 
grado de retesting. 

Relación coste/beneficio 
En el informe de evaluación de coste-efec-

tividad con datos actualizados a 2024, el 
incremento en los costes medios por neona-
to al implantar el cribado neonatal de CUD 
sería de 0,55 € por neonato. La inclusión de la 
enfermedad incurriría en un gasto adicional 
para el SNS acompañado de una mejora en 
los resultados de salud de la población cri-
bada. En cuanto a los años de vida ganados, 
al incluir la enfermedad, la cohorte cribada 
ganaría 17,52 años de vida, lo que resultaría 
en un coste incremental por AVG de 14.218 €/
AVG. De acuerdo con el análisis del impacto 
presupuestario, cribar la enfermedad en aque-
llas CC. AA. que al momento no lo incluyen 
supondría un sobrecoste de 0,11 € por neonato 
en el primer año, aumentando hasta 0,16 € el 
quinto año. Basándose en estos resultados se 
concluye que la inclusión de la patología en el 
cribado neonatal sería coste-efectiva.
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2. Deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa 
de cadena muy larga (VLCADD)

Etiología 
La VLCADD está causada por mutaciones 

en el gen ACADVL (17p13.1). Las mutacio-
nes en este gen provocan la disfunción de 
la beta-oxidación mitocondrial de los ácidos 
grasos de cadena larga.

Prevalencia al nacer estimada en la CAPV 
(para 15.000 nacidos/año aprox)

Es una enfermedad rara con una incidencia 
estimada global de 0,07 a 1,9 casos por cada 
100.000 RN, siendo la prevalencia media mun-
dial estimada de 1 caso entre 40.000 a 120.000 
personas. En España, se estimó una incidencia 
de 1 caso por cada 72.958 RN (siendo en el año 
2021, la tasa de detección de VLCADD de 1 por 
cada 45.364 RN según datos de las CC.AA. que 
tienen incorporada la VLCADD en el progra-
ma de cribado de su cartera complementaria).

Mortalidad y morbilidad
La enfermedad, si no se trata, puede tener 

un pronóstico fatal, además del riesgo poten-
cial de importantes complicaciones a largo 
plazo como retraso en el desarrollo psicomo-
tor, retraso cognitivo, problemas cardiacos o 
hepáticos, entre otros.

La enfermedad se manifiesta en tres formas: 
•	 Debut neonatal (fenotipo en el 50% de los 

casos sintomáticos): presentación grave con 
alta mortalidad entre un 40-80% con afec-
tación cardiaca y hepática, hipoglucemia 
hipocetósica y crisis metabólicas con fallo 
multiorgánico.

•	 Debut a edad infantil entre el año y los 
cuatro años de vida (fenotipo en el 30% de 
los casos sintomáticos): afectación hepática 
con hipoglucemia hipocetósica que puede 
desencadenar convulsiones, coma y daño 
cerebral.

•	 Debut adolescente o adulto (fenotipo en el 
15% de los casos sintomáticos): afectación 
miopática, con intolerancia al ejercicio físico 
y riesgo de episodios de rabdomiólisis.
La clínica, por tanto, es variada y los 

pacientes pueden presentar síntomas agudos, 
crónicos o intermitentes a cualquier edad. Los 
episodios de descompensación metabólica 
potencialmente mortales ocurren principal-
mente en los primeros años de vida, por situa-
ciones de estrés catabólico, como infecciones o 
intervenciones quirúrgicas. 

Patogenia
La deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa 

de cadena muy larga (VLCADD) es un tras-
torno de herencia autosómica recesiva de la 
oxidación mitocondrial de ácidos grasos de 
cadena larga con una presentación variable 
que incluye: miocardiopatía, hipoglucemia 
hipocetósica, hepatopatía, intolerancia al ejer-
cicio físico y rabdomiólisis.

¿Es tratable?
El objetivo del tratamiento es conseguir 

un buen control metabólico para evitar des-
compensaciones y prevenir complicaciones, 
reducir metabolitos tóxicos y lograr un correc-
to estado nutricional y un óptimo desarrollo 
neurocognitivo, así como revertir síntomas en 
caso de existir. Para ello, el tratamiento se basa 
en evitar los periodos largos de ayuno, y una 
dieta restringida en ácidos grasos de cadena 
larga. También se recomienda la administra-
ción de suplementos nutricionales de triglicé-
ridos de cadena media (MCT) o triheptanoína. 
Además, es importante la detección precoz y 
el manejo adecuado de las descompensaciones 
metabólicas, en caso de aparición.

Beneficios del diagnóstico y tratamiento 
precoces

El tratamiento tiene como objetivo prevenir 
y controlar las manifestaciones agudas como 
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el riesgo de aparición de crisis metabólicas, así 
como la reversión de los síntomas en caso de 
existir. En los últimos años, la supervivencia 
a largo plazo de pacientes con VLCADD ha 
mejorado. A pesar de la existencia de una cla-
ra limitación de disponibilidad de datos que 
impida un análisis exhaustivo del seguimiento 
de los casos diagnosticados a través de cribado 
respecto a debut clínico a largo plazo, en la 
experiencia de las CC.AA. que tienen en su 
programa de cribado neonatal la detección 
de VLCADD se constatan mejores resultados 
en salud percibidos en casos identificados 
mediante cribado, por la posibilidad de ins-
tauración de tratamiento de forma precoz y 
su seguimiento.

Diagnóstico
Los análisis de ácidos orgánicos en orina 

durante una crisis muestran un patrón anó-
malo inespecífico de los ácidos dicarboxílicos 
e hidroxidicarboxílicos C6-C14. 

Las acilcarnitinas en plasma un aumento 
de C14:1 y de la relación C14:1/C12:1 junto con 
un aumento de C12, C16, C16:1, C18 y C18:1. 

La VLCADD se confirma mediante la iden-
tificación de dos mutaciones patógenas en el 
gen ACADVL. Los ensayos de flujo oxidativo 
de ácidos grasos en fibroblastos en cultivo o 
la medición directa de actividad VLCAD en 
linfocitos o fibroblastos también pueden escla-
recer diagnósticos difíciles.

Cribado y diagnóstico
El cribado de la deficiencia de acil-CoA 

deshidrogenasa de cadena muy larga se realiza 
mediante espectrometría de masas en tándem 
(MS/MS) en el que se detectan concentraciones 
elevadas de tetradecenoilcarnitina (C14:1). Se 
utilizan otros marcadores secundarios como la 
tetradecanoilcarnitina (C14), la tetradecadie-
noilcarnitina (C14:2). En las segundas muestras 
tomadas después del 5ª día, se prefiere utilizar 
también la relación C14:1/C16.

La sensibilidad fue del 100% en todos los 
estudios excepto en uno que se redujo al 75% 
debido a la obtención de un falso negativo. 
La especificidad y el valor predictivo negativo 
se situaron en todos los casos muy próxima 
al 100%. El valor predictivo positivo fue muy 

variable, oscilando entre el 3% y el 84% debido 
a la obtención de falsos positivos. 

Estrategia y punto de corte
Se realizará el cribado neonatal a todos los 

recién nacidos utilizando como marcador de 
tetradecenoilcarnitina (C14:1). Otros marcado-
res secundarios a utilizar serán la tetradeca-
noilcarnitina (C14) , la tetradecadienoilcarni-
tina (C14:2) y la relación C14:1/C16. 

Las acilcarnitinas C14:1 y C14 también 
pueden estar presentes en otras alteraciones 
metabólicas como deficiencia de la proteína 
trifuncional (TFP), aciduria glutárica tipo 
II (AG-II), deficiencia de 3-hidroxiacil-CoA 
deshidrogenasa de cadena larga (LCHADD), 
deficiencia de carnitina palmitoiltransferasa 
tipoII (CPT II: forma miopática infantil grave) 
y deficiencia de carnitina-acilcarnitina traslo-
casa (CACT).

Cada laboratorio deberá fijar su punto de 
corte en función de un estudio piloto lo sufi-
cientemente amplio de su población y en fun-
ción del grado de sensibilidad y especificidad 
requeridos. Así mismo se deberá considerar el 
grado de retesting. 

Relación coste/beneficio 
En el informe de evaluación de coste-efec-

tividad con datos actualizados a 2024, el 
incremento en los costes medios por neonato 
al implantar el cribado neonatal de VLCADD 
sería de 0,58 € por neonato. La inclusión de 
la VLCADD incurriría en un gasto adicional 
acompañado de una mejora en los resultados 
de salud de la población cribada. En cuanto a 
los años de vida ganados, al incluir la enferme-
dad, la cohorte cribada ganaría 24,33 años de 
vida, lo que resultaría en un coste incremen-
tal por AVG de 10.724€/AVG. De acuerdo al 
análisis del impacto presupuestario, cribar la 
VLCADD supondría un sobre coste de 0,15 € 
por neonato en el primer año, aumentando 
hasta 0,26 € el quinto año. Basándose en estos 
resultados se concluye que la implantación del 
cribado neonatal VLCADD sería coste-efectiva
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3. Aciduria 3-hidroxi-3-metilglutárica 
(HMG)

Prevalencia al nacer estimada en la CAPV 
(para 15.000 nacidos/año aprox.)

Es una enfermedad rara, con una preva-
lencia media estimada entre 1 caso por cada 
125.000-1.000.000 RN. Se describe mayor fre-
cuencia en Portugal, España y Arabia Saudi-
ta. En España, la prevalencia al nacimiento 
de HMG se situó en torno a 1 caso por cada 
360.000 RN (Soria et al, 2021).

Mortalidad y morbilidad
La presentación de las manifestaciones 

clínicas es variable y puede producirse des-
de el periodo neonatal hasta la edad adulta, 
con síntomas graves como letargo, vómitos, 
deshidratación o hipotonía. La aparición de 
crisis metabólicas en estos pacientes producen 
deterioro agudo general, acidosis metabólica, 
hipoglucemia hipocetósica e hiperamonemia, 
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que sin tratamiento pueden ocasionar coma y 
la muerte. La enfermedad, si no se trata, puede 
tener un pronóstico fatal, además del riesgo de 
complicaciones a largo plazo como retraso en 
el desarrollo psicomotor y retraso cognitivo.

La enfermedad se manifiesta en dos formas: 
•	 Forma neonatal grave con descompen-

sación metabólica aguda (20-30% de los 
casos).

•	 Forma tardía con riesgo descompensación 
metabólica aguda, más frecuente durante el 
primer año de vida; aunque puede debutar 
también en la edad adulta.
La clínica, por tanto, es variada y los 

pacientes pueden presentar episodios de 
descompensación metabólica potencialmente 
mortales, que de forma repetida conllevan a 
complicaciones neurológicas graves y perma-
nentes. También, puede aparecer afectación 
cardiaca, hepática y/o pancreática en la forma 
de presentación tardía.

Patogenia
Es una enfermedad metabólica hereditaria 

debida a un trastorno de la síntesis de cuerpos 
cetónicos y del metabolismo del aminoácido 
ramificado leucina, de herencia autosómi-
ca recesiva, causado por la deficiencia de la 
enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril CoA liasa. 
Esta deficiencia resulta en la acumulación 
de los ácidos 3-hidroxi-3-metilglutárico, 
3-hidroxi-isovalérico, 3-metilglutacónico y 
3-metiglutárico que son tóxicos en sangre y 
tejidos, además se acumulan las acilcarnitinas 
C5OH y C6DC y se puede acumular 3-metil-
crotonilglicina. Secundariamente también se 
acumulan otros metabolitos tóxicos como el 
lactato y el amonio. Estos metabolitos pueden 
provocar crisis metabólicas con potencial ries-
go de producir complicaciones neurológicas 
muy graves, incluso la muerte.

¿Es tratable?
El objetivo del tratamiento es conseguir un 

buen control metabólico para evitar situacio-
nes de hipoglucemia y descompensaciones 
metabólicas para prevenir complicaciones y 
lograr un adecuado desarrollo neurocognitivo. 
Para ello, el tratamiento se basa en instaurar 
una dieta fraccionada con restricción proteica, 

un consumo de grasas restringido y adminis-
tración de carnitina en determinados casos. La 
vigilancia de aparición de descompensaciones 
metabólicas es esencial para un diagnóstico y 
manejo precoz terapéutico, que evite o reduzca 
daños posteriores a nivel neurológico.

Beneficios del diagnóstico y tratamiento 
precoces

En las últimas décadas, la supervivencia 
a largo plazo de los pacientes con HMG ha 
experimentado una notable mejoría, en gran 
parte debido a un diagnóstico más temprano y 
a mejoras en las técnicas de tratamiento, inclu-
yendo el uso de protocolos para la atención 
urgente y avances en terapias farmacológicas. 
La instauración de tratamiento precoz ante un 
diagnóstico temprano mejora el pronóstico de 
la enfermedad porque al tratarse de enferme-
dades raras que debutan con síntomas comu-
nes a otras enfermedades metabólicas heredi-
tarias incluidas, el diagnóstico clínico de HMG 
puede verse afectado de la sensibilidad clínica 
y de la capacidad diagnóstica en práctica clí-
nica real. El tratamiento tiene como objetivo 
un buen control metabólico y promover un 
desarrollo neurocognitivo normal mientras se 
minimizan las complicaciones. 

En la experiencia de las CC.AA. que tienen 
en su programa de cribado neonatal la detec-
ción de HMG se constatan mejores resultados 
en salud percibidos en casos identificados 
mediante cribado respecto a detección clínica 
sin cribado implantado por la posibilidad de 
instauración de tratamiento de forma precoz 
y seguimiento.

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en el perfil de los áci-

dos orgánicos en orina (niveles elevados de los 
ácidos: 3-hidroxi-3-metilglutárico, 3-hidroxii-
sovalérico, 3-metilglutacónico y 3-metiglutári-
co) y de acilcarnitinas plasmáticas (aumento de 
C5OH y C6DC). El diagnóstico puede confir-
marse mediante el análisis de las mutaciones 
en el gen HMGCL.

Cribado y diagnóstico
El cribado de la aciduria 3-hidroxi-3-me-

tilglutárica (HMG) se realiza mediante espec-

trometría de masas en tándem (MS/MS), 
método con el que se cuantifica el nivel de 
3-hidroxi-isovalerilcarnitina (C5OH) en sangre 
seca impregnada en papel. En el caso de que el 
procedimiento analítico se realice sin derivati-
zación, el marcador primario es el conjunto de 
C5OH\C4DC ya que no es posible la medición 
de C5OH y C4DC de forma aislada.

Puede haber elevaciones de C5OH y de 
su isómero 2-metil-3hidroibutirilcarnitina en 
diferentes patologías como la 3-metilcrotonil-
glicinuria (3-MCC), la deficiencia de beta-ceto-
tiolasa (BKT), la deficiencia de holocarboxilasa 
sintasa (HLCS) o la deficiencia de 3-hidroxime-
tilglutaril-CoA liasa (HMGL) entre otras. Algu-
nos estudios consideran indicativo también la 
elevación de 3-metilglutarilcarnitina (C6DC) 
para diferenciarla de estas.

En base a los datos recuperados la sensi-
bilidad fue del 100%. La especificidad y el 
valor predictivo negativo fueron muy próxi-
mos al 100% y el valor predictivo positivo 
muy variable debido a la obtención de falsos 
positivos y osciló entre el 0% y el 25%. El 
porcentaje de falsos positivos para la HMG 
fue del 0,013%.

Estrategia y punto de corte
Se realizará el cribado neonatal a todos los 

recién nacidos utilizando como marcador el 
nivel conjunto C5OH\C4DC. Con el objetivo 
de ayudar a diferenciar entre las diferentes 
enfermedades que pueden cursar con eleva-
ción de este marcador, se utilizará como mar-
cador secundario la elevación de C6DC.

Cada laboratorio deberá fijar su punto de 
corte en función de un estudio piloto lo sufi-
cientemente amplio de su población y en fun-
ción del grado de sensibilidad y especificidad 
requeridos. Así mismo se deberá considerar el 
grado de retesting. 

Relación coste/beneficio 
De los resultados de la evaluación econó-

mica realizada en 2015, se extrae que el coste 
incremental de la implantación del cribado 
neonatal de HMG al programa de cribado neo-
natal sería de 0,06 € (que corresponden a 0,07 € 
de 2024) por neonato cribado con respecto a la 
no implantación del cribado.
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En 2024, el Servicio de Evaluación y Planifi-
cación del Servicio Canario de la Salud (SESCS) 
de RedETS ha llevado a cabo una actualización 
de la evaluación económica sobre la incorpora-
ción de HMG al programa de cribado neonatal 
en España, tomando como referencia el mode-
lo de evaluación económica elaborado en 2015. 
Para ello, ha realizado una actualización de la 
parametrización más relevante para el modelo 
económico, asumiendo que los parámetros de 
efectividad y los relacionados con el curso de 
la patología no han sufrido modificaciones 
sustanciales en los últimos años, estimando 
que la incorporación de HMG al programa 
de cribado supondría una RCEI de 63.805€/
AVG, desde una perspectiva del SNS y tasa de 
descuento del 3%. Teniendo en cuenta una tasa 
de descuento reducida del 1,5% sobre los efec-
tos, la RCEI estimada sería de 34.862 €/AVG, 
desde una perspectiva donde solo se evaluaron 
los costes sanitarios directos. Por otro lado, si 
consideramos el escenario en el que el cribado 
neonatal de la HMG redujera la mortalidad 
en un 16%, la RCEI de la introducción de la 
HMG al programa de cribado neonatal sería 
de 22.989€/AVAC, concluyendo que esta sería 
una opción coste-efectiva.
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4. Deficiencia de beta-cetotiolasa (BKT)
La enfermedad está causada por mutacio-

nes (al menos 100 descritas) en el gen ACAT1 
(11q22.3), que codifica la enzima acetil-CoA 
acetiltransferasa 1. Cuando la actividad de 
este enzima está reducida o ausente, se alte-
ra la degradación de isoleucina y de acetoa-
cetil-CoA, dificultando la utilización de los 
cuerpos cetónicos y resultando en el acúmulo 
tóxico de ésteres de acil-CoA derivados de 
isoleucina en el organismo.

Prevalencia al nacer estimada en la CAPV 
(para 15.000 nacidos/año aprox.)

La incidencia/prevalencia real de la enfer-
medad es desconocida, pero se estima que 
afecta a menos de caso por cada 1 000 000 RN. 
No existe ninguna predisposición racial y/o 
geográfica en particular.

Mortalidad y morbilidad
La mortalidad de este trastorno parece osci-

lar entre el 4% y el 12%, y generalmente se 
produce durante el transcurso de un episodio 
de cetoacidosis.

La clínica es muy variable, oscilando desde 
un desarrollo normal sin episodios de cetoaci-
dosis a retraso severo y/o muerte después de 
un primer episodio severo. Los factores preci-
pitantes de las crisis cetoacidóticas son situacio-
nes de estrés metabólico como enfermedades 
infecciosas (gastroenteritis) que cursan con fie-
bre, periodos de ayuno prolongados o dieta 
hiperproteica. Clínicamente, presentan episo-
dios intermitentes de acidosis metabólica grave 
y cetosis, acompañada de vómitos, diarrea, des-
hidratación, dificultad respiratoria y letargia 
que puede progresar al coma y/o a la muerte. 
Sin embargo, no existen síntomas clínicos entre 
episodios. El debut en periodo neonatal es poco 
frecuente y la primera infancia es el periodo de 
mayor riesgo de descompensación, debutando 
los pacientes hacia los 15 meses. La frecuencia 
de las crisis suele disminuir con la edad y son 
menos frecuentes a partir de la adolescencia.

Patogenia
La deficiencia de la beta-cetotiolasa o ace-

toacetil-CoA tiolasa mitocondrial (MAT) es una 
enfermedad A.R causada por mutaciones en 

el gen ACAT1 , afecta al metabolismo de la 
isoleucina y de acetoacetil-CoA, dificultan-
do la utilización de los cuerpos cetónicos, 
considerándose un defecto de cetolisis. Está 
caracterizada por episodios cetoacidóticos 
intermitentes asociados a vómitos, disnea, 
taquipnea, hipotonía, letargia y coma, de inicio 
en la lactancia y que, por lo general, remiten 
en la adolescencia.

¿Es tratable? Beneficios del diagnostico y 
tratamiento precoces

El objetivo del tratamiento es evitar el desa-
rrollo de una cetoacidosis grave, actuando de 
forma conjunta sobre la dieta, mediante una 
restricción moderada de proteínas y preven-
ción del ayuno prolongado y mediante la 
suplementación con L-carnitina. En los epi-
sodios agudos es imprescindible eliminar la 
cetogénesis y corregir la acidosis (administra-
ción intravenosa con glucosa y electrolitos). El 
tratamiento de las crisis agudas es eficaz y la 
mayoría de los pacientes presentan un buen 
pronóstico.

Diagnóstico
El diagnóstico de confirmación consiste 

en el análisis de los ácidos orgánicos en orina 
(2-metil-3-hidroxibutirato (el marcador más 
fiable), 2-metilacetoacetato y tiglilglicina) y 
análisis de la acilcarnitinas en plasma con 
aumento de la C5:1 y C5OH.

El diagnóstico puede confirmarse mediante 
pruebas genéticas moleculares gen ACAT1 y 
ensayos enzimáticos en cultivos de fibroblastos 
en casos difíciles.

Dentro del diagnóstico diferencial entrarían 
las acidurias 2-metil-3 hidroxibutítica, aciduria 
3-hidroxi-3 metilglutárica, 3-metilglutacónica, 
metilcrotonilglicinuria y deficiencia múltiple 
de carboxilasas que se distinguen por el perfil 
de los ácidos orgánicos.

Cribado y diagnóstico
El cribado de la deficiencia de β-cetotiolasa 

(BKT) se realiza mediante espectrometría de 
masas en tándem (MS/MS), método con el 
que se cuantifica la elevación de tiglilcarniti-
na (C5:1) y de 2-metil-3-hidroxibutirilcarnitina 
(C5OH) en sangre seca impregnada en papel. 

https://www.orpha.net/es/disease/detail/20
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Hay pacientes con deficiencia de BKT con-
firmada que solo muestran alteraciones de su 
perfil urinario y plasmático durante periodos 
de estrés metabólico, por lo que si la muestra 
se recoge en periodo asintomático la enfer-
medad podría no detectarse. Además se han 
descrito pacientes que no secretan C5:1 incluso 
durante un episodio de cetoacidosis. 

Aunque el MS/MS puede detectar las ele-
vaciones de C5:1 y/o C5OH, estas alteraciones 
no son diagnósticas por sí mismas y pueden 
ser intermitentes o incluso ausentes.

Los marcadores utilizados C5:1 y C5OH, 
se utilizan como marcadores principales o 
secundarios en la determinación de al menos 
cuatro Metabolopatías que no pueden ser dife-
renciadas exclusivamente en base al perfil de 
acilcarnitinas.

La especificidad y el valor predictivo nega-
tivo fueron próximos al 100%. La sensibilidad 
fue en un caso del 0% y en otro del 75% y obtu-
vo, en la mayoría de los programas, un resul-
tado indeterminado al no detectar ningún caso 
de enfermedad ni falso negativo. El porcentaje 
global de falsos positivos fue del 0,006% y se 
considera una importante causa las sospechas 
por elevación de C5OH. El valor predictivo 
positivo de la prueba fue del 0% ya que no se 
detectó ningún caso de enfermedad.

Estrategia y punto de corte
Se realizará el cribado neonatal a todos 

los recién nacidos utilizando como marcador 
primario la elevación de tiglicarnitina (C5:1) 
Como marcador secundario se determinará el 
nivel conjunto C5OH\C4DC.

Cada laboratorio deberá fijar su punto de 
corte en función de un estudio piloto lo sufi-
cientemente amplio de su población y en fun-
ción del grado de sensibilidad y especificidad 
requeridos. Así mismo se deberá considerar el 
grado de retesting. 
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5. Deficiencia 3 metilcrotonil CoA 
carboxilasa (3-MCCD)

Prevalencia al nacer estimada en la CAPV 
(para 15.000 nacidos/año aprox.)

La prevalencia al nacimiento en Europa se 
estima en 1/50.000-1/30.000. La introducción 
de los programas de cribado neonatal basa-
dos en espectrometría de masas en tándem 
ha revelado una elevada frecuencia de este 
trastorno, por lo que en la actualidad parece 
representar la aciduria orgánica más común 
en algunas poblaciones.

Mortalidad y morbilidad
Los pacientes con deficiencia de 3-metil-

crotonil-CoA carboxilasa (3-DMCC) presen-
tan un fenotipo clínico variable, la mayoría de 
ellos permanecen asintomáticos y un pequeño 
subgrupo manifiesta síntomas de una acidu-
ria orgánica asociada habitualmente a factores 
ambientales desencadenantes. En la actuali-
dad, muchos neonatos diagnosticados median-
te las pruebas de cribado neonatal permanecen 
asintomáticos, indicando que la enfermedad 
tiene una penetrancia clínica baja. La mayo-
ría de los pacientes sintomáticos muestran 
un crecimiento y desarrollo normal hasta que 
experimentan una crisis metabólica aguda, por 
lo general, tras una infección intercurrente, 
ayuno o la introducción de una dieta rica en 
proteínas, entre los 2 y los 33 meses de edad. 
Los síntomas incluyen vómitos, coma y apnea. 
En algunos casos se han descrito anomalías 
neurológicas (p. ej., accidente cerebrovascu-
lar metabólico, hemiparesia, y encefalopatía), 
debilidad, hipotonía muscular y retraso psico-
motor. Entre los episodios de crisis metabólicas 
los pacientes suelen permanecer asintomáti-

cos. Algunos pacientes con 3-DMCC pueden 
no desarrollar síntomas hasta la edad adulta, 
manifestándose con debilidad y cansancio, 
mientras que otros pueden no mostrar nunca 
síntomas.

Patogenia
La 3-DMCC se debe a mutaciones en los 

genes MCCC1 (3q27.1) o MCCC2 (5q12-q13). 
Estos dos genes codifican la subunidad alfa y 
la beta de la MCCasa, que juntas catalizan el 
cuarto paso de la ruta catabólica de la leuci-
na. Las mutaciones en estos genes conllevan 
una reducción o ausencia de la actividad de 
la 3-MCC que resulta en una acumulación de 
subproductos tóxicos del metabolismo de la 
leucina causando la sintomatología clínica.

¿Es tratable? Beneficios del diagnostico y 
tratamiento precoces

El diagnóstico temprano puede contribuir 
al adecuado abordaje de la 3-DMCC, redu-
ciendo el riesgo de crisis metabólicas graves. 
Algunos pacientes pueden requerir una suple-
mentación oral de L-carnitina. Se recomienda 
evitar el ayuno y otros factores desencadenan-
tes (principalmente en lactantes y niños peque-
ños), así como la monitorización periódica de 
las concentraciones de carnitina libre. Habrá 
que intentar prevenir las descompensaciones 
metabólicas y tratarlas con glucosa iv y bicar-
bonato en caso que se presenten.

Diagnóstico
El cribado neonatal mediante espectrome-

tría de masas en tándem revela un aumento 
de C5-hidroxi-acilcarnitina en las muestras 
de sangre impregnada en papel. El análisis 
de ácidos orgánicos en orina muestra una 
elevación de ácido-3-hidroxiisovalérico y 
3-metilcrotonil-glicina. Los niveles séricos 
de carnitina pueden estar disminuidos. Los 
ensayos en fibroblastos y linfocitos muestran 
una actividad de la 3-MCC reducida o ausen-
te mientras que otras enzimas carboxilasas 
presentan un nivel de actividad enzimática 
normal. Los hallazgos de laboratorio durante 
una crisis metabólica aguda incluyen acidosis 
metabólica, hipoglucemia y, en algunos casos, 
leve hiperamonemia. Las pruebas genéticas 
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que identifican los dos alelos mutados cau-
santes de la enfermedad permiten confirmar 
el diagnóstico.

Cribado y diagnóstico
El cribado de la deficiencia de 3-metil-

crotonil CoA carboxilasa se realiza mediante 
espectrometría de masas en tándem (MS/
MS), método con el que se cuantifica el nivel 
de 3-hidroxi-isovalerilcarnitina (C5OH) en 
sangre seca impregnada en papel. En el caso 
de que el procedimiento analítico se realice sin 
derivatización, el marcador primario es el con-
junto de C5OH\C4DC ya que no es posible la 
medición de C5OH y C4DC de forma aislada.

Puede haber elevaciones de C5OH y de su 
isómero 2-metil-3hidroibutirilcarnitina en dife-
rentes patologías como la aciduria 3-hidroxi 
3-metilglutárica (HMG), la deficiencia de 
beta-cetotiolasa (BKT), la deficiencia de holo-
carboxilasa sintasa (HLCS) o la deficienia de 
3-hidroximetilglutaril-CoA liasa (HMGL) entre 
otras.

En base a los datos recuperados la sensibi-
lidad fue del 100%. La especificidad y el valor 
predictivo negativo fueron muy próximos al 
100% y el valor predictivo positivo muy varia-
ble debido a la obtención de falsos positivos 
y osciló entre el 0% y el 25%. El porcentaje de 
falsos positivos para la HMG fue del 0,013%.

Estrategia y punto de corte
Se realizará el cribado neonatal a todos los 

recién nacidos utilizando como marcador el 
nivel conjunto C5OH\C4DC. Se utilizará como 
marcador secundario la elevación de C5:1.

Cada laboratorio deberá fijar su punto de 
corte en función de un estudio piloto lo sufi-
cientemente amplio de su población y en fun-
ción del grado de sensibilidad y especificidad 
requeridos. Así mismo se deberá considerar el 
grado de retesting. 
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Procedimiento del  
cribado neonatal

1. Protocolo acordado en la CAPV y 
diagnóstico final

Protocolo de Cribado Neonatal en la CAPV
Las muestras de sangre en papel de filtro 

se obtienen a las 48 h de vida. La detección 
de las nuevas enfermedades no requiere una 
extracción de sangre adicional. Para realizar 
el diagnóstico de las muestras se empleará la 
técnica de Espectrometría de tándem Masas 
MS/MS capaz de cuantificar el aumento o la 
disminución, dependiendo del trastorno, de los 
niveles sanguíneos de aminoácidos y acilcarni-
tinas en los recién nacidos, pudiendo indicar la 
existencia de uno o más trastornos metabólicos. 

Para aquellas muestras que presenten uno 
valores superiores a los límites de decisión 
establecidos, se solicitará una segunda muestra 
y una vez confirmados los resultados se comu-
nicarán a los diferentes centros hospitalarios 
de procedencia por teléfono y por correo elec-
trónico para que procedan a su confirmación 
diagnóstica. Los resultados de las muestras se 
vuelcan de manera automática en la aplicación 
de recién nacidos de la CAPV.

La nutrición parenteral y determinados 
antibióticos pueden dar lugar a falsos posi-
tivos, por lo que se deberá indicar, preferi-
blemente en las tarjetas de toma de muestras 
cualquier incidencia a este respecto. 

El diagnóstico o no de cualquiera de las 
enfermedades incluidas en el programa corres-
ponde a los centros de seguimiento.

2. Laboratorio: estrategia propuesta, 
aparataje y reactivos, controles externos de 
calidad

La Unidad de Química Clínica del Labo-
ratorio de Salud Pública es la Unidad Central 
y la responsable de los análisis del programa 
de cribado neonatal. 

Estrategia propuesta
La medida de aminoácidos y acilcarniti-

nas implica la extracción de manchas de san-
gre impregnadas en papel de filtro con una 
solución que contiene estándares internos 
marcados con isótopos estables y su análisis 
mediante un sistema de Espectrometría de 
Masas en tándem (MS/MS). La respuesta de 
cada analito en relación con su correspon-
diente estandar interno marcado con isótopo 
estable es proporcional a la concentración del 
analito. El procedimiento utilizado, permite la 
cuantificación de aminoácidos y acilcarnitinas 
marcadores de diferentes trastornos metabóli-
cos. Su aumento o disminución en función de 
los límites de decisión establecidos para cada 
marcador indican la existencia de uno o más 
trastornos metabólicos.

Aparataje
El Espectrómetro de Masas de triple cua-

drupolo ESI-MS/MS Qsight 510MD y los sof-
twares informáticos Simplicity y Workstation 
para procesado de las muestras son suminis-
trados por Revvity. Los reactivos NeoBase2 
Non–derivatized MSMS Kit son específicos y 
exclusivos para la realización de los análisis 
de aminoácidos y acilcarnitinas en muestras 
neonatales recogidas sobre papel de filtro y 
suministrados por Revvity. El Espectrómetro 
de Masas muestra las relaciones m/Z.

El tiempo estimado por placa de 97 pocillos 
es de 4 horas. 

Controles externos del Laboratorio de Salud 
Pública

El laboratorio para garantizar la compara-
bilidad de resultados entre laboratorios que 
realizan las mismas determinaciones participa 
en cuatro Programas Externos de Evaluación 
de la Calidad para los marcadores de estas 
enfermedades: 
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•	 Infant Screening Quality Assurance Pro-
gram. Centers for Disease Control, (CDC) 
Atlanta. USA. Evaluación semestral con 
tres niveles de concentración para procesar 
en cinco series analíticas diferentes.

•	 Infant Screening Performance Evaluation 
Program. Center for Disease Control (CDC) 
Atlanta. USA. Evaluación cuatrimestral con 
cinco niveles de concentración por envío.

•	 Program for PT Acilcarnitine and Aminoa-
cids on DBS. Centro di Ricerca Biomedica. 
Padova. Un envío anual con tres muestras.
Todas las técnicas de La Unidad de Quí-

mica Clínica están acreditadas bajo la norma 
UNE EN ISO 15189 “Laboratorios Clínicos: 
Requisitos particulares relativos a la calidad 
y la competencia” por la Entidad Nacional de 
Acreditación (ENAC) que realiza auditorías 
de seguimiento anualmente. 

3. Descripción de los procesos y 
actividades: estrategia, recursos humanos y 
coordinación

A.	 Extracción de la muestra de sangre del 
bebé a ser posible en presencia de la madre 
y tomando pecho. Se realizará a partir de 
las 48 horas cumplidas de vida del bebé, 
antes del alta hospitalaria, para los casos de 
peso => 1.500 g y de gestación >= 33 sema-
nas, en todas las maternidades públicas y 
privadas. En los demás casos se realiza 
según los protocolos previamente acorda-
dos. La extracción la realiza el personal de 
enfermería de las maternidades. En caso 
de transfusión obtener si es posible una 
muestra previa. 

B.	 Remisión de las muestras a las Secretarías 
de las Áreas-Base, donde se introducen los 
datos de los bebés y sus madres en la apli-
cación informática. Los datos del bebé, de 
la madre y posteriormente los resultados 

de las analíticas realizadas se introducen 
en una aplicación informática específica. 
Dicho fichero informático, propiedad del 
Departamento de Sanidad (Registro de 
Recién Nacidos de la CAPV), está oficial-
mente declarado en el BOPV y garantiza 
la confidencialidad de los datos contenidos 
en él y el uso exclusivo de los mismos para 
los fines del programa. Este proceso se rea-
liza el mismo día en que se extrae la mues-
tra de sangre en los hospitales públicos. En 
el caso de las maternidades privadas, estas 
envían las muestras de sangre junto a los 
datos del bebé y su madre al hospital de 
referencia, para que los datos sean intro-
ducidos allí.

C.	 Remisión de las muestras desde las Secre-
tarías de las Áreas-Base al Laboratorio de 
Salud Pública, a la Unidad de Química Clí-
nica. El personal técnico y administrativo 
del Laboratorio de Salud Pública realiza un 
chequeo diario de las muestras recibidas en 
papel de filtro con los datos introducidos 
en la aplicación informática.

D.	El personal técnico del Laboratorio de 
Salud Pública analiza las muestras y emite 
los resultados, que son validados por el/la 
jefe/a de la Unidad . 

E.	 Casos positivos de las diferentes enferme-
dades Las muestras con resultados superio-
res a los límites de decisión se catalogarán 
como “positivas”.

F.	 Pauta ante los casos positivos. La secreta-
ria de la Unidad Central del Laboratorio 
de Salud Pública informa a la secretaria 
del área base del resultado del estudio por 
correo electrónico y telefónicamente. Este 
coordinador/a actúa de la siguiente mane-
ra, según el resultado de la prueba:
	– El coordinador/a informa del resultado 

de las pruebas del cribado y refiere a 
la familia a la Unidad de Seguimiento. 

También informa por correo electrónico 
y por teléfono al jefe de dicha Unidad 
de Seguimiento de la remisión del caso 
y deja constancia de dicha remisión en 
la aplicación informática del programa.

G.	La Unidad de Referencia de Enfermedades 
Metabólicas de la CAPV, asume la respon-
sabilidad del seguimiento del caso detec-
tado y solicita las pruebas de confirmación 
de los casos positivos en muestras de plas-
ma, orina etc. según proceda enviándose al 
Hospital de Cruces. Estas pruebas se reali-
zan en el Laboratorio de Bioquímica-Area 
de Metabolismo de la misma Unidad, sita 
en el Hospital Universitario Cruces. Con los 
resultados establece el diagnóstico definiti-
vo.

H.	El Responsable de la Unidad de Segui-
miento notificará en todos los casos el 
resultado final, los datos de los estudios 
realizados y el diagnóstico definitivo al 
coordinador/a del área base. Este/a intro-
duce en la aplicación informática dicha 
información con constancia clara del diag-
nóstico definitivo y la fecha del mismo.

I.	 El seguimiento y tratamiento del caso se 
realiza por la Unidad de Seguimiento en 
coordinación con el/la pediatra de cabe-
cera.

Seguimiento de  
casos positivos 

Participación de los Hospitales en 
el Cribado Neonatal. Unidades de 
Seguimiento 

El seguimiento de los pacientes detectados 
se llevará a cabo según protocolos consensua-
dos y establecido por la Asociación Española 
de Errores Innatos del Metabolismo AECOM 
www.ae3com.org.
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Resumen

Introducción: El término “Pequeño para la 
edad gestacional” (PEG) se refiere a los bebés 
cuyo peso y/o talla al nacer están por debajo 
del percentil 10 o -2 DE para su edad gesta-
cional y sexo. Esta condición puede deberse a 
múltiples factores maternos, fetales o placen-
tarios, lo que refleja el impacto de las condi-
ciones sociales en la salud perinatal.

Las consecuencias a largo plazo de nacer 
PEG incluyen un mayor riesgo de desarrollar 
obesidad, hipertensión, síndrome metabólico, 
diabetes tipo 2, trastornos hormonales como la 
pubertad precoz, así como dificultades cogniti-
vas y del desarrollo neurológico, como dificul-
tades de aprendizaje, TDAH y un coeficiente 
intelectual bajo. Estos riesgos se incremen-
tan en casos de recuperación rápida de peso 
durante la infancia, especialmente si se debe 
a un exceso de calorías.

Hipótesis y objetivos: La hipótesis de este 
estudio propone que nacer PEG puede resul-
tar en un perfil clínico-metabólico diferente en 
comparación con los niños nacidos AGA. Se 
han establecido los siguientes objetivos: Rea-
lizar una descripción clínico-epidemiológica 
de una cohorte de niños PEG, seguidos des-
de el nacimiento, alrededor de los 10 años de 
edad. Determinar la proporción de niños PEG 
en nuestra cohorte que, al llegar a la pubertad, 
presentan un peso y una talla adecuados para 
su población de referencia. Evaluar si las muje-
res tienen una mayor probabilidad de experi-
mentar una pubertad precoz. Determinar si los 
niños PEG con alteraciones metabólicas tienen 
una mayor circunferencia abdominal y/o un 
mayor peso a los 2 años de edad. Examinar 
si existe una relación entre las alteraciones 
tiroideas en niños PEG y sus valores de TSH. 
Determinar si el crecimiento de recuperación 
temprana en niños PEG está asociado con 
alteraciones de los parámetros hormonales. 
Analizar si nacer PEG se asocia con un mayor 
riesgo de desarrollar comorbilidades.

Materiales y métodos: Se utilizaron 14 
artículos como referencias bibliográficas, 
obtenidos de diversas fuentes digitales como 
PubMed, OMS, Nature, SEEP y Annals of 
Pediatrics. Además, este proyecto de investi-

gación, con número de expediente 2012-050, 
fue aprobado por el Comité de Ética de Inves-
tigación Clínica del Hospital Universitario de 
Álava el 25 de enero de 2013, con dictamen 
favorable para su uso prospectivo. Se utiliza-
ron Microsoft Excel y Statisty para el análisis 
estadístico.

Conclusión: Se ha realizado una descrip-
ción clínico-epidemiológica de las variables 
de la base de datos que contiene información 
sobre niños PEG. Se han determinado las pro-
porciones de niños PEG en nuestra población 
que, a los 10 años de edad, presentan un peso 
y/o talla normal, superior a la media o inferior 
a la media en comparación con la población de 
referencia. Se ha confirmado que el 85-90% de 
los niños PEG alcanzan el crecimiento recupe-
rador tanto en peso como en talla a los 2 años 
de edad. Existen diferencias estadísticamente 
significativas en la incidencia de pubertad pre-
coz en función del sexo. No se han encontrado 
diferencias en los niveles de TG y glucosa con 
respecto al perímetro abdominal. No se han 
encontrado diferencias en los niveles de insuli-
na, LDL o HDL en función del peso a los 2 años 
de edad. No se han observado diferencias en 
los niveles de TSH en relación con la presencia 
de alteraciones tiroideas. No se han identifica-
do diferencias en los niveles de IGF-1 e IGF-
BP3 con respecto a la recuperación temprana 
de la talla. Se han analizado las comorbilidades 
potencialmente asociadas al nacimiento PEG.

Palabras clave: SGA; Pequeño para la edad 
gestacional; Crecimiento; Obesidad; Síndrome 
metabólico.

Laburpena

Sarrera: «Adin gestazionalerako txiki» (AGT) 
terminoa, jaiotzean beren adin gestazionalerako eta 
sexurako 10eko pertzentiletik edo –2 desbiderapen 
estandarretik (DEtik) beherako pisua eta/edo 
garaiera duten haurtxoei esateko erabiltzen da. 
Amari, fetuari edo karenari lotutako hainbat 
faktoreren mende egon daiteke egoera hori, eta, 
beraz, agerian geratzen da baldintza sozialek 
eragina dutela osasun perinatalean.

AGT jaiotzeak epe luzean zenbait arazo izateko 
arrisku handiagoa dakar; esate baterako: obesitatea, 
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hipertentsioa, sindrome metabolikoa, 2 motako 
diabetesa, nahasmendu hormonalak —adibidez, 
pubertaro goiztiarra—, zailtasun kognitiboak eta 
garapen neurologikoko zailtasunak —ikasteko 
zailtasunak, ADHNa eta koefiziente intelektual 
txikia—. Arrisku horiek areagotu egiten dira 
haurrek haurtzaroan pisua azkar berreskuratzen 
badute, batez ere pisua gehiegizko kalorien ondorioz 
berreskuratuz gero.

Hipotesiak eta helburuak: Azterketaren 
hipotesiak proposatzen duenaren arabera, 
AGT jaiotzen diren haurren profil kliniko-
metabolikoa desberdina izan daiteke AGE —adin 
gestazionalerako egoki— jaiotako haurrekin 
alderatuta. Helburu hauek ezarri dira: 10 urte 
inguru dituzten zenbait AGT haurren deskribapen 
kliniko-epidemiologikoa egitea —jaiotzetik egingo 
zaie jarraipena—; ehunekotan zehaztea, pubertarora 
iristean AGT haur horietako zenbatek dituzten 
beren erreferentziazko biztanleriarentzat egokiak 
diren pisua eta garaiera; emakumezkoek pubertaro 
goiztiarra izateko probabilitate handiagoa ote duten 
ebaluatzea; alterazio metabolikoak dituzten AGT 
haurrek, 2 urterekin, zirkunferentzia abdominal 
handiagoa eta/edo pisu handiagoa duten aztertzea; 
AGT haurren alterazio tiroideoen eta TSHaren 
balioen artean loturarik ote dagoen aztertzea; 
AGT haurren berreskuratze goiztiarreko hazkuntza 
hormona-parametroen alterazioekin lotuta dagoen 
ala ez zehaztea; AGT jaiotzeak komorbilitateak 
garatzeko arrisku handiagoa dakarren aztertzea.

Materialak eta metodoak: Zenbait iturri 
digitaletatik lortutako 14 artikulu erabili ziren 
erreferentzia bibliografiko gisa; hona hemen 
iturriok: PubMed, OME, Nature, SEEP eta Annals 
of Pediatrics. Gainera, 2012-050 espediente-
zenbakidun ikerketa-proiektu hori Arabako 
Unibertsitate Ospitaleko Ikerketa Klinikoko Etika 
Batzordeak onartu zuen 2013ko urtarrilaren 25ean, 
eta aurrera begirako azterketetan erabiltzeko aldeko 
irizpena eman zuen. Analisi estatistikoa egiteko, 
Microsoft Excel eta Statisty erabili ziren.

Ondorioa: AGT haurrei buruzko informazioa 
duen datu-basearen aldagaien deskribapen kliniko-
epidemiologikoa egin da. Ehunekotan zehaztu dugu 
gure taldeko AGT haurretako zenbatek duten, 10 
urte betetzean, pisu eta/edo garaiera normala edo 
beren erreferentziazko biztanleriaren batezbestekoa 
baino handiagoa edo txikiagoa. Baieztatu da AGT 
haurren% 85-90ek 2 urterekin berreskuratzen 

duela hazkuntza normala, pisuari zein garaierari 
dagokienez. Estatistikaren aldetik, desberdintasun 
handiak daude pubertaro goiztiarrean sexuaren 
arabera.  Ez da desberdintasunik aurkitu 
TGaren eta glukosaren mailetan, perimetro 
abdominalari dagokionez. Ez da desberdintasunik 
aurkitu intsulinaren, LDLaren edo HDLaren 
mailetan pisuaren arabera 2 urterekin. Ez da 
desberdintasunik ikusi TSHaren mailetan alterazio 
tiroideoei dagokienez. Ez da desberdintasunik 
identifikatu IGF-1aren eta IGF-BP3aren mailetan, 
altueraren berreskuratze goiztiarrari dagokionez. 
AGT jaiotzearekin lotuta egon daitezkeen 
komorbilitateak aztertu dira.

Hitz gakoak: SGA; Adin gestazionalerako 
txiki; Hazkuntza; Obesitatea; Sindrome metabolikoa.

Introducción

El término “recién nacido con bajo peso” 
se refiere a un peso al nacer inferior a 2500 
gramos, independientemente de la edad ges-
tacional, el sexo, la etnia u otras afecciones 
clínicas relacionadas. Este grupo incluye a los 
bebés con constitución pequeña, los prematu-
ros, los recién nacidos pequeños para la edad 
gestacional (PEG) y aquellos con restricción del 
crecimiento intrauterino (RCIU)(1).

El peso y la talla al nacer son indicadores 
clave durante el desarrollo fetal, así como en 
las etapas neonatal y adulta. Un aumento en 
la talla al nacer, junto con una reducción de 
la mortalidad neonatal, suele considerarse un 
indicador de una mejora en las condiciones 
socioeconómicas de un país.

A nivel mundial, alrededor del 15-20% de 
todos los nacimientos son PEG, con tasas que 
varían del 7% en las naciones industrializa-
das al 41,5% en el sur de Asia(2,3). Por ejem-
plo, un estudio de prevalencia realizado en 
la provincia de Guangdong (China) encontró 
una correlación negativa entre la prevalencia 
de nacimientos PEG y el PIB per cápita(4). En 
2010, 32,4 millones de bebés (27% de los naci-
dos vivos) nacieron PEG en países de ingresos 
bajos y medianos, lo que genera preocupación 
por los resultados de salud a largo plazo en 
estas poblaciones(2). Además, la prevalencia de 
PEG fue del 12,03% en niños y del 12,57% en 

niñas, con una prevalencia estadísticamente 
significativamente mayor entre las niñas (p 
< 0,05)(4).

Un recién nacido PEG se define como aquel 
con un peso y/o longitud inferior al percen-
til 10 para su edad gestacional y sexo, o con 
un peso y/o longitud inferior en más de dos 
desviaciones estándar a la media de referencia 
poblacional(1,5-6). Si bien esta condición no siem-
pre es patológica, algunos bebés PEG pueden 
presentar patrones de crecimiento que reflejan 
RCIU(1,6).

1. Fisiopatología
El crecimiento fetal es un proceso comple-

jo que involucra múltiples factores, regulados 
principalmente por la insulina y las hormonas 
secretadas por las glándulas tiroides, supra-
rrenales e hipófisis(4 ). Entre estos, el factor de 
crecimiento similar a la insulina I (IGF-1) es 
probablemente el más significativo. El IGF-1 
facilita el transporte de aminoácidos y glucosa 
a través de la placenta y desempeña un papel 
vital en el neurodesarrollo fetal al promover 
el crecimiento cerebral, aumentar el número 
de oligodendrocitos y neuronas, y mejorar la 
ramificación axonal(4).

Diversos factores de riesgo pueden alterar 
el funcionamiento de estas hormonas regula-
doras del crecimiento. Entre ellos se incluyen 
afecciones genéticas, malformaciones congé-
nitas y enfermedades que limitan el potencial 
intrínseco de crecimiento, así como afecciones 
maternas y placentarias que dificultan el desa-
rrollo normal.
•	 Factores maternos: edad materna extrema 

(< 16 o > 35 años), bajo peso y talla mater-
na, desnutrición, paridad (nuliparidad, 
gran multiparidad, intervalos cortos entre 
embarazos), malformaciones uterinas, 
antecedentes de embarazos SGA, hiperten-
sión crónica o preeclampsia, exposición al 
tabaco u otras sustancias tóxicas, ingesta de 
medicamentos (anticoagulantes, antiepilép-
ticos, quimioterapia, antagonistas del ácido 
fólico), infecciones (TORCH, varicela, mala-
ria, sífilis, Chagas, listeria, VIH) y enferme-
dades crónicas (insuficiencia renal, anemia, 
enfermedad pulmonar, cáncer, enfermedad 
cardíaca cianótica)(5).
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•	 Factores placentarios: insuficiencia placen-
taria, infarto o desprendimiento, anomalías 
vasculares, defectos de implantación y con-
diciones inflamatorias(5).

•	 Factores fetales: anomalías cromosómicas 
(monosomías, trisomías, deleciones), tras-
tornos genéticos (acondroplasia, síndrome 
de Bloom), anomalías congénitas (cardía-
cas, renales), errores congénitos del meta-
bolismo y gestaciones múltiples(5).

2. Diagnóstico
El diagnóstico de un lactante PEG requiere 

mediciones antropométricas precisas al nacer 
y comparación con tablas de referencia esta-
blecidas, como las de Carrascosa et al., según 
lo recomendado por la Sociedad Española de 
Endocrinología Pediátrica(5).

3. Riesgos y repercusiones a corto  
y largo plazo

Crecimiento posnatal
La mayoría de los bebés PEG experimen-

tan un crecimiento compensatorio posnatal, 
definido como un aumento en la velocidad 
de crecimiento por encima de los límites esta-
dísticos normales para la edad o la madurez 
durante un período específico(2). Esto suele 
ocurrir dentro de los primeros 12 meses de 
vida y se completa casi por completo a los 
dos años, con un 85-90% alcanzando una 
estatura superior a –2 DE(2,5,7). En los bebés 
prematuros PEG, el crecimiento compensa-
torio puede retrasarse hasta un año. Aquellos 
que son muy prematuros o tienen una talla al 
nacer particularmente baja tienen una menor 
probabilidad de alcanzar la estatura adulta 
normal(5,7).

Aproximadamente entre el 40% y el 50% 
de los niños PEG recuperan un peso y una 
estatura normales. Otro 40% puede aumentar 
de peso debido a la sobrealimentación, lo que 
provoca hiperplasia de adipocitos y mayor 
acumulación de grasa. Alrededor del 10% no 
logra recuperar el crecimiento a pesar de la 
intervención. Estos niños podrían beneficiar-
se de la terapia con hormona de crecimiento 
humana recombinante (rh-GH) para mitigar 
futuras complicaciones de salud.

Los indicadores antropométricos como la 
circunferencia del brazo, que refleja las reser-
vas de músculo y grasa, y la circunferencia 
abdominal, potencialmente vinculada al sín-
drome metabólico, también son útiles para 
monitorear el crecimiento(9).

Terapia con rh-GH
La terapia con hormona de crecimiento 

humana recombinante (rh-GH) ha demostrado 
ser eficaz en niños PEG que no muestran un cre-
cimiento compensatorio adecuado. En Europa, 
está aprobada para niños PEG no sindrómicos 
cuya estatura se mantiene por debajo de –2,5 DE 
a los 4 años y cuya estatura también es inferior a 
–1 DE ajustada a la estatura objetivo(5,7).

El inicio temprano, un mayor déficit de 
altura individual y dosis más altas de GH 
predicen mejores resultados del tratamiento. 
Por el contrario, un inicio tardío se asocia con 
una peor respuesta. La seguridad a largo pla-
zo sigue siendo objeto de debate, y algunos 
estudios vinculan la rh-GH con un aumento 
de la mortalidad en adultos, en particular por 
tumores óseos o enfermedades cardiovascula-
res(5,7). Sin embargo, la FDA ha concluido que la 
evidencia actual no respalda definitivamente 
estas asociaciones(7,10).

Los datos nacionales españoles muestran 
que la ganancia de altura durante el primer 
año de terapia con rh-GH tiene un promedio 
de 0,7 ± 0,2 DE, aumentando a 1,2 ± 0,8 DE 
después de dos años, con una ganancia total 
de 2 ± 1,9 DE después de cinco años(11).

Adrenarquia y pubertad
Los bebés PEG nacen con baja grasa sub-

cutánea. Si la recuperación de peso posnatal 
es rápida y excesiva, los lípidos tienden a acu-
mularse ectópicamente (centralmente), lo que 
promueve la resistencia a la insulina, altera los 
patrones de adipocinas y aumenta los niveles 
séricos de IGF-1. Esta secuencia puede condu-
cir a una síntesis precoz de esteroides supra-
rrenales y adrenarquia, así como a la produc-
ción de esteroides gonadales y a un aumento 
de gonadotropinas, lo que desencadena una 
pubertad precoz(5,7,10).

El estirón ocurre en una etapa puberal 
más temprana y tiende a ser más breve. Estos 

eventos pueden provocar un cierre epifisario 
prematuro y una estatura adulta más baja de 
lo esperado, a veces por debajo de la altura 
objetivo(5,7,10).

Estas alteraciones del eje hormonal son 
más frecuentes en niñas PEG en comparación 
con los niños nacidos apropiados para la edad 
gestacional (AEG)(5,7,10). Las niñas con un cre-
cimiento de recuperación rápido y excesivo, 
particularmente en peso, tienen más probabi-
lidades de experimentar pubarquia temprana 
(ya a los 8-9 años). Los estudios también han 
reportado diferencias significativas en los nive-
les hormonales y la maduración ovárica entre 
niñas PEG y AEG, lo que puede contribuir 
posteriormente a un mayor riesgo de desa-
rrollar síndrome de ovario poliquístico (SOP), 
una causa común de infertilidad. Además, los 
genitales internos pueden ser más pequeños y 
la frecuencia ovulatoria menor(5,7).

En los niños, algunos estudios han pro-
puesto un posible aumento futuro del riesgo 
de cáncer testicular(5,7,10).

La prevención y el tratamiento de la adrenar-
quia precoz, la pubertad precoz y el SOP impli-
can el control temprano del peso, una nutrición 
saludable y la actividad física regular(10). Estu-
dios experimentales han demostrado que la 
reducción de la grasa ectópica y la resistencia 
a la insulina mediante metformina durante el 
período peripuberal puede normalizar el perfil 
endocrino-metabólico, retrasar la menarquia, 
mejorar la altura final y prevenir el SOP(5,7,10).

Riesgos cardiovasculares y metabólicos
Un entorno intrauterino desfavorable que 

provoca bajo peso y/o talla al nacer se asocia 
con un mayor riesgo de enfermedad coronaria, 
accidente cerebrovascular y resistencia a la insu-
lina, especialmente cuando el peso al nacer es 
particularmente bajo. Estos riesgos se acentúan 
en niños con un rápido aumento de peso pos-
natal y malos hábitos de vida, lo que los hace 
más vulnerables a desarrollar diabetes tipo 2 y 
síndrome metabólico en la edad adulta(5,7,10,12).

La incidencia del síndrome metabólico es 
seis veces mayor en niños con bajo peso al 
nacer que en aquellos con mayor peso, y está 
relacionada con factores de riesgo cardiovas-
cular tradicionales como la hipertensión, la 
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dislipidemia y la resistencia a la insulin(5,7). El 
crecimiento compensatorio rápido también se 
asocia con cambios en la composición corporal 
y la función del tejido adiposo, lo que contri-
buye a la obesidad central y la dislipidemia en 
etapas posteriores de la vida(9,10,12).

Muchos de estos riesgos pueden estar 
modulados por factores epigenéticos; se ha 
demostrado que evitar el aumento excesivo 
de peso durante los primeros meses y años 
de vida reduce estos resultados adversos(12).

La lactancia materna exclusiva desempeña 
un papel protector, promoviendo ganancias 
compensatorias en longitud y perímetro cefá-
lico (pero no en peso)(5,7,10,12,13). Por el contrario, 
la alimentación artificial suele provocar una 
acumulación excesiva de grasa, alteraciones 
del perfil lipídico y una mayor probabilidad 
de resistencia a la insulina y diabetes en el 
futuro(5,7).

Neurodesarrollo, comportamiento y 
aprendizaje

La insuficiencia placentaria, que causa 
retraso en el crecimiento fetal, conlleva pri-
vación de nutrientes y alteraciones hormona-
les que pueden afectar el desarrollo cerebral 
fetal. Los niños PEG suelen presentar una 
reducción del perímetro cefálico y del volu-
men cerebral, lo que afecta especialmente al 
hipocampo (relacionado con la memoria), la 
densidad neuronal y la mielinización, todo lo 
cual puede contribuir al deterioro cognitivo(5,7).

Nacer PEG también puede afectar funciones 
del lóbulo frontal como la atención, el lenguaje, 
la memoria y las habilidades matemáticas. Sin 
embargo, las habilidades visoespaciales, senso-
riales y motoras suelen ser comparables a las 
de los niños AEG(5,7). Las hormonas tiroideas 
desempeñan un papel fundamental en el creci-
miento y el neurodesarrollo, y se ha observado 
que los niños PEG presentan niveles más altos 
de TSH que sus pares AEG(14).

Los déficits cognitivos, incluido un coe-
ficiente intelectual más bajo, se encuentran 
entre los efectos a largo plazo más significati-
vos en los niños PEG, y algunos casos graves 
presentan discapacidad intelectual(5,7). Las 
dificultades de concentración, los trastornos 
del aprendizaje, el trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad (TDAH) y los proble-
mas conductuales o emocionales también son 
comunes, y suelen manifestarse en la primera 
infancia y pueden empeorar con la edad(5,7,10).

Los niños que logran un crecimiento recu-
perador tienden a tener mejores resultados 
neurológicos que aquellos que no lo logran, 
aunque aún puede producirse un deterioro 
cognitivo en ambos grupos con el paso del 
tiempo(5,7,10).

4. Hipótesis y objetivos
La hipótesis de este estudio propone que 

nacer SGA puede resultar en un perfil clíni-
co-metabólico diferente en comparación con 
los niños nacidos AGA.

Para abordar esto, se han establecido los 
siguientes objetivos principales:
•	 Realizar una descripción clínico-epidemio-

lógica de una cohorte de niños PEG, segui-
dos desde el nacimiento, alrededor de los 
10 años de edad.

•	 Determinar la proporción de niños SGA de 
nuestra cohorte que al llegar a la pubertad 
presentan peso y talla adecuados para su 
población de referencia.
Además, el estudio pretende explorar los 

siguientes objetivos secundarios:
•	 Evaluar si las mujeres tienen una mayor 

probabilidad de experimentar una puber-
tad precoz.

•	 Determinar si los niños SGA con alteracio-
nes metabólicas presentan mayor circun-
ferencia abdominal y/o mayor peso a los 
2 años de edad.

•	 Examinar si existe relación entre las altera-
ciones tiroideas en niños PEG y sus valores 
de TSH.

•	 Determinar si el crecimiento de recupera-
ción temprana en niños SGA está asociado 
con alteraciones de los parámetros hormo-
nales.

•	 Analizar si nacer SGA se asocia a mayor 
riesgo de desarrollar comorbilidades.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para obtener información bibliográfica 
general sobre lactantes PEG y RCF, se realizó 

una búsqueda avanzada en la sección “Pub-
Med” del sitio web de la Biblioteca Nacional 
de Medicina (pubmed.ncbi.nlm.nih.gov). 
En el campo de búsqueda, se utilizaron los 
siguientes términos: (((sga[Título]) OR (small 
for gestational age[Título])) OR (fetal growth 
restrictions[Título])) OR (fgr[Título]), obte-
niendo 5777 resultados. Se aplicaron los filtros: 
“últimos 5 años”, “texto completo gratuito”, 
“revisión sistemática” y “humanos”, lo que 
redujo la búsqueda a 37 resultados.

De estos, se seleccionaron los siguientes 
artículos: «Restricción del crecimiento fetal 
de inicio temprano: Una revisión sistemática 
sobre mortalidad y morbilidad», «Recupera-
ción del crecimiento en lactantes a término 
pequeños para la edad gestacional: Una revi-
sión sistemática», « La lactancia materna favo-
rece el crecimiento en lactantes pequeños para 
la edad gestacional: Una revisión sistemática y 
un metaanálisis » y «Restricción del crecimien-
to fetal». Los artículos restantes se excluyeron 
por ser demasiado específicos.

Para recopilar información sobre la pre-
valencia de lactantes PEG, se realizó una 
búsqueda en el sitio web de la Organización 
Mundial de la Salud (who.int/es) utilizando 
el término “PEG”. Se seleccionó el primer 
resultado, titulado “Salud del Recién Nacido 
- Organización Mundial de la Salud (OMS)”. 
Este se refiere a una reunión del Grupo de 
Elaboración de Directrices sobre la actualiza-
ción de las recomendaciones de la OMS para 
la atención de lactantes prematuros o de bajo 
peso al nacer.

Para obtener datos de prevalencia global, se 
realizó una búsqueda en el sitio web de Nature 
(nature.com). Mediante la “Búsqueda avan-
zada”, se utilizaron los términos (prevalencia 
AND mundo) en “que contengan estos tér-
minos” y (pequeño para la edad gestacional) 
en “donde el título contenga”. Esta búsqueda 
arrojó 344 resultados. Se aplicaron filtros para 
restringir los resultados por “Informes científi-
cos” (Revista), “Investigación médica” (Tema) 
y fecha de publicación en los últimos 5 años, 
lo que resultó en 34 artículos.

De estos, se seleccionó el artículo “Pre-
valencia de lactantes pequeños para la edad 
gestacional en 21 ciudades de China, 2014-
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2019”. Los demás artículos se excluyeron por 
centrarse en enfermedades de la edad adulta 
asociadas con el nacimiento PEG o en factores 
maternos relacionados con el embarazo.

Para explorar las consecuencias e impli-
caciones clínicas de nacer PEG, se obtuvo 
información de la Sociedad Española de 
Endocrinología Pediátrica (seep.es). A través 
de la sección «Publicaciones Grupos de Tra-
bajo SEEP», se accedió a la Guía de Práctica 
Clínica para el seguimiento de niños PEG, que 
sirvió como fuente bibliográfica principal para 
este trabajo.

Al revisar las referencias utilizadas en esta 
guía, se observó que muchas provenían de 
artículos publicados en Anales de Pediatría 
(analesdepediatria.org). Una búsqueda avan-
zada con el término «pequeño para la edad 
gestacional» en el título, restringida a los últi-
mos 5 años, arrojó tres publicaciones.

De ellos se seleccionaron los siguientes: 
“Recién nacido pequeño para la edad gesta-
cional: concepto, diagnóstico y caracterización 
neonatal, seguimiento y recomendaciones” 
y “Diferencias en la función tiroidea de los 
pequeños para la edad gestacional y los de 
peso adecuado. ¿Es normal la función tiroidea 
de los recién nacidos pequeños para la edad 
gestacional?”. El otro artículo fue excluido por-
que se centraba únicamente en la evaluación 
prenatal.

Para el análisis de comorbilidades en niños 
SGA, se realizó otra búsqueda en “PubMed” 
utilizando la consulta: ((sga[Title]) OR (small 
for gestational age[Title])) AND (comorbidi-
ties[Title]), que arrojó un resultado.

Por último, siguiendo la recomendación 
del Dr. Ignacio Díez López, se consultaron 
los siguientes artículos: “Tratamiento con 
hormona de crecimiento en pequeños para la 
edad gestacional en España” y “Pautas para el 
seguimiento clínico del niño pequeño para la 
edad gestacional”. Además, la bibliografía se 
complementó con información proporcionada 
por el Dr. Díez durante conferencias univer-
sitarias.

En cuanto a la bioética, debido a las limita-
ciones propias de mi sexto año de medicina, no 
se me permitió tener contacto directo con los 
pacientes ni acceder a sus historiales médicos. 

Por lo tanto, los doctores Ignacio Díez López y 
Eder Arruti Onaindia me proporcionaron una 
base de datos anonimizada, no rastreable y 
codificada. Esta base de datos se creó con datos 
recopilados de niños PEG nacidos entre junio 
de 2013 y mayo de 2015.

Este proyecto de investigación, con número 
de expediente 2012-050, fue aprobado por el 
Comité de Ética de Investigación Clínica del 
Hospital Universitario de Araba el 25 de enero 
de 2013, con dictamen favorable para su uso 
prospectivo.

1. Análisis e interpretación estadística
Se utilizó la herramienta estadística Sta-

tisfy para analizar el estado clínico-epide-
miológico de nuestra cohorte a los 10 años 
de edad.

En primer lugar, para determinar cuándo 
la cohorte alcanzó la recuperación de creci-
miento en talla, se realizó un análisis descrip-
tivo de las variables relevantes «Recuperación 
T3m», «Recuperación T6m», «Recuperación 
T1a», «Recuperación T1,5a» y «Recuperación 
T2a». El mismo procedimiento se siguió para 
evaluar la recuperación de crecimiento en 
peso utilizando las variables «Recuperación 
P3m», «Recuperación P6m», «Recuperación 
P1a», «Recuperación P1,5a» y «Recuperación 
P2a».

Para evaluar las proporciones de la cohorte 
que estaban por debajo, por encima o dentro 
del rango normal de estatura a los 10 años, se 
realizó una prueba t de una muestra utilizando 
la variable “Talla grupos 10a”. La prueba t de 
una muestra es una prueba de hipótesis esta-
dística utilizada para determinar si la media 
de una sola muestra difiere significativamente 
de una media poblacional conocida. Un valor 
p > 0,05 lleva a la aceptación de la hipótesis 
nula, lo que indica que la media muestral es 
igual a la media poblacional. Por el contra-
rio, un valor p < 0,05 confirma que la media 
muestral es significativamente diferente de la 
media poblacional. El mismo proceso se repitió 
para el peso a los 10 años utilizando la variable 
“Peso grupos 10a”.

Para evaluar la relación entre el sexo y 
la presencia de pubarquia precoz, se realizó 
una prueba de Chi-cuadrado entre las varia-

bles «Sexo» y «Pubarquia precoz». La prueba 
de Chi-cuadrado se utiliza para investigar 
si existe una asociación entre dos variables 
categóricas o nominales. La prueba compara 
las frecuencias observadas y esperadas, y se 
calculan los grados de libertad ( gl ). Si el valor 
de Chi-cuadrado es menor que los gl , no existe 
una diferencia significativa.

Luego, se evaluaron los parámetros meta-
bólicos, considerando los valores de glucosa, 
insulina, LDL, HDL y TG. Para evaluar si exis-
te una relación entre la presencia de síndrome 
metabólico y la circunferencia abdominal a los 
2 años, se aplicó la prueba de correlación de 
Pearson con las variables “TG” y “PAbd 2a”. 
La prueba de correlación de Pearson se utili-
za para medir la relación entre dos variables 
cuantitativas (métricas), produciendo un coe-
ficiente entre –1 y +1. Un valor negativo indica 
una relación inversa entre las variables, típica-
mente representada por una línea descendente. 
Un valor positivo indica una relación directa, 
mostrada por una línea ascendente. El mis-
mo procedimiento se utilizó para las variables 
“Glucosa” y “PAbd 2a”.

De igual forma se analizaron los valores de 
insulina, LDL y HDL en relación al peso a los 
2 años, realizando la prueba de correlación de 
Pearson tres veces con “Peso 2a”.

Para determinar si existe una asociación 
entre los niveles de TSH y la presencia de 
trastornos tiroideos, se realizó una prueba t 
de Student para muestras independientes. 
Para ello, primero se debe realizar la prueba 
de Levene para igualdad de varianzas. Si la 
prueba de Levene arroja un valor p < 0,05, no 
se pueden asumir varianzas iguales. Con base 
en este resultado, se elige la interpretación ade-
cuada de la prueba t.
•	 Si no se pueden asumir varianzas iguales, 

los resultados de la prueba t bajo esta con-
dición deben interpretarse.

•	 Si se pueden suponer varianzas iguales, se 
utiliza la fila correspondiente para varian-
zas iguales.
Finalmente, para los parámetros hormo-

nales, se analizaron los valores de IGF-1 e 
IGF-BP3. Se realizó una prueba t de muestras 
independientes entre «Catch up T3m» e «IGF-
1». El mismo proceso se aplicó para «IGF-BP3».
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RESULTADOS

La base de datos incluye información de 
103 pacientes: 58 hombres y 45 mujeres. Se 
perdió el seguimiento en 11 casos y 2 pacien-
tes fallecieron.

Se estudiaron un total de 60 variables uti-
lizando Microsoft Excel y Statisfy. 27 de ellas 
son variables métricas, las cuales son “talla 
3m”, “talla 6m”, “talla 1a”, “talla 1,5a”, “talla 
2a”, “talla 10a”, “peso 3m”, “peso 6m”, “peso 
1a”, “peso 1,5a”, “peso 2a”, “peso 10a”, “PAbd 
3m”, “PAbd 1a”, “PAbd 1,5a”, “PAbd 2a”, 
“PBraq 3m”, “PBraq 1a”, “PBraq 1,5a”, “PBraq 
2a”, “glucemia”, “insulinemia”, “LDL”, “TG”, 
“HDL”, “IGF-1” e “IGF-BP3”. 12 son varia-
bles ordinales, las cuales son “percentilT 3m”, 
“percentilT 6m”, “percentilT 1a”, “percentilT 
1,5a”, “percentilT 2a”, “percentilT 10a”, “per-
centilP 3m”, “percentilP 6m”, “percentilP 1a”, 
“percentilP 1,5a”, “percentilP 2a” y “percentilP 
10a”. Las 20 restantes son variables nomina-
les, que son “sexo”, “alcanzar T3m”, “alcan-
zar T6m”, “alcanzar T1a”, “alcanzar T1,5a”, 
“alcanzar T2a”, “Talla grupos 10a”, “alcanzar 
P3m”, “alcanzar P6m”, “alcanzar P1a”, “alcan-
zar P1,5a”, “alcanzar P2a”, “Peso grupos 10a”, 
“Problemas SiVsNo”, “Problemas”, “Asma”, 
“Alt OFT”, “Pubertad precoz”, “Tiroides” y 
“TDAH”.

En cuanto a la recuperación del crecimiento 
en talla, el 38,75% de la muestra no la había 
alcanzado a los 3 meses de edad; a los 6 meses, 
el 35,23% aún no la había alcanzado; al año, 
el 30,77%; a los 18 meses, el 25,56%; y a los 2 
años, solo el 7,61% no la había alcanzado. En 
cuanto a la recuperación del peso, el 35,90% 
no la había alcanzado a los 3 meses; el 35,29% 
a los 6 meses; el 30,68% a los 1 año; el 26,14% 
a los 18 meses; y solo el 4,44% permaneció sin 
recuperación a los 2 años de edad.

A los 10 años, el 70,59% de los niños tenía 
estatura normal, el 14,12% baja y el 15,29% 
superior a la media. La prueba t de una 
muestra arrojó un valor p < 0,001 (p < 0,05), 
lo que indica un resultado estadísticamente 
significativo.

En cuanto al peso a los 10 años, el 62,07% 
tenía peso normal, el 12,64% tenía bajo peso y 
el 25,29% tenía sobrepeso. La prueba t de una 

muestra arrojó un valor p de 0,02 (p < 0,05), 
también estadísticamente significativo.

En la prueba “Chi-cuadrado” que evalúa 
la asociación entre el sexo y la probabilidad 
de pubarquia precoz, se obtuvo un valor de 
Chi² = 9,49 y gl = 1, con un valor p = 0,002 
(p < 0,05), indicando una asociación estadísti-
camente significativa.

En la evaluación metabólica, la prueba de 
correlación de Pearson entre la circunferencia 
abdominal a los 2 años y los niveles de triglicé-
ridos (TG) arrojó un valor p de 0,893 (p > 0,05), 
que no fue estadísticamente significativo. De 
igual manera, la prueba de Pearson entre la 
circunferencia abdominal a los 2 años y los 
niveles de glucosa arrojó un valor p = 0,191 
(p > 0,05), que tampoco fue estadísticamente 
significativo.

Para la relación entre los niveles de insulina 
y el peso a los 2 años, la prueba de correla-
ción de Pearson arrojó un valor de p = 0,084 
(p > 0,05), que no fue estadísticamente signi-
ficativo (Fig. 1) ; sin embargo, el diagrama de 
dispersión muestra una relación directamente 
proporcional con una línea recta ascendente. 
La prueba entre el peso a los 2 años y los 
niveles de LDL arrojó un valor de p = 0,498 
(p > 0,05), que no fue estadísticamente signifi-
cativo. Por último, la correlación entre el peso 
a los 2 años y los niveles de HDL resultó en un 
valor de p = 0,289 (p > 0,05), que tampoco fue 
estadísticamente significativo.

En cuanto a las alteraciones tiroideas y 
los niveles de TSH, la prueba de Levene para 
la igualdad de varianzas arrojó un valor p 
de 0,581 (p > 0,05), por lo que se asumieron 
varianzas iguales. La prueba t de Student para 
muestras independientes, bajo este supuesto, 
arrojó un valor p de 0,076 (p > 0,05), lo que 
indica un resultado estadísticamente no sig-
nificativo (Fig. 2).

En la evaluación hormonal, al comparar los 
niveles de IGF-1 entre niños que alcanzaron o 
no la recuperación de la talla a los 3 meses, la 
prueba de Levene mostró un valor de p = 0,673 
(p > 0,05), por lo que se asumieron varianzas 
iguales. La prueba t de Student, con varianzas 
iguales, arrojó un valor de p = 0,076 (p > 0,05), 
un resultado no significativo (Fig. 3).

De igual manera, para los valores de IGF-
BP3 en relación a la talla recuperada a los 3 
meses, la “prueba de Levene” arrojó p = 0,485 
(p > 0,05), y la “prueba t de Student” bajo 
varianzas iguales arrojó p = 0,582 (p > 0,05), 
nuevamente no estadísticamente significativo.

Finalmente, se evaluaron las posibles 
comorbilidades relacionadas con el nacimiento 
PEG. Se encontró que el 57,61% de la cohorte 
presentaba al menos una comorbilidad. Entre 
los hallazgos más destacados se incluyen:
•	 El 30,43% presentó algún tipo de alteración 

oftalmológica.
•	 El 11,95% tenía TDAH.
•	 El 8,70% eran asmáticos.

Figura 1. 
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•	 El 7,61% tenía trastornos de la tiroides
•	 El 7,61% presentó pubertad precoz.
•	 El 4,35% presentó retrasos en el desarrollo 

motor.
•	 El 3,26% tenía hemangiomas.
•	 El 3,26% tenía enfermedad celíaca.
•	 El 3,26% tenía discapacidad intelectual.

DISCUSIÓN

La base de datos utilizada para este estu-
dio contiene datos de niños y niñas nacidos 
PEG, y rastrea su evolución hasta los 10 años 
para realizar un análisis clínico-metabólico. 

Los resultados obtenidos de nuestra cohorte 
se basan en datos estadísticos derivados de 
esta base de datos, que incluye 60 variables y 
se utilizó para estudiar a 103 niños.

En primer lugar, de acuerdo con la lite-
ratura nacional e internacional(2,5,7), se obser-
va que el 90% de los niños PEG alcanzan 
la recuperación del crecimiento a los dos 
años. En nuestra cohorte, el 92% alcanzó la 
recuperación en talla y el 95% en peso a esa 
edad, lo que sugiere que nuestra población 
se comporta de forma similar a lo reportado 
previamente.

Varios autores también han destacado que 
las niñas PEG que experimentan un rápido 

crecimiento compensatorio, especialmente en 
peso, tienen mayor probabilidad de desarro-
llar pubarquia precoz(5,7,10). En nuestra cohorte, 
aceptamos la hipótesis alternativa de que exis-
ten diferencias significativas entre sexos, con 
una mayor probabilidad de pubarquia precoz 
en las niñas.

En cuanto a la distribución por sexo, 
nuestra población mostró un mayor número 
de nacimientos de varones PEG, en contraste 
con estudios de prevalencia como el realizado 
en China, que encontró una mayor prevalen-
cia entre mujeres(4). Esta discrepancia puede 
deberse a un sesgo de selección en nuestra 
muestra; por ejemplo, es posible que un mayor 
número de casos de mujeres PEG no hayan 
participado en el estudio.

Además, si bien la literatura indica que, 
al llegar a la pubertad, el 50% de los niños 
PEG alcanza un peso normal, el 40% presenta 
sobrepeso u obesidad, y el 10% permanece 
con bajo peso(8); nuestra cohorte mostró una 
prevalencia de sobrepeso u obesidad de tan 
solo el 25%. Esta diferencia estadísticamente 
significativa respalda la hipótesis alternativa 
y podría reflejar una mejor supervisión por 
parte de los servicios de pediatría y atención 
primaria, lo que se traduce en un mejor control 
del peso en nuestra muestra.

Con respecto al estado metabólico, algunos 
autores han sugerido una relación entre la cir-
cunferencia abdominal y la presencia de sín-
drome metabólico(9). Sin embargo, en nuestra 
cohorte, no encontramos asociaciones signifi-
cativas entre la circunferencia abdominal y los 
niveles de triglicéridos o glucosa. De manera 
similar, aunque la literatura indica una relación 
positiva entre el peso y el síndrome metabóli-
co(5,7,10,12), nuestros hallazgos no mostraron dife-
rencias significativas en los niveles de insulina, 
LDL o HDL según el peso, lo que nos impide 
confirmar esta asociación. Estas discrepancias 
pueden deberse a nuestra prevalencia menor 
de lo esperado de niños con sobrepeso y al 
bajo poder estadístico del estudio (N < 30 para 
algunas variables).

En la evaluación hormonal, varios estu-
dios han reportado una asociación positiva 
entre los niveles de IGF-1 y la recuperación 
temprana del crecimiento en niños PEG(5,7,10). 

Figura 2. 

Figura 3. 
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Sin embargo, nuestros resultados no mostraron 
diferencias significativas en los niveles de IGF-
1 o IGF-BP3 entre quienes lograron una recu-
peración temprana en talla y quienes no, lo que 
confirma la hipótesis nula. Como se mencionó 
previamente, esto puede deberse a diferencias 
en las características de nuestra cohorte o a una 
potencia estadística insuficiente. Sería acon-
sejable aumentar el tamaño de la muestra en 
futuros estudios, ya que la tendencia de IGF-1, 
aunque no estadísticamente significativa, fue 
positiva.

Asimismo, se ha reportado que los niños 
PEG tienden a presentar valores más altos de 
TSH que los niños AEG(14). Sin embargo, en 
nuestro estudio, no se observaron diferencias 
significativas en los niveles de TSH entre los 
niños PEG con trastornos tiroideos. De hecho, 
contrariamente a lo esperado, los niveles ele-
vados de TSH se encontraron con mayor fre-
cuencia en niños PEG sin alteraciones tiroi-
deas. Como se mencionó anteriormente, esto 
puede deberse al bajo poder estadístico de 
las variables relacionadas con los análisis de 
sangre (N < 30).

Finalmente, el 57% de los niños de nuestra 
cohorte presentó algún tipo de comorbilidad. 
Entre ellas, los trastornos oftalmológicos fue-
ron especialmente notables, afectando al 30% 
de los niños PEG. Sin embargo, no pudimos 
comparar estos resultados con la literatura 
existente, ya que estudios previos no exami-
naron las mismas variables. Sería útil contac-
tar con los autores de estudios similares para 
determinar si se observaron hallazgos com-
parables.

Además, la literatura indica una incidencia 
del TDAH del 5 al 7% entre los niños PEG, 
en comparación con sus pares AGA(5,7,10). Esto 
se ve respaldado por nuestra cohorte, donde 
encontramos una incidencia del 12%.

En conclusión, si bien nuestros datos res-
paldan algunas de las hipótesis descritas en 
la literatura, también resaltan la necesidad de 
ampliar el tamaño muestral y estandarizar 
las variables analizadas en futuras investiga-
ciones. Solo así será posible determinar con 
mayor precisión el verdadero impacto de haber 
nacido PEG en la salud futura, tanto desde una 
perspectiva metabólica como en relación con 

la amplia gama de comorbilidades asociadas. 
Este estudio contribuye al conocimiento actual 
y puede servir de base para futuras investiga-
ciones más sólidas y comparables.

CONCLUSIÓN

A partir de este estudio se han extraído las 
siguientes conclusiones del análisis de nuestra 
cohorte:
•	 Se ha realizado una descripción clínico-epi-

demiológica de las variables de la base de 
datos que contiene información sobre los 
niños SGA nacidos en el territorio de la OSI 
ARABA.

•	 Se han determinado las proporciones de 
niños SGA de nuestra población que, a los 
10 años de edad, presentan un peso y/o 
una altura normales, superiores a la media 
o inferiores a la media en comparación con 
la población de referencia.

•	 Se ha confirmado que entre el 85 y el 90% 
de los niños SGA alcanzan un crecimiento 
compensatorio tanto en peso como en altu-
ra a la edad de 2 años.

•	 Existen diferencias estadísticamente signifi-
cativas en la incidencia de pubertad precoz 
según el sexo.

•	 No se encontraron diferencias en los niveles 
de TG y glucosa con respecto a la circunfe-
rencia abdominal.

•	 No se encontraron diferencias en los niveles 
de insulina, LDL o HDL según el peso a los 
2 años de edad.

•	 No se observaron diferencias en los niveles 
de TSH en relación a la presencia de altera-
ciones tiroideas.

•	 No se identificaron diferencias en los nive-
les de IGF-1 e IGF-BP3 con respecto a la 
recuperación temprana en altura.

•	 Se han analizado las comorbilidades poten-
cialmente asociadas al nacimiento SGA.
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Resumen 

La violencia sexual infantil (VSI) es un tipo 
de maltrato infantil de elevada prevalencia y 
graves consecuencias para la víctima. Dada 
su limitada visibilización social y formación 
sanitaria, su prevención es escasa y está infra-
diagnosticada. 

Objetivos: Evaluar los conocimientos de 
los profesionales sanitarios, desmontar los 
mitos que perpetúan la VSI y como consecu-
encia, impulsar un abordaje óptimo de la VSI 
por parte de los profesionales sanitarios. 

Métodos: Estudio observacional descripti-
vo transversal (Octubre 2024) de las encuestas 
respondidas por residentes de pediatría con 
el fin de evaluar sus conocimientos en VSI (5 
ítems). Control de sesgo de información con 
2 preguntas sobre su formación previa en la 
materia.

Resultados: Un total de 131 residentes 
respondieron a la encuesta, el 27,5% habían 
recibido formación mediante Consulta de 
Pediatría Social en su hospital, el 65,6% medi-
ante cursos o sesiones y el 26,5% no habían 
recibido formación alguna. Los residentes 
obtuvieron un 89,9% de acierto global (93% 
en el subgrupo “Consulta de Pediatría Social”). 
El ítem con menor porcentaje de acierto fue 
el segundo (74% global vs 86,1% subgrupo), 
que versa sobre la ausencia de signos físicos 
de alarma en la exploración física. 

Conclusiones: El conjunto de los residentes 
sondeados presentan un buen nivel de conoci-
miento en VSI, sobre todo aquellos formados 
en hospitales con Unidad de Pediatría Social. 
Con ello, se deduce que la implementación de 
estas unidades en el territorio español redun-
dará en un óptimo abordaje de las víctimas 
de VSI, así como a la correcta formación de 
pediatras y residentes de Pediatría.

Palabras clave: Violencia sexual; Infancia; 
Mitos; Encuesta; Prevención.

Laburpena

Haurren aurkako sexu-indarkeria prebalentzia 
handia duten eta biktimarentzat ondorio larriak 
dituzten tratu txarren mota bat da. Agerikotasun 

txikia du gizartean, eta mugatua da harekin 
lotutako osasun-prestakuntza; hortaz, gutxiegi 
diagnostikatzen da, eta prebentzioa oso eskasa da.

Helburuak: Osasun-profesionalen ezagutzak 
ebaluatzea, haurren aurkako sexu-indarkeria 
betikotzen duten mitoak ezabatzea eta, ondorioz, 
osasun-profesionalek indarkeria-mota horri behar 
bezala hel diezaioten bultzatzea. 

Metodoak: Pediatriako egoiliarrek 2024ko 
urrian egindako inkesten behaketazko zehar-
azterketa deskribatzailea egitea, haurren aurkako 
sexu-indarkeriari buruz dituzten ezagutzak 
ebaluatzeko (5 item). Informazio-alborapena 
kontrolatzea, gaiari buruzko aldez aurreko 
prestakuntzari buruzko 2 galderarekin.

Emaitzak:  131 egoi l iarrek  erantzun 
zioten inkestari: % 27,5ek ospitalean jaso zuen 
prestakuntza, Pediatria Sozialeko Kontsultaren 
bidez; % 65,6k ikastaro edo saioen bidez lortu 
zuen prestakuntza, eta % 26,5ek ez zuen inolako 
prestakuntzarik jaso. Egoiliarrek galderen % 
89,9 asmatu zuten batez beste (% 93, «Pediatria 
Sozialeko Kontsulta» azpitaldean). Bigarren 
itemak (miaketa fisikoan alarma-zantzu fisikorik ez 
egoteari buruzkoak) izan zuen asmatze-ehunekorik 
txikiena —% 74koa orokorrean eta % 86,1ekoa 
azpitaldean—. 

Ondorioak: Oro har, inkesta egin duten 
egoiliarrek ezagutza-maila ona dute haurren 
aurkako sexu-indarkeriari buruz; gehienbat, 
Pediatria Sozialeko Unitatea duten ospitaleetan 
prestatu direnek. Hortaz, ondorioztatzen da 
Espainian unitate horiek ezartzea lagungarria 
izango dela haurren aurkako sexu-indarkeriaren 
biktimak behar bezala artatzeko, baita pediatrek 
eta pediatriako egoiliarrek prestakuntza egokia lor 
dezaten ere.

Hitz gakoak: Sexu-indarkeria; Haurtzaroa; 
Mitoak; Inkesta; Prebentzioa.

Introducción y objetivos

En 1990, en respuesta a la Convención sobre 
los Derechos del Niño, promulgada por Naci-
ones Unidas y apoyada por España, se definen 
4 principios fundamentales relacionados con 
los derechos de los menores de edad (consi-
derados como todos aquellos menores de 18 
años): 1) el derecho a la vida, la supervivencia 
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y el desarrollo, 2) la no discriminación, 3) el 
interés superior del menor y 4) el derecho a 
ser partícipe en las situaciones que les afectan. 
Posteriormente en 2008, la Organización Mun-
dial de la Salud incluyó la violencia como un 
problema de salud pública. Desde entonces, 
se han sucedido diversas definiciones de mal-
trato infantil, que añaden a los daños físicos, 
psicológicos y sociales, la vulneración de los 
derechos de las víctimas, junto con el ejerci-
cio de control y poder del victimario sobre las 
víctimas. 

Concretamente, existen cuatro tipos de mal-
trato infantil. El más frecuente es la negligencia 
donde las necesidades básicas del NNA (Niño, 
Niña o Adolescente) no son atendidas por los 
cuidadores principales. El segundo en frecuen-
cia es el maltrato psicológico o emocional, don-
de los cuidadores principales hacen sentir de 
manera reiterada al NNA que no es querido, 
escuchado, protegido, aceptado ni valorado. 
En tercer lugar se encuentra el maltrato físico 
que se define por cualquier acción intencio-
nal que cause daño físico, lesiones o dolor y 
que incluye también los castigos corporales 
excesivos o desproporcionados. Por último, la 
violencia sexual en la infancia (VSI). 

La VSI constituye el 9,59% de los casos de 
maltrato citados por el Registro Unificado de 
Maltrato Infantil (RUMI) de 2021. Se define la 
VSI como la coacción por parte de un adulto 
hacia un menor de 18 años (con o sin contacto 
físico), o bien a cualquier actividad de índole 
sexual que ocurre entre un menor de 16 años 

y un adulto (aunque exista consentimiento 
por parte del menor) y por último, a aquel-
la actividad sexual entre menores de edad si 
existe una evidente diferencia de madurez y 
desarrollo psicofísico entre víctima y agresor. 
Se considera el límite de 16 años al ser la edad 
mínima para el consentimiento sexual legal 
en España(1).

Las víctimas pueden enfrentar consecu-
encias que se traducen en graves problemas 
físicos y psicológicos, los cuales a menudo son 
difíciles de expresar debido a la vergüenza que 
generan y se convierten en un tema tabú para 
ellas. Este hecho complica la visibilidad de la 
VSI y favorece el crecimiento de mitos alrede-
dor de la misma con percepciones erróneas 
en relación a su contexto, prevalencia y con-
secuencias. 

Ante la elevada prevalencia de VSI en nue-
stra sociedad, es primordial visibilizar este 
problema de cara a desmontar mitos en torno 
a ella, concienciar a toda la sociedad, especial-
mente a las personas que trabajan con menores 
y en definitiva, ayudar de manera efectiva a 
las víctimas de VSI.

Para tal fin, se debe avanzar en la preven-
ción desde los distintos ámbitos en los que se 
trabaja con menores (educación, actividades 
extraescolares, servicios de salud, servicios 
sociales, residencias de menores…), con la 
ayuda de un imprescindible trabajo en red y 
comunicación fluida entre las distintas discipli-
nas. En el ámbito sanitario, la falta de conoci-
mientos de los profesionales de la salud acerca 

de la VSI, su prevalencia y su manejo en la 
práctica clínica, puede ser un obstáculo para 
su prevención(2). Por ello, se ha diseñado este 
estudio con el objetivo de evaluar los conoci-
mientos sobre los mitos que perpetúan la VSI, 
como paso inicial en la mejora de su abordaje.

Métodos

Estudio observacional descriptivo transver-
sal evaluando el conocimiento de residentes 
de Pediatría en Octubre 2024 sobre mitos en 
VSI, mediante la realización de una encuesta 
virtual. Para ello, se elabora un cuestionario 
de 5 ítems con opción de respuesta verdad o 
mito (Tabla I). Para evitar el sesgo de informa-
ción, se incorporan 2 preguntas relacionadas 
con conocimientos previos en relación a la 
materia y, por ende, mayor probabilidad de 
contestar el cuestionario de manera correcta. 
La primera cuestión hace mención a la existen-
cia de una consulta de Pediatría Social en el 
hospital del encuestado y la segunda cursa en 
torno a la formación previa específica sobre el 
tema, mediante charlas divulgativas, sesiones 
de servicio, etc. 

Para su mayor difusión se envía enlace web 
vía WhatsApp®, a residentes de Pediatría de 
diferentes hospitales de España como Barcelo-
na (San Joan de Deu, Vall d´Hebron), Madrid 
(La Paz, Hospital Gregorio Marañón, Hospi-
tal Universitario Fundación Alcorcón), Bilbao 
(Basurto, Cruces), Valencia (La Fe), Sevilla 

Tabla I. Cuestionario de 5 ítems con opción de respuesta verdad o mito en el que se especifican las respuestas correctas, clasificando en mito o 
verdad cada afirmación.

Afirmaciones Verdad Mito

Una de cada 5 mujeres y uno de cada 7 hombres en el mundo declaran haber sufrido violencia 
sexual cuando tenían entre 0 y 17 años.

Respuesta correcta

En los casos de violencia sexual en niños, se suelen encontrar signos físicos de alarma en la 
exploración que te hacen pensar en ello 

Respuesta correcta

El incesto y otros tipos de violencia sexual infantil ocurren casi siempre en familias pobres o sin 
educación.

Respuesta correcta

La persona que abusa de un niño es frecuentemente alguien de su entorno cercano Respuesta correcta

Es fácil que un niño imagine historias y se invente cosas. Por ello, si dicen que están siendo 
violentados ​​sexualmente hay que ser escépticos de primeras, llevando a cabo una entrevista 
minuciosa para averiguarlo

Respuesta correcta
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(Hospital Virgen de la Macarena), Salamanca 
y Burgos. La difusión se realizó a través de 
grupos de contactos accesibles en esta aplica-
ción. Dentro del cuestionario no se incluyeron 
variables epidemiológicas como sexo, edad, 
año de residencia ni hospital de origen. Tras un 
plazo de respuesta de dos semanas, se analizan 
los resultados en Microsoft Excel.

Resultados y discusión

Tras la difusión vía WhatsApp®, se obtuvi-
eron un total de 131 respuestas a la encuesta. 
Se analizaron la presencia de consulta de Pedi-
atría Social o haber recibido formación relaci-
onada previa como principales responsables 
del sesgo de información. La estrategia de 
difusión y la ausencia del hospital de origen 
de los encuestados pueden ser una limitación 
del presente estudio. 

Teniendo eso en cuenta, dentro de las 
131 respuestas se observó que el 27,5% refi-
eren tener consulta de Pediatría Social en 
sus respectivos hospitales y el 65,6% habían 
recibido formación acerca de pediatría social 
o eventos adversos en la infancia (EAI) a lo 
largo de su residencia, mientras que el 26,5% 
no habían dispuesto de acceso a formación o 
consulta especializada. 

En general, destaca el alto nivel de cono-
cimiento de los encuestados con un 89,9% 
de acierto promedio en todas las preguntas. 
Probablemente se deba al contacto con estas 
situaciones a través de consultas en Atención 
Primaria, Urgencias o planta de hospitaliza-
ción, además de la formación recibida por 
otras vías como charlas divulgativas o sesi-
ones. El subgrupo de encuestados “Consulta 
de Pediatría Social” en su hospital obtuvieron 
mayores tasas de acierto globalmente (92,8%) 
y en cada pregunta individualmente (Fig. 1). 

En relación a las respuestas de los 5 ítems 
de la encuesta, se muestra esta tabla resumen 
con el porcentaje de aciertos en cada una (Tabla 
II). 

El primer ítem se considera como “verdad”, 
al ser cierto que una de cada cinco mujeres 
y uno de cada siete hombres en el mundo 
declaran haber sufrido abusos sexuales cuan-
do tenían entre 0 y 17 años según datos de 
UNICEF (Fondo de las Naciones Unidas para 
la Infancia) (3). El 96,9% de participantes reco-
noce la respuesta como “verdad”, una tasa de 
acierto similar en el subgrupo “Consulta de 
Pediatría social” (97,2%). 

El segundo, se califica como “mito”, ya que 
en la mayoría de los casos de violencia sexu-
al en menores no se suelen encontrar signos 
físicos de alarma en la exploración que hagan 

aumentar la sospecha. Incluso cuando los 
niños presentan signos físicos, estos suelen 
indicar otros problemas además de la vio-
lencia sexual(4). En estos casos, será el relato 
del menor lo que hará aumentar la sospecha 
de violencia sexual, junto con alteraciones de 
conducta que afecten los genitales del niño 
(conductas sexualizadas inapropiadas), cono-
cimientos sexuales impropios para la edad, o 
alteraciones en otros ámbitos de su vida (como 
fracaso escolar, insomnio, enuresis secundaria 
o encopresis)(1). Estos últimos son ejemplos 
de datos de alarma que nos deben hacer 
sospechar de VSI, especialmente si surgen de 
repente y no tienen causas obvias(4). En caso 
de presentar lesiones a la exploración física 
compatibles con VSI, estas serían por ejemplo: 
lesiones perineales específicas de penetración 
(laceración himeneal o anal, ausencia de tejido 
himeneal sin trauma previo), infecciones de 
transmisión sexual descartadas otras vías de 
contagio (especialmente sospechoso el hallaz-
go de infección por Chlamydia y Trichomonas 
en mayores de 3 años), eritema vulvar o flujo(1). 
Esta pregunta presenta el menor porcentaje de 
aciertos del total (74%) y la mayor diferencia 
con respecto al subgrupo “Consulta de Pedi-
atría Social” (86,1%).

La tercera pregunta se designa como “mito” 
ya que, si bien un bajo nivel socioeconómico 

Figura 1. Diagrama de 
barras de porcentajes de 
acierto promedio y de cada 
ítem en toda la muestra y 
en el subgrupo. 
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es un factor de riesgo de VSI, esta se da en 
todas las clases sociales. Tradicionalmente, se 
ha asociado un bajo nivel socioeconómico con 
un aumento del maltrato infantil, lo que puede 
apoyar el mito de que la VSI solo ocurre en 
familias con características específicas (p. ej., 
bajos ingresos, desorganizadas, inestables). 
Sin embargo, la evidencia muestra que la VSI 
puede ocurrir independientemente del estatus 
socioeconómico y cultural(2). El 85,5% acier-
ta en este ítem, similar en el otro subgrupo 
(86,1%). 

El cuarto ítem se califica como “verdad”, 
al ser cierto que la persona que abusa de un 
niño es frecuentemente alguien de su entor-
no cercano. Tradicionalmente se veía al agre-
sor como un hombre desconocido que tenía 
problemas psicológicos o dificultades con el 
control de impulsos. Este mito sobre los abu-
sadores perpetúa la creencia de que los niños 
odian al abusador y que el abuso es fácil de 
detectar para otros adultos. En cambio, la lite-
ratura científica muestra que los perfiles de los 
abusadores pueden variar y que son un grupo 
heterogéneo sin una psicopatología específi-
ca. Es por esto que hay que mantener un alto 
nivel de sospecha guiados por los signos de 
alarma previamente comentados, y no dejarse 
engañar por sospechar un perfil concreto de 
abusador(2). El 100% de los encuestados reco-
noce esta respuesta como verdadera. 

Por último, el quinto y último ítem se 
considera como “mito”, ya que siempre se 
debe escuchar atentamente al menor, sin 
interpretar ni juzgar, dando credibilidad a su 
relato. Los datos científicos apoyan esta afir-
mación ya que solo un 2% de las denuncias en 
los tribunales concluyen en acusaciones falsas 
de violencia sexual, desmintiendo este mito 
popular(2). El papel de los pediatras y otros 
profesionales de la salud es el de entrevistar lo 
suficiente como para detectar signos de alar-
ma, y derivar a los organismos encargados de 
valorar estos casos de manera integral, evi-
tando múltiples entrevistas y la victimización 
secundaria del menor. Posteriormente será el 
juzgado, con todos los datos a su disposición, 
quien deberá determinar si se considera vio-
lencia sexual o no. En Navarra concretamente, 
se está desarrollando un proyecto denomina-
do “Barnahus” (o “Casa de los niños”) que 
tiene como objetivo reunir a todos los servicios 
que intervienen en la atención al menor que 
pueda haber sufrido VSI, con el objetivo de 
abordar las sospechas de violencia que pue-
dan surgir de manera multidisciplinar, evitan-
do la revictimización secundaria y asegurando 
al mismo tiempo la obtención de testimonios 
para el proceso judicial. En la encuesta, el 
93,1% de los encuestados reconoce la respu-
esta como verdadera (94,4% del subgrupo de 
encuestados con consulta de Pediatría Social 

en su hospital). La naturaleza de las muestras, 
los tamaños muestrales y los subgrupos no 
permiten realizar estudios que demuestran 
diferencias en significación estadística entre 
los mismos.

Conclusiones

La violencia sexual en la infancia es una 
realidad que a pesar de estar en descenso 
respecto a décadas anteriores, aún sigue estan-
do muy presente en nuestra sociedad. Se está 
trabajando desde muchas entidades públicas 
y privadas, como el proyecto Barnahus, para 
mejorar su abordaje. No obstante, todavía fal-
ta mucho camino por conseguir un modelo 
que mejore la prevención, la sensibilidad para 
detectar casos y su posterior manejo, que debe 
ser rápido, eficaz, seguro y que minimice la 
victimización secundaria y otras consecuencias 
negativas de las víctimas. 

Dado el alto porcentaje de respuestas 
correctas entre los encuestados, se deduce 
que tienen un alto nivel de conocimiento en 
relación a la VSI, especialmente en pediatras 
en formación en hospitales donde existe una 
consulta de Pediatría Social. A pesar de que 
en los últimos años se están creando muchas 
consultas de Pediatría Social en el territorio 
español, aún siguen siendo insuficientes por 

Tabla II. Resultados cuestionario “Verdad o Mito” respecto a VSI con % aciertos en cada respuesta. 

Ítem Verdad Mito
Número aciertos 

(% acierto)

1 Una de cada 5 mujeres y uno de cada 7 hombres en el 
mundo declaran haber sufrido violencia sexual cuando 
tenían entre 0 y 17 años.

127 (96,9%)

2 En los casos de violencia sexual en niños, se suelen 
encontrar signos físicos de alarma en la exploración que te 
hacen pensar en ello.

97 (74%)

3 El incesto y otros tipos de violencia sexual infantil ocurren 
casi siempre en familias pobres o sin educación.

112 (85,5%)

4 La persona que abusa de un niño es frecuentemente 
alguien de su entorno cercano.

131 (100%)

5 Es fácil que un niño imagine historias y se invente 
cosas. Por ello, si dicen que están siendo violentados ​​
sexualmente hay que ser escépticos de primeras, llevando 
a cabo una entrevista minuciosa para averiguarlo. 

123 (93,1%)
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lo que sería necesaria su implementación en 
la mayoría de hospitales de España. Esto no 
ayudaría solo a la formación, sino a un mejor 
manejo de los pacientes que han sufrido este 
tipo de violencia, favoreciendo un óptimo de 
bronquitis recurrente. 

Asimismo, se considera primordial la for-
mación, en forma de rotaciones en centros don-
de haya Unidad de Pediatría Social o en otras 
modalidades, para continuar mejorando en la 

detección y abordaje de VSI y otras formas de 
maltrato infantil.

Bibliografía 

1.	 Bravo Queipo de Llano B, Sainz T, Díez Sáez C, 
Barrios Miras E, Bueno Barriocanal M, Cózar Olmo 
JA, et al. La violencia como problema de salud. An 
Pediatr. 2024; 100: 202-11. 

2.	 Ferragut M, Rueda P, Cerezo MV, Ortiz-Tallo 
M. What do we know about child sexual abuse? 
Myths and truths in Spain. Journal of Interpersonal 
Violence. 2020; 37(1-2): NP757-75.

3.	 UNICEF. Sexual violence. Octubre de 2024. Dis-
ponible en: https://data.unicef.org/topic/child-
-protection/violence/sexual-violence/#status.

4.	 TEDI BEAR Children´s Advocacy Center. East Caro-
lina University, Brody School of Medicine. Child 
sexual abuse: Myth vs. fact. Disponible en: https://
tedibear.ecu.edu/fact-sheets-and-downloads/

https://data.unicef.org/topic/child-protection/violence/sexual-violence/#status
https://data.unicef.org/topic/child-protection/violence/sexual-violence/#status
https://data.unicef.org/topic/child-protection/violence/sexual-violence/#status
https://tedibear.ecu.edu/fact-sheets-and-downloads/
https://tedibear.ecu.edu/fact-sheets-and-downloads/
https://tedibear.ecu.edu/fact-sheets-and-downloads/
https://tedibear.ecu.edu/fact-sheets-and-downloads/


Vol.  LVII   Núm. 1 Revisión Temática Bol S Vasco-Nav Pediatr. 2025; 57: 39-41

Acoso escolar: bulling, 
violencia entre iguales

Eskolako jazarpena: 
bullying-a, berdinen arteko 
indarkeria

A. Intxausti Zugarramurdi 

Psiquiatra. Equipo Psiquiatría Infantil.  
OSI Donostialdea. 

Introducción

El maltrato entre iguales no es algo nue-
vo, ha empezado a ser una preocupación 
social por la importancia mediática que ha 
suscitado el suicidio de algunos afectados. 
Lo nuevo sería el volumen, la intensidad y 
la existencia de nuevo medios para trasladar 
y desplazar fuera de los espacios tradiciona-
les los mecanismos de acoso, degradación y 
sufrimiento que padecen algunos adolescen-
tes en su trayectoria formativa. Hoy en día 
debido a la proliferación de internet, redes 
sociales y demás tecnologías hay una mayor 
visibilidad y difusión de todos los temas que 
antes se llevaban de forma privada, como 
la violencia de género, suicidios y demás 
comportamientos. 

Se presenta principalmente en la escuela 
primaria y primeros cursos de secundaria, y 
aunque va disminuyendo a medida que los 
sujetos maduran, sigue habiendo acoso tanto 
en el medio laboral como en el familiar (entre 
adultos). Y es que, desgraciadamente la violen-
cia forma parte de la historia de la humanidad.

A diferencia de los animales, que presentan 
conductas agresivas para defender territorio, 
comida o el acceso a las hembras, los huma-
nos podemos ser violentos sin necesidad, con 
intención de dañar a otro, por diversión, por 
estupidez o por un mal manejo de poder o 
del conflicto.

El bulling, acoso escolar o violencia entre 
iguales, es una manifestación de crueldad 
entre iguales que tiene alguna característica 
que lo hacen específico. 

Definición

La definición de Olweus (1986, 1993): “Un 
estudiante es acosado o victimizado cuando 
está expuesto de manera repetitiva a acciones 
negativas por parte de uno o más estudiantes, 
sin capacidad para defenderse”. Se convierte 
en relación asimétrica.

Para definirlo de forma más precisa, es 
necesario que los sujetos:
1.	 Posean intencionalidad, de forma que las 

acciones sean deliberadamente hostiles. 

2.	 Tienen que repetirse durante un periodo 
de tiempo (no ser algo puntual) y

3.	 Causar daño a la víctima que se encuentra 
sola (en situación de desamparo) e inca-
paz de resolverlo. No hay generalmente 
provocación por parte del alumno que lo 
sufre. Es decir, no toda confrontación, pelea 
o insulto es acoso escolar.

Tipos o formas de acoso/maltrato

La forma en que se comete la agresión pue-
de ser verbal, física o de aislamiento social 
hacia la víctima (ver tabla I).

En cuanto a los contenidos, pueden ser 
racistas si hacen referencia al origen étnico del 
sujeto, sexuales si incluyen burlas con conno-
taciones sexuales, u homófonos si tienen que 
ver con la supuesta orientación sexual.

“Cyberbullling”: la intimidación a través de 
medios digitales, puede llegar a ser devasta-
dor, ya que la víctima no tiene un lugar donde 
estar en paz. El efecto se amplifica, aumentan-
do el miedo y la inseguridad, ya que la víctima 
se puede sentir acosada incluso en su propia 
casa. Esto genera un sentimiento de vulnera-
bilidad muy importante.

Tabla I. Tipo de agresiones hacia la víctima.

1. Agresiones físicas:

•	 Directas: pegar, dar empujones, amenazar, 
intimidar…

•	 Indirectas: esconder, romper, robar objetos 
de la víctima.

2. Agresiones verbales:

•	 Directas: vocear, burlarse, insultar y poner 
motes.

•	 Indirectas: hablar mal a sus espaldas, hacer 
que lo oiga “por casualidad”, enviarle notas 
groseras, cartas, hacer pintadas, difundir 
falsos rumores, etc.

3. Agresiones relacionales (exclusión social):

•	 Directas: exclusión deliberada de 
actividades, impedir su participación (se ve 
a la víctima alejada en el patio, en clase es 
evitada, siempre queda sin pareja).

•	 Indirectas: Ignorarla, hacer como si no 
estuviera o como si fuera transparente.
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Roles en una situación  
de bulling

El maltrato ente alumnos se da en un con-
texto grupal, donde cada uno de los alumnos 
juega un rol.

En una situación aguda de acoso encontra-
remos tres tipos de protagonistas: el agresor, 
la víctima y los testigos o espectadores que 
presencian las agresiones. 

Agresores
Raramente actúa solo; generalmente busca 

apoyo del grupo. En esta categoría distingui-
mos dos tipologías:
1)	 Predominantemente dominante, relaciona-

da con la agresividad proactiva. Alto nivel 
de autoestima y autosuficiencia.

2)	 Predominantemente ansiosa, con una baja 
autoestima y niveles altos de ansiedad, vin-
culada a la agresión reactiva.

Víctimas
Generalmente se encuentra aislada. Débi-

les, inseguras, ansiosas, tímidas con bajos 
niveles de autoestima. Son menos populares 
y menos fuertes, con dificultades de establecer 
relaciones de amistad. 

Rasgos diferenciadores: gafas, color de piel, 
dificultades lenguaje, signos para atacar…

Los estudiantes sometidos a largas expe-
riencias como víctimas pueden convertirse 
en agresores, espiral de violencia que incide 
negativamente en el clima interactivo del 
centro.

También existen diversos tipos de vícti-
ma: 
1)	 Víctima pasiva clásica: ansiosa, insegura, 

débil, con poca competencia social.
2)	 Víctima proactiva que presenta un patrón 

conductual similar a los agresores reactivos, 
con falta de control emocional y que según 
los factores contextuales pueden asumir el 
rol de agresor-víctima y

3)	 Víctima inespecífica vista como diferente 
por el grupo y esta diferencia la convierte 
en objetivo. Es la tipología más común. Per-
sonas con deficiencias físicas o psíquicas. 
Grupos sociales diferenciados (gitanos, 
asiáticos, latinoamericanos…).

Testigos
Mudos y expectantes. Son clave en la esce-

na, ya que es a ellos a quien el acosador quie-
re mostrar su poder. Con su silencio y pasi-
vidad sostienen y permiten la perpetuación 
de estas acciones, de la misma manera que 
con su oposición podrían frenarlo. A veces 
observan sin intervenir, pero frecuentemen-
te se suman a las agresiones y amplifican el 
proceso.

La implicación en bulling y 
psicopatología

Todos los alumnos implicados en situa-
ciones de maltrato, en cualquiera de los roles 
están en mayor situación de riesgo de sufrir 
desajustes psicosociales y trastornos psico-
patológicos en la adolescencia y en la vida 
adulta.

Signos y síntomas sugestivos de maltrato
•	 Somatizaciones: por la mañana se encuen-

tran mal, tienen dolor de cabeza, abdo-
minales…; en la escuela dice que no se 
encuentran bien y pide que le vayan a 
recoger…

•	 Cambios de hábitos: Hace piras, no quiere 
ir a la escuela, quiere que le acompañen o 
cambia de ruta habitual, no quiere ir en el 
transporte escolar, no quiere salir con los 
amigos…

•	 Cambios en la actitud hacia las tareas esco-
lares (baja el rendimiento académico)

•	 Cambios de carácter: está irritable, se aísla, 
se muestra introvertido, más arisco, angus-
tiado o deprimido, empieza a tartamudear, 
pierde confianza en sí mismo.

•	 Alteraciones en el apetito: pierde el apetito 
o vuelve con hambre porque le han quitado 
el bocadillo o el dinero.

•	 Alteraciones en el sueño: grita por la noche, 
tiene pesadillas, le cuesta dormirse o se des-
pierta muy pronto.

•	 Vuelve a casa regularmente con la ropa o 
el material roto. Tiene moratones, heridas 
o cortes inexplicables.

•	 Empieza a amenazar o a agredir a otros 
niños o hermanos menores.

•	 Rehúsa decir por qué se siente mal e insiste 
en que no le pasa nada. Da excusas extrañas 
para justificar todo lo anterior.

•	 En casos graves puede llegar a tener idea-
ciones o a realizar intenso de suicidio.

Respuestas ante el acoso escolar: la 
mejor intervención es la prevención

Aunque tradicionalmente se suele enfatizar 
la relación acosador-acosado, hay más actores. 
Tanto la angustia que causa a la víctima, por 
el refuerzo que recibe el acosador, cuyas con-
ductas agresivas quedan impunes, como por 
la insensibilización o indefensión aprendida 
de los espectadores, debe ser abordado como 
un problema grupal y social. 

Es necesario sensibilizar al profesorado, 
alumnado y familias sobre las consecuencias 
que a corto, medio y largo plazo tienen los 
comportamientos intimidatorios y de maltrato 
entre iguales para ceder el paso al aprendizaje 
de la convivencia.

Los centros educativos tienen la responsa-
bilidad de facilitar ambientes de aprendizaje 
seguros y que les briden apoyo, en los que 
puedan participar todos los alumnos sin dis-
criminación ni temor.

El objetivo de la Comunidad Educativa; es 
abordar el maltrato escolar en su justo término, 
sin minimizarlo, ni exagerarlo. No todo con-
flicto es maltrato o acoso escolar.

El mejor tratamiento es la prevención y 
se debe trabajar en el colegio, incluyendo a 
los alumnos, profesorado, las familias y en 
algunos casos al pediatra y profesionales de 
la salud mental (como promotores de la salud 
mental física y mental en la infancia).

Ejemplo
Programa Olweus de Prevención contra el 

acoso en escuelas de Noruega: fundamentado 
en 4 principios: “No aceptamos el acoso den-
tro de nuestra escuela y pondremos medios 
para ponerle fin”.
1.	 Cordialidad, interés positivo e implicación 

por parte de los adultos.
2.	 Límites firmes ante un comportamiento 

inaceptable.
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3.	 Aplicación consistente de sanciones no 
punitivas y no físicas por comportamientos 
inaceptables o violaciones de las reglas.

4.	 Adultos que actúen con autoridad y como 
modelos positivos
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Acoso esolar  
¿Cómo abordarlo?

Eskola jazarra nola hartu?

M. Fernández Roldán

Directora del Berritzegune de Donostia. 
Coordinadora de Coeducación Berritzegune 
Nagusia (Berritzegune Central). Asesora en 
el ámbito de Coeducación y Convivencia del 
Berritzegune Central de la Comunidad Autónoma 
Vasca.

Algunos conceptos básicos para 
empezar

Acoso escolar(1)

Se puede afirmar que la definición de bull-
ying más citada y aceptada por la comunidad 
científica es la de Dan Olweus (1989), pionero 
en los estudios sobre violencia entre iguales. 
Olweus define el bullying diciendo que “un 
alumno (o aliman) está siendo maltrado o vic-
timizado cuando el o ella está expuesto repe-
tidamente y a lo largo del tiempo a acciones 
negativas de otro o de un un gruipo de estu-
diantes” (Olweus, 1999; p. 10). Olwues ha mati-
zado las acciones negativas en varias ocasio-
nes, por ejemplo, hace referencia a decir cosas 
desagradables, poner motes, ignorar, golpear, 
amenazar, etc. En cambio, independientemente 
de las formas de agresión que se utilicen, las 
características que, según Olweus, definen el 
acoso escolar son tres: intencionalidad, persis-
tencia en el tiempo y abiuso de poder.

Sin embargo, además, algunas autoras han 
realizado interesantes contribuciones par la 
comprensión de este fenomemeno. Así, Orte-
ga (1998) explica las dos leyes que mantienen 
el maltrato entre los escolares:

	– La ley del silencio.
	– La ley del dominio-sumisión.

Según Ortega, estas dos leyes son las que 
posibiloitan que el acoso escolar se mantenga 
ya que por un lado, las personas implicadas, 
directa o indirectmente, tienen que mantener 
en silencio lo que está sucediendo, lo que 
dificulta que deje de ocurrir; y, por otro, las 
èrsonas implicadas directamente mantienen 
un vínculo por el cual un individuo apren-
de a dominar y el otro, a ser sumiso a esta 
dominación.

Participación de los compañeros 
durante los incidentes de 
intimidación: Roles de los 

participantes (Salmivalli et al., 1996)

El hecho de que los testigos pares estén 
presentes en la mayoría de los incidentes de 

intimidación ha llevado a los investigadores a 
preguntar cómo reaccionan estos espectado-
res durante episodios y cómo sus reacciones 
podrían contribuir al problema o ayudar a 
resolverlo (por ejemplo, Hawkins et al., 2001, 
O’Connell, Pepler, & Craig, 1999; Salmivalli 
et al., 1996). Salmivalli et al. (1996) utilizó 
un procedimiento de nominación por pares 
para identificar cuatro roles de participan-
tes que los niños pueden tener en el proceso 
de intimidación, además de ser agresores o 
víctimas: ayudantes, reforzadores, ajenos y 
defensores.

Los ayudantes son niños y niñas que par-
ticipan de una u otra forma en la agresión, los 
reforzadores son quienes refuerzan o retroa-
limentan positivamente a los agresores (por 
ejemplo, riendo o animando), los ajenos son 
quienes se retiran de las situaciones de intimi-
dación y los defensores toman partido con las 
víctimas, confortando y apoyándolos.

Después de los primeros estudios finlan-
deses, otros numerosos estudios (Andreou y 
Metallidou, 2004; Camodeca y Goossens, 2005; 
Goossens, Olthof, & Dekker, 2006; Menesini, 
Codecasa, & Benelli, 2003; Schäfer & Korn, 
2004; Sutton & Smith, 1999) han utilizado la 
misma metodología, o una conceptualización 
parecida de la intimidación. Olweus (2001, p. 
14-15), por ejemplo, ha descrito el “círculo de 
intimidación” en el que ocho espectadores 
diferentes en función de las formas de reac-
ción ante la intimidación (positivo-neutral-in-
diferente-negativo) y de los comportamientos 
(actuando vs no actuando).

La iniciativa BIZIKASI

La violencia entre iguales y más concreta-
mente el acoso en el ámbito escolar dificulta 
y erosiona profundamente el desarrollo de 
esas potencialidades, al poner en entredicho 
la seguridad que precisan las alumnas y alum-
nos para desarrollarse plenamente y para vin-
cularse con el medio escolar.

Es preciso que el sistema educativo, la 
escuela, asuma el compromiso de erradicar 

1Ortega R y Del Rey R. Violencia escolar: claves para comprenderla y afrontarla. Escuela Abierta, 2007; 10: 77-89.
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el acoso escolar de las aulas y desarrolle cohe-
rentemente las acciones para este fin.

La Iniciativa Bizikasi pretende dar una 
respuesta más global e integradora a los dife-
rentes proyectos puestos en marcha por los 
centros escolares a lo largo de muchos años 
de trabajo para el desarrollo de la convivencia 
positiva y la erradicación de la violencia.

Hablamos de un concepto esencialmen-
te positivo, que ha de ser aprendido y cuyo 
desarrollo en el contexto escolar es impres-
cindible, en tanto en cuanto este es uno de 
los espacios de socialización más relevantes 
en el proceso de aprendizaje permanente que 
supone aprender a convivir.

Bizikasi, 10 ideas clave

1. Formación de los agentes educativos
Los distintos agentes del Sistema Educativo 

Vasco asisten a un proceso de formación ajus-
tado a cada ámbito de actuación. Este ajuste 
toma en consideración tanto el contenido como 
los tiempos asignados a cada ámbito. Así parti-
cipan en los distintos momentos de formación, 
los siguientes:

	– Inspección
	– Berritzegune
	– Equipos dinamizadores
	– Profesorado
	– Personal no docente
	– Familias

2. Discurso y enfoque compartido en la 
comunidad educativa

Los agentes educativos se dotan de un 
conocimiento y lenguaje unificados en torno 
a la convivencia positiva y a la conceptuali-
zación del acoso escolar. Se proveerán del 
mismo enfoque en los procesos restaurativos 
que se requieren en la resolución de los casos 
de acoso.

3. La escuela, entorno seguro
El bienestar socioemocional del alumnado 

es el objetivo principal y, por ende, el centro de 
atención de todos los servicios del sistema edu-
cativo. Se apuesta decididamente por construir 
entre todos y todo un entorno escolar basado 
en la convivencia positiva y el buen trato.

4. Paradigma educativo y regenerador en la 
resolución de los casos de acoso

En el contexto de resolución de los casos de 
acoso, la Iniciativa Bizikasi parte de un para-
digma regenerador que persigue soluciones 
restauradoras al daño causado y donde se apli-
can a todos y todas las medidas educativas 
emanadas de la responsabilidad compartida.

5. Perspectiva sistémica-ecológica
La intervención en el proceso de resolu-

ción de los casos de acoso se produce a partir 
de la perspectiva sistémica-ecológica. En un 
marco contextual e interactivo, por medio de 
la corresponsabilidad y de la actuación con-
junta y coordinada de los distintos agentes 
de la comunidad educativa, se desarrollan 
dinámicas dirigidas a posibilitar soluciones 
restauradoras que recompongan las relacio-
nes dañadas y logren el restablecimiento de 
la convivencia positiva.

6. Creación de estructuras en el centro 
educativo

Empodera al centro escolar creando un 
Equipo Dinamizador (equipo BAT) que, incar-
dinado en el Observatorio de la Convivencia, 
se constituye en la referencia que lidera la 
resolución de los casos de acoso y que hace 
propuestas para la prevención del mismo.

7. Labor coordinada entre Inspección 
Educativa y Asesoría de Berritzegune

Coordinación entre Inspección Educativa y 
Asesoría de Berritzegune, tanto en los procesos 
de formación de la comunidad educativa como 
en el seguimiento de la consolidación de las 
estructuras asociadas a la Iniciativa Bizikasi 
y en las intervenciones de estas para la reso-
lución de los casos de acoso escolar.

8. Formación y empoderamiento del 
alumnado

Por medio de los materiales expresamente 
diseñados para ser trabajados de forma sis-
temática en el aula, empodera al alumnado 
tomado individualmente y como grupo de 
iguales, con el objetivo de que adquiera com-
promisos, tanto personales como colectivos, en 
la erradicación de los comportamientos ligados 

al acoso escolar y en los procesos restaurativos 
que posteriormente se requieren.

9. Participación e implicación de las 
familias y otros agentes educativos

En el caso de las familias, desde el Obser-
vatorio de la Convivencia del centro se pro-
mueven la participación democrática y la res-
ponsabilidad compartida en torno a la gestión 
de la convivencia. Así, por una parte, el centro 
ofrece formación a las familias en el ámbito de 
la convivencia y por otra, presta ayuda y aseso-
ramiento específicos a las familias implicadas 
en situaciones de acoso, a través de una inter-
vención educativa basada en la colaboración.

10. Evaluación del proceso de implantación
En los tres niveles de la evaluación (centros, 

Inspección y Berritzeguneak, Iniciativa Bizika-
si) se diseñan y ponen en marcha los procesos 
colaborativos de evaluación interna y externa, 
se destacan las mejoras y se acuerdan aquellas 
que se implementarán para avanzar.

Bizikasi en el contexto escolar
La Iniciativa Bizikasi pretende dotar, orien-

tar y proveer de estrategias, herramientas y 
enfoques a la comunidad educativa para entre 
todos y todas promover medidas que contri-
buyan a la prevención y erradicación del acoso 
escolar así como al desarrollo de la convivencia 
positiva, de acuerdo con los distintos niveles 
de intervención de la Iniciativa.

La implantación de Bizikasi modificará y 
matizará algunos aspectos recogidos en los 
distintos documentos del centro por lo que 
se hará necesaria la revisión y adecuación 
de aquellos directamente relacionados con la 
Iniciativa: Proyecto Educativo, Proyecto Curri-
cular, Reglamento de Organización y Funcio-
namiento –ROF– o Reglamento de Régimen 
Interno –RRI–, Plan de Convivencia, Plan de 
Coeducación y Plan de Acción Tutorial.

Materiales para el aula
Bizikasi es una iniciativa impulsada en los 

centros docentes de la red de la CAV y que 
persigue erradicar el acoso escolar y fomen-
tar la convivencia positiva. Se trata de una 
iniciativa que como objetivo plantar cara al 
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acoso escolar y dar pasos en la construcción 
de la convivencia positiva.

Para tal fin, se debe preparar y empoderar 
al alumnado. Este es precisamente el objetivo 
que persigue de manera explícita el material 
que aquí les presentamos para su impartición 
sistemática en las aulas. A través de los com-
promisos adoptados por el alumnado tanto 
de manera individual como colectiva, se per-
sigue que sean ellos y ellas quienes detengan 
las conductas asociadas al acoso.

Por todo ello se ofrecen materiales didác-
ticos paralas etapas de Educación Infantil, 
Educación Primaria y Educación Secundaria 
Obligatoria: Bizikasigunea, en castellano y en 
euskara Bizikasigunea.

Y, ¿Cuándo poner en marcha el 
protocolo de acoso escolar?(2)

El protocolo regula la intervención, que se 
desarrollará según los principios de preven-
ción, sensibilización ante el acoso, confiden-
cialidad, protección al alumnado implicado, 
intervención coordinada, sistematización, 
eficacia y urgencia.

El protocolo se iniciará en todos los casos en 
los que el centro haya observado o haya tenido 
conocimiento de conductas que pudieran ser 
del ámbito del acoso escolar: cuando alguna 
alumna o alumno manifieste una situación de 
posible acoso hacia su persona o hacia alguna 
compañera o compañero, cuando la familia o 
tutores legales sean quienes lo manifiesten, o 
cuando otras personas adultas hayan alerta-
do sobre una situación concreta. También se 

iniciará siempre que haya conocimiento de 
la existencia de denuncia policial o judicial, 
queja al Ararteko, o lo solicite la Inspección 
de Educación.

Aunque las supuestas conductas de acoso 
sucedan fuera del centro docente, si se cons-
tata la existencia de una relación causa-efecto 
con la actividad escolar o si se dan otras de 
las circunstancias reguladas en la normativa 
en vigor. El protocolo de actuación ante situa-
ciones de acoso escolar en los centros docen-
tes contiene una serie de modelos de actas e 
informes:

	– Acta sobre demanda de intervención 
(Anexo 0).

	– Acta de la reunión en el centro del equi-
po docente.

	– Acta modelo.
	– Informe A.
	– Informe B.

Los plazos indicados en cada paso deben 
ser respetados.

Convivir es relacionarse; consigo 
mismo, con los demás y con el entorno. 
Puesto que nadie nace sabiendo, hay que 
aprender a convivir. La escuela nos da la 
oportunidad de que ese proceso de apren-
dizaje sea planificado.
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Introducción

El maltrato entre iguales no es un fenóme-
no nuevo, aunque durante muchos años se ha 
normalizado dentro de la sociedad. En los últi-
mos años, debido a casos mediáticos, algunos 
de ellos por suicidio, se ha dado a conocer la 
gravedad de este problema social que durante 
tiempo ha estado invisibilizado. La violencia, 
en todas sus formas, influye negativamente en 
la salud de todos los individuos, especialmente 
cuando ocurre en los primeros años de vida y 
es por eso que desde la pediatría se debe actuar 
en la prevención, detección y apoyo en casos 
de acoso escolar promoviendo el bienestar de 
las niñas, niños y adolescentes (NNA) y su 
adecuado desarrollo en la edad adulta.

Objetivo

El grupo de Pediatría Social de la Socie-
dad Vasconavarra de Pediatría ha realizado el 
siguiente protocolo con la finalidad de realizar 
un abordaje adecuado de los casos de acoso 
escolar, tanto si se presentan en el ámbito hos-
pitalario como en Atención Primaria, dotando 
a los profesionales de instrucciones que les 
ayuden a orientar a las personas menores de 
edad y a sus familias, buscando el bienestar 
emocional y físico de los niños, niñas y ado-
lescentes (NNA).

Definición

El psicólogo sueco Dan Olweus (1931-
2020), tras estudiar minuciosamente este tipo 
de violencia, lo definió así: 

“Una persona es objeto de bullying cuando él 
o ella se encuentra expuesta repetidamente y a lo 
largo del tiempo a acciones negativas por parte de 
una o más personas, y donde a él o ella le resulta 
difícil defenderse a sí misma” (Olweus, 1998).

En esta frase se recogen 3 de las 4 caracte-
rísticas que deben comprender una serie de 
acciones para catalogarlo como acoso en el 
ámbito escolar:
•	 Desequilibrio de poder/indefensión: ya sea de 

manera física, psicológica y/o social, se 

produce un desequilibrio de poder entre 
la persona agresora y la persona víctima. 
La víctima no tiene estrategias para defen-
derse y sufre aislamiento, estigmatización 
y pérdida de autoestima.

•	 Intencionalidad: se trata de un acto consciente.
•	 Personalización: a quién se dirige esa vio-

lencia, el objetivo de la misma, que por lo 
general es un único alumno o alumna.

•	 Repetición: continuidad en el tiempo. No se 
trata de un acto aislado (peleas, bromas, 
riñas esporádicas, vandalismo escolar, 
enfrentamientos entre bandas). Estos últi-
mos pueden suponer una perturbación en 
la convivencia, pero no entrarían dentro de 
la categoría de acoso entre pares.

Tipos de acoso escolar

1)	 Social (exclusión/marginación): ignorar 
a alguien (pasiva); no dejarle participar, 
excluirlo (activa); discriminar por razón 
de sexo, raza, discapacidad, etc.

2)	 Verbal: insultar a alguien (directa); hablar 
mal de él/ella (indirecta); poner motes 
(mixta).

3)	 Físico: indirecta (esconder cosas a alguien, 
romperle cosas, robarle cosas) o directa 
(golpear a alguien).

4)	 Acoso psicológico: amenazar a alguien para 
meterle miedo; obligar a hacer cosas; hacer 
chantaje.

5)	 Sexual y/o acoso sexista: acosar o intimidar 
sexualmente; agredir sexualmente; intimi-
dar, degradar, humillar, ofender, hostigar 
a alguien de forma sexista.

6)	 Ciberacoso: amenazas, insultos o reírse 
del otro por medio de mensajes de móvil, 
correo electrónico, redes sociales, chat… 
grabaciones con el móvil en situaciones 
vejatorias o que violen la intimidad (ej.: 
sexting), para pasarlo a compañeros o com-
pañeras o colgarlo en Internet.

Epidemiología

A pesar de que en los estudios realizados 
hasta el momento difieren en cuanto a pre-
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valencia, se estima que alrededor de uno de 
cada 4 NNA ha padecido acoso en el ámbito 
escolar. En un estudio realizado por la Unidad 
de Psicología Preventiva de la Universidad 
Complutense de Madrid y publicado en el año 
2023 recoge que: 1) Casi dos estudiantes por 
aula de promedio reconocen sufrir bullying; 2) 
Es más habitual en Educación Primaria que en 
Secundaria; 3) Los varones son principalmen-
te los agresores o al menos los que reconocen 
serlo, mientras que hay más chicas víctimas 
de acoso en Secundaria, no habiendo diferen-
cias por género en Educación Primaria; 4) El 
ciberacoso, es una forma de violencia que está 
aumentando en los últimos años, especialmen-
te tras la pandemia; 5) Más de la mitad de los 
NNA que sufren acoso afirma que su aspecto 
físico es el motivo principal, especialmente el 
sobrepeso u obesidad; 6) Las más frecuentes 
son de tipo verbal y social.

Perfil de las personas implicadas  
en el acoso

Aunque cada caso es único con sus respec-
tivas particularidades y todo el alumnado es 
susceptible tanto de agredir como ser vícti-
ma, en muchas de las agresiones las personas 
implicadas en el acoso presentan una serie de 
características comunes:
•	 Persona agresora: personalidad dominante, 

gran impulsividad y dificultad para auto-
rregularse; suelen ser físicamente más 
fuertes (con el aumento del ciberacoso, 
esta característica no resulta tan habitual); 
sentimiento de liderazgo con ausencia de 
culpa cuando ejercen violencia; escasas 
habilidades sociales; les cuesta aceptar las 
normas; lazos familiares deficientes, fami-
liares permisivos o familias con patrón 
educativo autoritario.

•	 Persona víctima:
	– Clásica/pasiva: físicamente débil; pocas 

habilidades sociales, inseguridad; difi-
cultad para hacer o mantener amistades; 
no responden a la persona agresora; 
muchos creen que merecen el acoso; 
pasan más tiempo en casa; sobreprotec-
ción por parte de las madres; pueden 

tener alguna característica especial (físi-
ca, social…).

	– Provocadora: comportamientos irritan-
tes; impulsividad, hiperactividad; se 
enfadan y atacan en respuesta.

Ambas figuras suelen tener problemas 
académicos, pero especialmente las víctimas 
provocadoras, seguidas de las o los agresores 
y por último las víctimas pasivas.

No debemos olvidar a las y los testigos 
que con su inhibición o su apoyo directo a la 
persona agresora colaboran con el maltrato, y 
las personas adultas (familia, profesorado y 
cuidadores), que normalmente no son cons-
cientes del problema hasta que éste alcanza 
una gravedad importante.

Factores de riesgo

Además de las características y situaciones 
comentadas previamente, existen diferentes 
factores de riesgo para sufrir acoso escolar, 
entre otros la identidad y/o orientación sexual 
no normativa, dificultades de aprendizaje, ori-
gen de los padres y aspecto físico.

También se describen diversos factores 
sociales que influyen en el desarrollo de con-
ductas agresivas en la infancia y adolescen-
cia. La falta de cuidado de los progenitores o 
de supervisión, control y amor, la aplicación 
de estrictas medidas disciplinarias y castigos 
físicos, la falta de cohesión familiar, violencia 
en el domicilio, diferentes modelos familia-
res, así como un menor nivel económico de 
la familia en comparación a su entorno, son 
considerados como factores importantes para 
el aumento de la violencia entre los y las jóve-
nes en edad escolar.

Consecuencias del acoso escolar

•	 En la víctima: mayor prevalencia de tras-
tornos psicosomáticos, consumo de dro-
gas, baja autoestima, ansiedad, depresión 
y fobia a la escuela. Asimismo, tienen 
mayor probabilidad de fracaso escolar y 
problemas en las relaciones sociales, de 
hecho, deberíamos estar en alerta de un 

posible caso de acoso escolar si la familia 
nos comenta un descenso en el rendimiento 
académico. En el caso del acoso sexual y 
sexista puede derivar en la aceptación del 
rol de víctima. La consecuencia más extre-
ma que se puede producir en una víctima 
es el suicidio (el riesgo de suicidio es entre 
2 y 2,5 veces superior en este grupo).

•	 En la persona agresora: aumenta el ries-
go de una conducta violenta, consumo de 
drogas y desarrollar una personalidad anti-
social. Si el acoso es de tipo sexista puede 
también derivar a ejercer en la edad adulta 
un rol machista de violencia y maltrato.

•	 En las o los espectadores: produce progre-
siva insensibilización ante la violencia, lo 
que puede conducir a una actitud pasiva 
ante la injusticia y la desigualdad.

•	 En la sociedad: mayor consumo de recur-
sos, menor productividad, desconfianza en 
instituciones, normalizar la violencia como 
forma de interacción social.

Detección

El acoso escolar es un fenómeno con efecto 
iceberg, puesto que solo una pequeña parte 
son denunciados o detectados por parte las 
personas adultas. El 38% (o 1 de cada 3) afir-
man que no cuentan a nadie haber sufrido 
dicha agresión.

Es por eso que, a falta de una confesión 
directa de la víctima, necesitamos conocer sig-
nos de alarma que nos indiquen un posible 
caso de acoso. Podemos preguntar directa-
mente sobre el tema en la consulta realizan-
do preguntas abiertas que nos puedan poner 
sobre aviso de signos de sospecha, no pre-
ocupándonos únicamente del rendimiento 
académico.

Asimismo, cambios repentinos en la con-
ducta o en el humor, confrontación parental, 
trastornos de la conducta alimentaria, aisla-
miento, etc. pueden ser indicadores de acoso.

Debemos prestar especial atención a aque-
llos NNA que presentan factores de riesgo de 
agresor o agresora (conductas negativistas 
desafiantes, escasa capacidad de adaptación 
a nuevas situaciones) o de víctima (fragilidad, 
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retraimiento excesivo, defectos físicos, baja 
autoestima, retraso del lenguaje, problemas 
de aprendizaje, obesidad). También a los que 
presentan trastornos psicosomáticos: cefaleas, 
dolor abdominal recurrente, pérdida de ape-
tito, enuresis… Si un NNA presenta lesiones 
sin explicación o que no concuerdan con el 
mecanismo de acción de la lesión, es impres-
cindible, al igual que descartar un posible caso 
de maltrato, indagar acerca de la posibilidad 
de acoso escolar.

Actuación

En todos los casos en los que la familia o el 
NNA de forma directa, o tras nuestra interven-
ción, indique que es víctima de acoso, debemos 
iniciar el protocolo. Generalmente, cuando se 
detecta un caso de acoso en el ámbito escolar 
éste ha comenzado bastante antes y es que las 
personas agresoras son conscientes de cuándo 
y dónde perpetrar ese acoso para mantenerlo 
en secreto, además de contar con el silencio de 
la víctima. Tanto para los casos sospechosos 
como para los casos confirmados usaremos el 
mismo código: CÓDIGO CIE 10: Z604 AE. Se 
implantarán las medidas oportunas y se reco-
gerá la evolución del caso.

Es importante acompañar al NNA y a la 
familia en este proceso y notificar los casos de 
sospecha de acoso en el ámbito escolar, ya que 
el no establecimiento de medidas protectoras 
durante el proceso diagnóstico puede generar 
consecuencias negativas.

Protocolo de acoso en el ámbito escolar 
desde el Servicio de Urgencias o Consultas 
Externas de Pediatría (Fig. 1)
A)	El motivo inicial de consulta puede ser 

debido a una revelación directa de la 
persona menor o familiar de éste o por 
muchos otros motivos, entre otros, tras-
tornos funcionales (cefalea, dolor abdomi-
nal, etc.), episodios de ansiedad o lesiones 
cutáneas sin clara etiología. Primeramente, 
como en toda valoración inicial, aplicare-
mos el triángulo de evaluación pediátrica 
y/o la secuencia ABCDE en caso de ser 
necesario para una primera estabilización. 

Si el paciente presenta un TEP estable,y se 
trata de un intento de autólisis o manifiesta 
ideación suicida, realizaremos una inter-
consulta urgente al servicio de Psiquiatría 
Infantil. Asimismo, en este primer paso 
valoraremos el nivel de protección del 
NNA y si precisa establecer otro tipo de 
medidas urgentes.

B)	 Realizaremos la primera anamnesis en pre-
sencia del NNA, salvo que se trate de un 
acoso de tipo sexual (activaremos el proto-
colo correspondiente) o la familia y el NNA 
así lo demanden. Reflejaremos en la historia 
quiénes se encuentran en el momento de la 
entrevista y recogeremos el relato de for-
ma textual y entrecomillado. Idealmente la 
historia se realizará con dos personas pre-
sentes (una dirigirá la entrevista y la otra 
persona recopilará la información). Pregun-
taremos el lugar donde se ha producido, el 
tiempo de evolución, edad aproximada o 
curso de las supuestas personas agresoras, 
los medios que se han utilizado para come-
terlo, etc. Una vez finalizado, realizaremos 
una exploración física y psicológica en bus-
ca de lesiones compatibles con agresiones 
físicas, emocionales o sexuales en caso de 
existir sospecha. 

C)	Para saber si estamos ante un posible caso 
de acoso, deberemos fijarnos en si cum-

ple con los criterios que se mencionan al 
inicio (desequilibrio de poder, personali-
zación, repetición e intencionalidad). Si 
es así, es vital reflejar el tipo de acoso que 
sufre el paciente y codificarlo de forma 
adecuada.

D)	Tras administrar el tratamiento correspon-
diente, deberemos completar un parte de 
lesiones, tanto si se trata de un acoso de 
tipo físico, como si se trata de ciberacoso, 
acoso verbal, social... si existen alteracio-
nes emocionales. No se recomienda realizar 
denuncia policial de inicio, salvo que sea un 
caso de extrema gravedad (riesgo de suici-
dio o daño físico grave). Una vez cumpli-
mentado este documento médico-legal, se 
remitirá con la mayor brevedad al Juzgado 
de Guardia del partido judicial correspon-
diente. No se entregará copia del parte de 
lesiones a la familia, sino que únicamente 
se le entregará el informe de alta. 

E)	 Tras haber actuado de acuerdo a cada tipo 
de acoso, siempre citaremos al paciente 
con su pediatra de Atención Primaria, 
que será quien coordine posteriormente el 
seguimiento del NNA. Idealmente, antes 
de dar el alta solicitaremos desde el mis-
mo servicio de Urgencias o desde alguna 
consulta hospitalaria una cita en su centro 
de salud.

En la Urgencia
o CCEE

Sospecha de violencia 
entre iguales

Valorar TEP y riesgo suicida

Codi�car + diagnosticar

Tratamiento especí�co ± parte de lesiones

Citar/comunicar con su equipo de AP

¿Cumple criterios de acoso escolar?

Anamnesis + EF

A

B

C

D

E

Si sospecha de acoso sexual no realizar la 
primera anamnesis en presencia de NNA y 

aplicar protocolo ASI

1) Desequilibrio de poder; 2) Intencionalidad;
3) Personalización; 4) Repetición

Sospecha de maltrato/acoso entre iguales 
Z60.4

Parte de lesiones si acoso físico o alteraciones 
emocionales

Figura 1. Protocolo de acoso en el ámbito escolar desde el Servicio de Urgencias o Consultas Externas de Pediatría 
Nota: imagen de autoría propia. 
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Protocolo de acoso en el ámbito escolar 
desde la consulta de Atención Primaria 
(Fig. 2)
A)	El equipo de Atención Primaria debe ser el 

eje en la promoción de la salud de los niños 
y niñas y debido a su carácter de cercanía, 
acompañamiento y longitudinalidad en la 
atención, es en muchos casos el primero en 
la detección del acoso en el ámbito escolar.

	 Cuando la persona menor de edad o las 
personas cuidadoras confiesen un hecho 
de este tipo, debemos creerlos de entra-
da. Debemos diferenciar si se trata de un 
acto aislado o por el contrario se trata de 
un caso de acoso en el ámbito escolar. En 
otros casos, se puede tener constancia del 
acoso tras ser remitido desde Urgencias u 
otro servicio médico. Cabe la posibilidad 
de que no se haya verbalizado el acoso, 
pero existan indicadores de que pueda 
estar sucediendo, como se ha mencionado 
en apartados anteriores. Si observamos 
intención/amenaza suicida derivaremos 
al servicio de Urgencias para valoración 
por psiquiatría.

B)	 Al igual que si se atendiera en el Servicio 
de Urgencias, se realizará la primera anam-
nesis en presencia de la persona menor de 
edad, salvo en casos de acoso sexual.

C)	Completaremos un parte de lesiones, aun-
que la familia no lo demande en los casos 
de violencia física con o sin lesiones o clí-
nica emocional en el caso de acoso de otra 
tipología

D)	Nos comunicaremos con servicios sociales 
en todos los casos en que exista la sospecha 
de acoso en el ámbito escolar y al mismo 
tiempo realizaremos un escrito al centro en 
caso de que la persona agresora sea del mis-
mo centro que la víctima. No se realizará 
denuncia policial como primera medida, 
sino que esperaremos a la investigación 
escolar, salvo que sea un caso de extrema 
gravedad (riesgo de suicidio o daño físico 
grave). 

E)	 Esperaremos a la respuesta del centro tras 
la activación del protocolo (con un plazo 
máximo de 40 días aproximadamente). 
Si esta no se produce, se comunicará con 
inspección educativa y si tampoco hay 

respuesta de su parte, en ese caso sí que 
recomendaremos realizar denuncia poli-
cial.

Coordinación con Trabajo Social

Además de la notificación al centro esco-
lar, para atajar este problema desde una inter-
vención más integral es vital la coordinación 
también con los servicios sociales, ya que son 
los que principalmente abordan los problemas 
sociales que en los casos de acoso actúan como 
factores de riesgo. Con dicha intervención, el 
objetivo consiste en conseguir una plena auto-
nomía de los usuarios en la superación de su 
situación a través de su empoderamiento y de 
su propio desarrollo personal y social, gracias 
a la adquisición de determinadas habilidades 
personales y sociales. 

La escuela es considerada uno de los pilares 
en la prevención de la violencia, donde se pue-
den detectar anomalías y es posible realizar 
una intervención temprana para modificar la 
situación que está influyendo negativamente 
en el NNA, incluyendo algunos de los factores 
de riesgo para ser agresor o víctima de acoso 
escolar. Es ahí donde pueden ejercer su función 

los trabajadores sociales, intentando interve-
nir sobre esos factores personales, familiares 
y sociales, con el objetivo de prevenir el acoso 
en el ámbito escolar o llevar a cabo un plan de 
intervención en el caso de que este ya se esté 
produciendo.

Criterios de derivación  
a Salud Mental

•	 Ideación o planificación de suicidio: reali-
zar una búsqueda sobre métodos de cómo 
cometer un suicidio o revelar frases como 
“no quiero seguir viviendo” o “me gustaría 
desaparecer” deberían ser signos de alar-
ma y no infravalorarlos. En ocasiones estos 
hallazgos pueden hacerse por medio de ter-
ceras personas. Los NNA tienen mayor faci-
lidad para comentar sus sentimientos con 
iguales. Hay que estar asimismo en alerta 
cuando se entregan objetos personales 
valiosos a amigos y familiares, borrar redes 
sociales sin motivo aparente, despedidas 
poco habituales o hablar constantemente 
acerca de la muerte.

•	 Haber cometido una tentativa de suicidio 
o autolesiones.

En Atención
PrimariaSospecha de violencia 

entre iguales

Codi�car + diagnosticar

Tratamiento especí�co ± parte de lesiones

Contacto con SS + centro escolar*

40 días para
respuesta de escuela

Comunicar a
inspección educativa

Si no
respuesta

Denuncia policial

¿Cumple criterios de acoso escolar?

Anamnesis + EF

A

B

C

D

E

Si sospecha de acoso sexual no realizar la 
primera anamnesis en presencia de NNA y 

aplicar protocolo ASI

1) Desequilibrio de poder; 2) Intencionalidad;
3) Personalización; 4) Repetición

Sospecha de maltrato/acoso entre iguales 
Z60.4

Si ideación suicida
derivar a Urgencias

Parte de lesiones si acoso físico o alteraciones 
emocionales

*Contactar con centro escolar en los casos en
los que el agresor acuda al mismo colegio

que el paciente

Si no
respuesta

Figura 2. Protocolo de acoso en el ámbito escolar desde la consulta de Atención Primaria. Nota: imagen de autoría propia.
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•	 Dolor mental: situación mental perturba-
dora y difícil de asumir que tiene como 
característica la experiencia de emociones 
negativas (entre otras, vergüenza, inquie-
tud, culpa, humillación, soledad, miedo).

•	 Desesperación: el estado cognitivo en el 
cual la persona tiene una percepción nega-
tiva de sí mismo. Siente que incluso esfor-
zándose la situación no mejorará.

•	 Percepción de suponer una carga para el 
resto (especialmente para la familia, amis-
tades o la pareja).

•	 Enemistad consigo mismo y baja autoesti-
ma. Supone un gran malestar y querer huir 
de ese sentimiento.

Seguimiento de la persona víctima

Realizaremos un control por medio del 
equipo de Atención Primaria al mes de la noti-
ficación (antes en el supuesto de estar ante un 
caso más grave de acoso) para tener conoci-
miento de los cambios ocurridos en el colegio o 
la no activación del protocolo. Indicaremos una 
nueva exploración física, siendo de especial 
importancia indagar acerca del estado aními-
co del paciente. Es vital mantener una escucha 
activa, invitarle a que cuente cómo se siente y 
explicarle que la violencia no está justificada. 
Transmitiremos al NNA los distintos recursos 
existentes para pedir ayuda (como el número 
de teléfono gratuito 116111, también conocido 
como “Zeuk esan”), los servicios sociales u 
otras herramientas que pudieran aparecer en 
su centro como el teléfono amigo, buzón de 
sugerencias, comisión de resolución de conflic-
tos, etc. Es importante que siempre facilitemos 
que pueda acudir a nuestra consulta.

Además de las medidas que se tomen en el 
centro escolar, desde el punto de vista sanitario 
también podemos aconsejar a la familia sobre 
pautas para mejorar la autoestima del NNA u 
ofrecer herramientas para evitar el conflicto de 
una forma no violenta. Es posible que, desde 
el centro escolar, equipo de salud mental o los 
servicios sociales se recomienden actividades 
como el role-play imaginando diferentes situa-
ciones a las que se puede enfrentar, mirar a 
los ojos al agresor, hablar fuerte y alejarse, etc. 

Otra medida eficaz puede ser la de participar 
en actividades extraescolares en las que pueda 
relacionarse con otros NNA y hacer nuevos 
amigos/as.

Respecto a las familias, mostraremos nues-
tra disposición y trataremos de transmitir con-
fianza y comprensión. Recalcar que el objetivo 
final es el bienestar y el desarrollo personal, 
social y moral adecuado y de sus hijos e hijas.

Estaría indicado realizar controles periódi-
cos hasta la resolución del conflicto o hasta que 
la familia y el NNA consideren oportuno. Se 
considera finalizado el proceso cuando exis-
ten garantías en el bienestar de la víctima y 
un cambio en la actitud del agresor o agresora. 
Cabe mencionar que en ocasiones bajo una apa-
rente normalidad puede residir la no completa 
superación de las secuelas producidas, por lo 
que es necesario garantizar la recuperación 
de la autoestima y equilibrio emocional, una 
convivencia positiva con su entorno cercano, 
eliminando la estigmatización. Aun cuando se 
considere que se ha reconducido el conflicto, es 
conveniente establecer un período de vigilancia 
preventiva de al menos un año de duración.

Seguimiento de la persona agresora

El acoso en el ámbito escolar es un fenóme-
no grupal, por lo tanto, precisa de un enfoque 
colectivo para su resolución, con actividades 
de reflexión acerca de las emociones, la reso-
lución pacífica de conflictos y la empatía. Es 
aconsejable no señalar directamente a ningu-
no de los protagonistas con tal de evitar una 
doble victimización o para evitar una actitud 
resistente en el agresor o agresora. Desde los 
centros escolares cabe la posibilidad de crear 
figuras intermediarias en el alumnado que 
medien en los conflictos o se posicionen a favor 
de la víctima para prevenir un futuro acoso.

En el caso de los agresores o agresoras les 
transmitiremos que cualquier tipo de violencia 
no es tolerable, concienciando de la gravedad 
del problema y analizando la causa de su acti-
tud. Trabajaremos la empatía orientando hacia 
el cambio de actitud y la reparación del daño 
y promoviendo programas de autocontrol de 
la agresividad y entrenamiento en habilida-

des sociales. En casos de acoso sexista existen 
programas específicos que están dirigidos al 
cuestionamiento de la masculinidad tradicio-
nal, las creencias y prejuicios sexistas, y los 
estereotipos de género.

No debemos olvidar que tras muchas per-
sonas agresoras se encuentran situaciones de 
maltrato infantil, vulnerabilidad, violencia 
intrafamiliar o falta de cohesión, etc., por lo 
que es de vital importancia conocer el entorno 
familiar que rodea a estos menores de edad. 
Para ello es imprescindible la cooperación con 
los trabajadores sociales y realizar, al igual que 
con las víctimas de acoso, un adecuado segui-
miento y abordaje.

Conclusiones

El acoso escolar es un problema prevalente 
y con gran impacto en la salud de los NNA 
por lo que es necesario un abordaje multidis-
ciplinar y la coordinación entre el Equipo de 
Pediatría (especialmente desde Atención Pri-
maria) junto con Educación, Trabajo Social y 
Salud Mental. Este protocolo tiene el objetivo 
de concienciar y orientar a los y las pediatras 
en este problema y dar las herramientas ade-
cuadas para su adecuado abordaje.
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Salud y dispositivos 
digitales en la infancia  
y adolescencia.  
¿Qué podemos hacer?

Osasuna eta gailu digitalak 
haurtzarokoan  
eta nerabezaroan.  
Zer egin dezakegu?

M. Beriain Rodriguez

Pediatra Atención Primaria.  
Miembro de Altxa Burua.

El uso de los dispositivos digitales se ha 
extendido ampliamente en todos los ámbitos 
de la vida y ocupa gran parte del tiempo 
de ocio y relación de NNA, al que también 
hay que añadir el uso actual en el ámbito 
educativo. Se tiende a atribuir beneficios 
inherentes a las innovaciones tecnológicas 
sin cuestionarse en muchas ocasiones su 
idoneidad y, además, los cambios en este 
ámbito suceden de forma muy rápida sin 
tiempo para el análisis y la reflexión. Des-
de el desconocimiento y las inercias de la 
sociedad actual, en la digitalización en las 
vidas de NNA no han primado su bienestar y 
desarrollo óptimos, y ahora, estamos siendo 
testigos de las consecuencias.

Datos y diagnóstico actual

Los datos en la Comunidad Autónoma 
Vasca (CAV) muestran un uso excesivo, pre-
coz y poco supervisado de los dispositivos de 
pantalla (UNICEF, 2021; Macsonrisas, 2025; 
Gorrotxategi et al., 2025). UNICEF en su 
informe para la CAV (2021) ya recogía que el 
97% de los estudiantes de la ESO disponían 
de un smartphone propio y que la edad media 
de adquisición eran los 11 años. Un 60% duer-
me con él y 1/5 se conectan a partir de media 
noche. Aunque los utilizan para jugar y rela-
cionarse, en realidad, contribuyen a aumentar 
los sentimientos de soledad y aislamiento. El 
uso se realiza en muchas ocasiones con poca 
supervisión de tiempos y contenidos y ello 
expone a NNA a mayores riesgos. Las pla-
taformas como Youtube y TikTok son de uso 
habitual incluso en primaria donde consumen 
con frecuencia contenido inadecuado y, una 
vez disponen de smartphone propio, también 
lo reciben a través de grupos de WhatsApp. 

El fenómeno no es exclusivo de Euskadi y 
trasciende fronteras en todo el mundo donde 
en el ámbito de la salud la comunidad cien-
tífica lleva años alertando de los riesgos y la 
comunidad educativa expresa cada vez más 
su preocupación (CDC, 2024; Common Sen-
se Media, 2021; Pew Research Centre, 2025; 
Qustodio, 2024; Sapienlabs, 2023; Karolinska, 
2024; ISEAK, 2021).

El uso inadecuado de los 
dispositivos, sus consecuencias y el 

uso “responsable”

El propio uso que se hace de los dispositi-
vos (excesivo, en lugares y momentos no ade-
cuados, con poca supervisión/acompañamien-
to y el consumo de contenidos inadecuados) y 
la pérdida de oportunidades derivadas de ello 
(menos relaciones personales, sueño, actividad 
física, aburrimiento, capacidad de espera/frus-
tración) tiene consecuencias para la salud física 
y psicológica y en el neurodesarrollo de NNA. 
Además, todo ello contribuye a generar hábi-
tos poco saludables desde la infancia (Devi et 
al., 2023; Domoff et al., 2019; Li et al., 2020; Liu 
et al., 2021; Mineshita et al., 2021; Makshine 
et al., 2022; ONTSI 2023; Sanders et al 2024; 
Stiglic y Viner 2019; Swider-Cios et al., 2023; 
Qu et al., 2023) (Tabla I).

Muchas de las aplicaciones y dispositivos 
digitales en manos de NNA no son tecnolo-
gías neutras si tenemos en cuenta sus caracte-
rísticas de diseño adictivo y sus efectos en un 
cerebro en desarrollo, y por ello, especialmente 
vulnerable. No se puede pedir a NNA que 
hagan por sí mismos un uso responsable. 

Estrategias de prevención y 
acompañamiento

La evidencia científica actual es suficien-
te para que actuemos bajo el principio de 
precaución. Así lo reflejan las numerosas 
recomendaciones y posicionamientos de 
sociedades científicas pediátricas que inci-
den en limitar los usos en todos los ámbitos 
subrayando que cuanto antes y durante más 
tiempo se utilicen mayores son las posibles 
consecuencias y en la importancia y necesidad 
de acompañamiento y supervisión (AEP, 2024; 
AEPNYA, 2024; SCP, 2024; Informe Expertos 
Gobierno España, 2024; Comité Expertos Fran-
ces 2024; Ponti et al., 2023).

Desde el ámbito sanitario es imprescindi-
ble abordar la situación desde la prevención 
primaria y secundaria y a todos los niveles. 
Para ello, los profesionales debemos estar con-
cienciados y formados y los mensajes deben 
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ser uniformes y claros e incluir la ejemplari-
dad de los adultos, la necesidad de establecer 
límites y de ejercer la supervisión, la atención 
a los contenidos que se consumen (relación 
con desconocidos, contenidos violentos, por-
nografía violenta, etc.), la privacidad propia 
y de terceros y la posibilidad de pedir ayuda. 

Recomendaciones generales sobre el uso
•	 Respetar los tiempos de uso según edad: 0-6 

años sin pantallas, 6-12 años como máximo 
1 hora y más de 13 años menos de 2 horas 
incluyendo el tiempo de ocio y el educativo.

•	 Respetar las edades recomendadas para 
aplicaciones y dispositivos.

•	 Retrasar el acceso a dispositivos con inter-
net.

•	 Conocer aquello que consumen y ejercer 
control y supervisión parental.

•	 Eliminar pantallas en momentos críticos 
como comidas, descanso y estudio.

•	 Retrasar la adquisición del smartphone has-
ta los 16 años. Promover pactos. El móvil 
no puede ser un regalo y es necesario esta-
blecer normas claras.

Factores protectores a promover 
•	 Ofrecer alternativas de ocio compartido y 

ocio activo sin pantallas: deporte, lectura, 
juego libre y espacios de socialización sin 
pantallas.

•	 Incidir en la importancia de la educación 
afectivo-sexual y la parentalidad positiva.

•	 Trasladar la importancia de que los adultos 
debemos actuar como referentes, evitando 
conductas como el ‘phubbing’ y sensibili-
zando a las familias sobre el ‘sharenting’.

•	 Informar de espacios y lugares de ayuda 
(Familia, pediatra, profesor, Zeuk Esan).

Recursos para profesionales  
y familias

La Asociación Española de Pediatría actua-
lizó sus recomendaciones y ofrece trípticos 
informativos junto a la posibilidad de elabo-
rar un Plan Digital Familiar. Osakidetza lo 
contempla en el recurso online “Educar en un 
mundo digital” de la Osasun Eskola y también 
se actualizarán las recomendaciones y actua-

ciones en la nueva edición del Programa de 
Salud Infantil. Desde el Subgrupo de Trabajo 
Dispositivos Digitales y Salud en la infancia 
y adolescencia se ha elaborado un documen-
to dirigido a profesionales que recoge la evi-
dencia y recomendaciones actuales y un docu-
mento con recursos para familias (AEP, 2024; 
Osasun Eskola 2024; SVNP y AVPap 2026).

Iniciativas comunitarias y redes  
de apoyo. Altxa Burua

Altxa Burua es un movimiento social for-
mado por familias preocupadas por las conse-
cuencias que la adquisición temprana y el uso 
inadecuado de los dispositivos con acceso a 
internet como los smartphones. Promueve pac-
tos entre familias con el objetivo de retrasar la 
entrega de dichos dispositivos disminuyendo 
la presión social y trabaja en la concienciación. 
Además, aboga por una digitalización en el 
ámbito educativo basada en la evidencia, que 
atienda a los criterios de salud, empodere al 
alumnado, facilite la convivencia y la desco-
nexión y promueva herramientas de software 
libre (marco DOITU) Existen numerosos gru-
pos a lo largo de todo el territorio organizados 
a nivel de centro educativo o municipal que 
trabajan activamente a nivel local y en red. 
Experiencias como ‘Altxa Burua’ evidencian la 
eficacia del trabajo en red desde las bases ya 
que se observan cambios en localidades donde 
la iniciativa está en marcha con retraso signi-
ficativo en la entrega del primer smartphone. 
Más información en https://www.altxaburua-
bizkaia.eus/ y https://altxaburua.eus/ .

Conclusiones

Estamos ante un problema de salud pública 
donde cada ámbito implicado debe asumir sus 
responsabilidades y cumplir con sus obliga-
ciones para garantizar unas condiciones de 
desarrollo y salud óptimas para nuestros NNA 
donde prime su interés superior. 

Al ámbito de la salud nos corresponde una 
importante labor de prevención y conciencia-
ción ya que disponemos de un lugar privilegia-

Tabla I

Salud física •	 Alteraciones del sueño:
-	 Disminución melatonina
-	 Alteración ritmo circadiano
-	 Alteración niveles cortisol matutinos

•	 Obesidad y riesgo cardiovascular:
-	 Aumento de ingesta alimentos poco saludables y menor respeto 

señales de saciedad.
-	 Alteración patrón movimiento 24 horas (más sedentarismo y menos 

actividad física)
-	 Secundaria alteración sueño.

•	 Alteraciones visuales:
-	 Fatiga visual.
-	 Miopía

•	 Otras:
-	 Cefaleas.
-	 Molestias musculoesqueléticas

Salud psicológica •	 Sobre todo, en relación a redes sociales en chicas adolescentes.
•	 Aumento general del malestar emocional.
•	 Relación con problemas internalizantes (ansiedad, depresión) y 

externalizantes (comportamiento, regulación emocional).
•	 Aumento de determinados comportamientos como autolesiones, 

trastornos de la conducta alimentaria o trastorno dismórfico corporal.

Neurodesarrollo •	 Alteración en el desarrollo de funciones ejecutivas como la memoria de 
trabajo y el control inhibitorio.

•	 Retraso del lenguaje
•	 Disminución de la capacidad atencional.
•	 Dificultades en la socialización y desarrollo de la empatía

https://www.altxaburuabizkaia.eus/
https://www.altxaburuabizkaia.eus/
https://altxaburua.eus/
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do para instar y animar a las familias a cambiar 
hábitos, unirse para disminuir la presión social 
y a mejorar la salud de sus hijos e hijas.
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Las redes sociales tienen un modelo de 
negocio basado en la atención. Al utilizarlas 
generamos datos de uso que se emplean para 
crear perfiles virtuales de cada usuario, y usan-
do modelos probabilísticos crean perfiles psi-
cológicos con información muy valiosa como 
qué le gusta a cada usuario, qué le va a gustar 
en el futuro, ante qué estímulos va a reaccionar 
y cómo. Esos modelos se usan principalmente, 
pero no sólo, con objetivos publicitarios. 

Para crear perfiles acertados necesitamos 
pasar mucho tiempo en las redes sociales gene-
rando datos de uso, con lo que el objetivo prin-
cipal de las redes sociales es que pasemos el 
máximo tiempo posible dentro de ellas. Para 
ello invierten millones de dólares en investiga-
ción para proveerlas de funciones que fomen-
ten la adicción de los usuarios. 

Al mismo tiempo programan los algorit-
mos para mostrar contenido que retenga la 
atención de los usuarios. Los algoritmos han 
“aprendido” que hay cuatro tipos de contenido 
que retienen más nuestra atención y son los 
que más nos proponen: contenido que gene-
ra emociones negativas intensas, contenido 
sexualizado, violencia y desinformación. 

Durante esta ponencia veremos las conse-
cuencias en los usuarios y en la sociedad en 
general de este modelo de negocio y de la labor 
de los algotirmos. También veremos la forma 
en la que las empresas de Inteligenica Artifi-
cial están diseñando las IAs conversacionales 
como ChatGPT que ya se están integrando en 
las redes sociales y qué consecuencias pueden 
tener en los usuarios. 

Entendiendo esto es mucho más fácil com-
prender por qué no se recomienda que niños 
y adolescentes usen redes sociales. 
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Resumen 

Las catástrofes y los incidentes con múl-
tiples víctimas (IMV) son situaciones infre-
cuentes, pero su impacto sanitario y social 
puede ser devastador. La supervivencia de 
las víctimas depende directamente de la orga-
nización, la coordinación interinstitucional y 
la efectividad de la respuesta inicial. En con-
textos con población pediátrica, esta comple-
jidad aumenta debido a las particularidades 
fisiológicas, emocionales y logísticas de los 
niños. Este artículo revisa/a continuación se 
revisan los conceptos clave en medicina de 
emergencias aplicados a catástrofes e IMV, el 
ciclo de gestión del riesgo, las particularidades 
pediátricas más relevantes, las fases de acti-
vación del Plan de Actuación Sanitaria ante 
IMV de Osakidetza y los recursos operativos 
disponibles en nuestro entorno, ofreciendo 
un enfoque actualizado y adaptado al ámbi-
to pediátrico. 

Introducción

Las catástrofes y los incidentes con múlti-
ples víctimas (IMV) son sucesos afortunada-
mente infrecuentes, pero cuando se producen 
suponen un gran desafío para los sistemas 
sanitarios y para los equipos de emergencias. 
Estos escenarios se caracterizan por su com-
plejidad, por generar una desproporción entre 
las necesidades asistenciales y los recursos 
disponibles y por comprometer la capacidad 
de respuesta habitual. En estas situaciones, la 
supervivencia de las víctimas depende en gran 
medida del nivel de organización, la claridad 
de los procedimientos y la eficacia de los inter-
vinientes: a mayor caos, menor supervivencia.

La respuesta debe ser necesariamente 
coordinada a todos los niveles, incluyendo la 
coordinación interinstitucional entre servicios 
sanitarios, cuerpos de seguridad, bomberos y 
protección civil. Los planes de actuación des-
empeñan un papel central: aunque no pueden 
evitar la catástrofe, sí pueden organizar el caos 
mediante procedimientos claros, consensua-
dos y preestablecidos, limitando la improvi-
sación —inevitable en parte en circunstancias 

extraordinarias— y optimizando los recursos 
disponibles.

Un plan debe ser claro, práctico, adaptable 
al contexto, basado en evidencia científica y en 
la experiencia acumulada, puesto a prueba en 
simulacros, revisado periódicamente y, sobre 
todo, conocido por los profesionales. Un plan 
que existe solo en papel y no ha sido entrenado 
difícilmente podrá ejecutarse cuando realmen-
te sea necesario.

Conceptos clave en catástrofes y 
emergencias

Una catástrofe es una situación extraordi-
naria en la que un fenómeno —repentino o 
progresivo— genera una desproporción entre 
sus efectos y los recursos de la comunidad. 
Ejemplos recientes en España ilustran clara-
mente esta distinción:
•	 Erupción del volcán de La Palma (2021): La 

erupción constituye la catástrofe; el desas-
tre comprende sus consecuencias: destruc-
ción de infraestructuras y viviendas, daños 
en cultivos, desplazamiento de población, 
afectación de fauna y medio ambiente.

•	 DANA de Valencia (2024): El fenómeno 
meteorológico extremo es la catástrofe; el 
desastre abarca las inundaciones, rescates, 
daños materiales, pérdidas humanas y 
repercusiones sociales posteriores.
El término desastre, por tanto, hace referen-

cia a las alteraciones que siguen a la catástrofe.
Por otra parte, un Incidente con Múltiples 

Víctimas (IMV) no requiere necesariamente 
una catástrofe para producirse. Es cualquier 
situación en la que existe una desproporción 
entre las necesidades de atención y los recursos 
operativos disponibles. Un accidente de auto-
bús escolar, por ejemplo, puede constituir un 
IMV sin ser una catástrofe. Sin embargo, en las 
catástrofes suele existir de manera inherente 
esa desproporción.

Finalmente, el triaje es el sistema de clasi-
ficación de víctimas según su gravedad, des-
tinado a priorizar su atención y evacuación. 
Su correcta aplicación es uno de los pilares 
de la medicina de emergencias en contextos 
de IMV.
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Ciclo de gestión del riesgo en 
emergencias

La gestión de catástrofes e IMV se articula 
en cuatro fases principales:
1.	 Prevención: medidas para reducir riesgos 

(seguridad estructural, normativas escola-
res, transporte seguro, salud pública).

2.	 Preparación: elaboración de planes, forma-
ción, simulacros, protocolos interinstitucio-
nales.

3.	 Respuesta: puesta en marcha operativa; 
clave la rapidez, claridad de roles, triaje 
inicial, comunicación efectiva y activación 
del mando único.

4.	 Recuperación: incluye la continuidad asis-
tencial, el apoyo psicológico, la reconstruc-
ción social y la integración de lecciones 
aprendidas.

Particularidades pediátricas en 
escenarios de IMV

La atención a víctimas pediátricas en inci-
dentes con múltiples víctimas presenta parti-
cularidades que condicionan su valoración y 
priorización. Estas diferencias afectan a tres 
dimensiones principales: fisiología, compor-
tamiento/emoción y logística familiar.
1.	 Diferencias fisiológicas relevantes: Los 

niños tienen características que pueden 
llevar a una descompensación más rápida 
que en los adultos: Vía aérea más pequeña 
y fácilmente obstructiva; lengua proporcio-
nalmente mayor. Menor reserva respiratoria 
y mayor consumo de oxígeno, lo que favo-
rece el deterioro súbito. Volumen sanguíneo 
reducido, de modo que pérdidas moderadas 
pueden ser graves. Mayor riesgo de hipoter-
mia debido a la elevada relación superficie 
corporal/peso. Estas particularidades obli-
gan a una valoración rápida y a disponer de 
material adaptado por tallas.

2.	 Dependencia emocional: Los niños, sobre 
todo los de menor edad,  dependen de adul-
tos para comprender lo que ocurre, comuni-
carse y colaborar en la asistencia. El miedo, 
la separación familiar y el entorno caótico 
pueden dificultar la valoración clínica. Es 

fundamental emplear una comunicación 
adaptada y prever el impacto emocional tan-
to en el niño como en el equipo asistencial.

3.	 Agrupación familiar y repercusiones 
logísticas: Las familias tienden a perma-
necer unidas, lo que puede interferir con 
el flujo de triaje y evacuación. Es necesario 
equilibrar seguridad, eficacia operativa y 
bienestar emocional, especialmente en 
menores no acompañados.
 El Triángulo de Evaluación Pediátrica 

(TEP) es una herramienta de valoración rápida 
de la situación fisiológica del niño que, aun-
que no es diagnóstica, orienta las decisiones 
iniciales de manejo. Se basa principalmente 
en la observación directa, no precisa instru-
mentación y puede completarse en unos 30–60 
segundos. Evalúa tres componentes:
•	 Apariencia (tono, interacción, consuelo, 

mirada, habla/llanto).
•	 Trabajo respiratorio (esfuerzo, ruidos res-

piratorios, postura, tiraje, aleteo nasal).
•	 Perfusión cutánea (palidez, moteado, cia-

nosis). 
En el contexto del Plan de Actuación Sanitaria 

ante IMV de Osakidetza, el TEP se utiliza como 
base para el triaje inicial pediátrico: Si los tres 
lados del TEP son normales, la víctima pediátrica 
se considera inicialmente de prioridad 2, mien-
tras que si alguno de los tres lados se encuentra 
alterado, se clasifica con nivel de prioridad 1. 

***Para los criterios operativos completos y su 
aplicación detallada debe consultarse el documento 
oficial del Plan de Actuación Sanitaria ante IMV 
de Osakidetza.

Activación del Plan de Actuación 
Sanitaria ante IMV (Osakidetza)

El plan establece cuatro fases de activación: 
prealarma, alarma, ejecución y desactivación. 

La transmisión dinámica de la información 
es clave para dimensionar correctamente los 
recursos. Según el volumen y la gravedad esti-
mada de víctimas, se activan progresivamente 
recursos sanitarios, logísticos y de coordinación. 

Entre los recursos específicos de este tipo 
de incidentes disponibles en nuestro entorno,  
destacan: vehículo de Asistencia Logística 

(VAL), material de triaje y carpas así como 
contenedores de material (“nidos”) custodia-
dos por Bomberos.   

Conclusiones

Las catástrofes e IMV, a pesar de su baja fre-
cuencia, constituyen un gran reto para el siste-
ma sanitario. La supervivencia de las víctimas 
depende de la organización, la coordinación 
interinstitucional, la claridad de los procedi-
mientos y la preparación de los profesionales. 
En población pediátrica, las diferencias fisio-
lógicas, emocionales y logísticas obligan a un 
enfoque específico.

Disponer de planes claros, prácticos y 
adaptados al contexto, puestos a prueba en 
simulacros y conocidos por los equipos, es 
imprescindible para reducir el caos inherente a 
estas situaciones. La integración de herramien-
tas como el TEP y la correcta activación del 
Plan IMV de Osakidetza aportan seguridad, 
estructura y eficacia a la respuesta.
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Introducción

El META (Modelo Extrahospitalario de 
Triaje Avanzado) fue desarrollado en el año 
2010, en la Universidad de Oviedo, por un 
equipo de investigadores médicos y enferme-
ros de diferentes CCAA.

El objetivo de la investigación que condujo 
al META era desarrollar un sistema de triaje 
avanzado para ser utilizado en incidentes de 
múltiples víctimas que tuviera en cuenta las 
características de nuestro Sistema Nacional de 
Salud y, particularmente, las del sistema espa-
ñol de emergencias, donde personal sanitario 
de medicina y enfermería con conocimientos 
en soporte vital avanzado al trauma está inte-
grado en los recursos de soporte vital avanza-
do a nivel extrahospitalario. 

El primer modelo META con los resultados 
completos de la investigación fue publicado 
en 2011 y una versión inglesa resumida en 
el 2016. Desde su desarrollo inicial se han 
ido completando diferentes estudios sobre el 
mismo realizados con pacientes traumáticos 
y también estudios de simulación en los que 
el META ha demostrado su utilidad. El META 
es un método vivo, que continúa en evolu-
ción a medida que se usa y surgen nuevas 
evidencias, por lo cual ha sido actualizado en 
2020. En la actualidad, está integrado en la res-
puesta a los incidentes de múltiples víctimas 
de 12 comunidades autónomas españolas. En 
este artículo se plantearán los posibles cam-
bios que podrían facilitar su aplicación en el 
paciente pediátrico de cara al desarrollo de la 
versión adaptada.

Contextualización del 
triaje de múltiples víctimas 

extrahospitalario

Los incidentes de múltiples víctimas (IMV) 
son sucesos marcados por la desproporción al 
menos inicial entre número de víctimas y los 
recursos para asistirlas.

El triaje en un incidente con múltiples 
víctimas (IMV) consiste en clasificar heridos 
según su gravedad y pronóstico vital. Esta cla-
sificación permite asignar una prioridad a los 

heridos para su asistencia y traslado al centro 
más adecuado. 

Para aplicar un método de triaje, se 
emplean algoritmos decisorios basados en 
parámetros fisiológicos, anatómicos o una 
combinación de ambos.

El momento de aplicación del triaje en un 
IMV depende del objetivo de priorización 
que se persiga. En el momento inicial de este 
tipo de incidentes, caracterizados por el caos, 
las víctimas suelen estar distribuidas en una 
zona que denominamos de impacto, donde ha 
incidido la causa que ha provocado el inci-
dente. Esta área es insegura e incontrolada 
inicialmente, por lo que es necesario rescatar 
de ella a las víctimas para llevarlas a una zona 
segura donde poder asistirlas. A la clasificación 
en esta área la denominamos triaje básico y 
se hace con métodos de triaje que deben ser 
sencillos, de aplicación rápida y normalmente 
fisiológicos para que pueda aplicarlos personal 
sanitario o no sanitario con conocimientos en 
soporte vital básico.

Una vez realizado el triaje básico será nece-
sario reclasificar a las víctimas para priorizar 
su asistencia y evacuación. A este tipo de triaje 
lo denominamos triaje avanzado (Figs. 1 y 2). 

Aplicación del META (Modelo 
Extrahospitalario de Triaje 

Avanzado)

Se aplica una vez realizado el triaje básico 
y tiene dos momentos en la cadena asistencial 
del IMV: el triaje META asistencial y el triaje 
META de evacuación, cada uno con objetivos 
de priorización diferentes. 
•	 El META asistencial es aquel cuyo objetivo 

es determinar la prioridad de atención del 
paciente en base a preservar la vida valo-
rando al compromiso en la vía aérea, en la 
ventilación, en la circulación, el compromi-
so neurológico y la exposición de lesiones 
susceptibles de valoración hospitalario 
(Fig. 3). 

•	 Identificación del paciente con criterios 
de valoración quirúrgica precoz, paciente 
Q: es una de las claves para disminuir la 
morbimortalidad del paciente quirúrgico 
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grave. Es importante identificar a aquellos 
pacientes que se beneficiarán muy poco de 
las técnicas de soporte vital avanzado en 

el entorno prehospitalario y, por el contra-
rio, precisan un traslado rápido a un centro 
hospitalario adecuado. Este es el concepto 

de paciente Q: víctimas con lesiones con-
cretas que entran dentro de la categoría de 
traslado inmediato para valoración quirúr-
gica precoz. 

•	 Asistencia y valoración de las lesiones: en 
esta fase se realizará una asistencia mínima 
imprescindible (en el caso de pacientes Q) 
o la asistencia sanitaria reglada en base, a 
las recomendaciones del soporte vital avan-
zado al trauma, incluida una valoración 
secundaria del paciente y la realización de 
las técnicas necesarias a nivel extrahospi-

Figura 1.

Figura 2.

Criterios Q1

Valoración quirúrgica precoz
•	 Trauma mayor penetrante 

(craneofacial, cuello, tronco y/o 
proximal a rodillas o codos con 
hemorragia).

•	 Sospecha de trauma cerrado de 
tronco con signos de shock.

•	 Sospecha de trauma de pelvis.
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talario para disminuir la morbimortalidad, 
siempre teniendo en cuenta la disponibili-
dad de recursos y las dificultades logísticas 
a las que nos tenemos que enfrentar. 

•	 META de evacuación: Tras realizar el tria-
je asistencial y la asistencia adecuada a 
cada tipo de paciente, se realiza el triaje de 
evacuación, que reclasifica a las víctimas 
con el objetivo de priorizar (ordenar) las 
evacuaciones al centro más adecuado en 
función de la asistencia realizada a nivel 
extrahospitalario, plazo terapéutico y recur-
sos disponibles.

	 Teniendo en cuenta que nuestro objetivo 
principal es la disminución de la tasa de 
mortalidad crítica entre las víctimas del 
incidente, es fundamental que dentro del 
triaje para la evacuación se valore el pla-
zo terapéutico. A nivel extrahospitalario 
hemos podido alargar ese plazo terapéutico 
con nuestra intervención o por el contrario 
no hemos sido capaces de alargarlo y debe-
mos gestionar una evacuación prioritaria. 

Es decir una víctima con un compromiso 
en C no resuelto debería ser evacuada antes 
que otra víctima con un compromiso par-
cial o totalmente resuelto en B (Fig. 4).

	 Ayudas cognitivas al triaje de evacuación: 
Son criterios de priorización entre víctimas 
de una misma categoría (rojo A, B, C), basa-
dos en la revisión bibliográfica de predic-
ción de mortalidad en trauma grave. Son 
los criterios de alta prioridad (CAP): 
	– Lesión grave con inestabilidad hemodi-

námica o respiratoria y al menos uno de 
los siguientes:
	- Tensión arterial sistólica < 110.
	- Glasgow motor < 6.
	- Necesidad de aislamiento de la vía 

aérea.
o

	– Lesión por explosión en espacio cerrado.
	 Son consideradas como lesiones graves: 

fractura de cráneo abierta o deprimida, 
tórax batiente, fracturas proximales de 
≥ 2 huesos largos, extremidades aplasta-

das, arrancadas, o mutiladas, amputación 
proximal a muñeca y tobillo, parálisis o 
quemaduras graves.

Discusión sobre la adaptación del 
META a las edades pediátricas

La necesaria adaptación del META a la 
edad pediátrica va más allá de la mera consi-
deración de cifras distintas para la medición 
de la tensión arterial sistólica o la adaptación 
de a escala de Glasgow. El trauma grave en 
pacientes pediátricos presenta especificida-
des anatómicas, fisiológicas y psicológicas 
que difieren significativamente del manejo en 
adultos, haciendo necesaria una aproximación 
y protocolos de actuación específicos.

Las diferencias fisiológicas y anatómicas 
que debemos tener en consideración van desde 
una vía aérea proporcionalmente más pequeña 
y vulnerable a la obstrucción, unas fisiología 
respiratoria y la mecánica pulmonar distintas 

Figura 3.
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a las del adulto, que cambian con la edad y el 
peso, diferencias hemodinámicas que hace que 
puedan mantener la presión arterial durante 
más tiempo que los adultos a pesar de una 
pérdida significativa de sangre, por lo que la 
hipotensión es un signo tardío de shock pediá-
trico. La mayor superficie corporal en relación 
con su masa, los hace más propensos a la hipo-
termia, que puede empeorar la coagulopatía 
y el pronóstico.

A esto hay que añadir diferencias anató-
micas como huesos más flexibles y menos 
calcificados y órganos internos más expuestos 
debido a la menor protección muscular y de 
tejido adiposo. Esto significa que a menudo 
sufren lesiones de órganos internos graves sin 
fracturas óseas evidentes. Además, la cabeza 
es más grande en relación con el cuerpo, y el 
cerebro pediátrico es más susceptible a la infla-
mación y los cambios de presión intracraneal 

por lo que el TCE es una de las principales 
causas de muerte en niños con trauma grave. 

Por ello debemos discutir los cambios en el 
algoritmo utilizando herramientas específicas 
como el Índice de Trauma Pediátrico (ITP). La 
idea es evaluar los pacientes pediátricos con el 
mismo enfoque ABCDE que en adultos, pero 
teniendo en cuenta que los parámetros vita-
les normales (frecuencia cardíaca, respiratoria, 
presión arterial) varían según la edad, y en 
algunos casos no van a corresponderse con la 
gravedad como en los adultos.

Conclusiones

La adaptación del META a la edad pediá-
trica exige:
•	 Adaptar los criterios de valoración quirúr-

gica precoz: es necesario valorar que es una 

prioridad quirúrgica inmediata en un lac-
tante/niño y considerar si algún otro ítem 
debe ser añadido, como por ejemplo en 
TCE grave o las amputaciones por debajo 
de rodillas o codos.

•	 Adaptar los Criterios de alta prioridad 
(CAP): 
	– Considerar la aplicación del triángulo de 

evaluación pediátrica (TEP) y su valor en 
la detección de inestabilidad respiratoria 
o hemodinámica.

	– Necesaria la adaptación de la escala de 
Glasgow a las diferentes edades.

	– Búsqueda de la mejor evidencia para 
valorar la inestabilidad hemodinámica: 
escalas como el índice de shock adap-
tado a la edad pediátrica o el índice de 
trauma pediátrico pueden ser de utilidad 
en lugar de la tensión arterial sistólica 
aislada.

Figura 4.
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	– Revisar el listado de lesiones graves 
relevantes.

	– Considerar la edad y/o el peso como 
un parámetro asociado a algunos de los 
criterios. 

En los próximos meses, profundizaremos 
en estas cuestiones para encontrar los cambios 
adecuados que hagan que el META pueda ser 
aplicado en las diferentes edades pediátricas 
con la misma fiabilidad que en adultos.
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¿Por qué un plan de catástrofes?

Dado lo poco habitual de las catástrofes y 
la intensidad de estas, lo habitual es que en 
los centros sanitarios afectados desaten una 
situación de caos donde la ausencia de una 
organización adecuada provoca duplicidad de 
tareas; olvido de tareas esenciales, problemas 
de comunicación (falta de comunicación de 
datos esenciales, información emitida pero 
no recibida…) y saturación de determinados 
profesionales y áreas. En definitiva, una mala 
gestión de los recursos humanos, de espacio 
y materiales. Un plan de catástrofes debería 
actuar de facilitador en la transición desde el 
trabajo en una situación “normal” al trabajo 
en una situación de catástrofe y mejorar la 
gestión de esta. 

Como hospital terciario, el HU de Cruces 
debe disponer de un plan de catástrofes. El 
Real Decreto 393/2007, por el que se aprue-
ba la Norma Básica de Autoprotección, exige 
que, determinados centros, establecimientos 
y dependencias dedicados a actividades que 
puedan dar origen a situaciones de emergen-
cia, dispongan de un Plan de Autoprotección, 
que incluye como capítulo fundamental el 
“Plan de Actuación ante Emergencias”. Entre 
las actividades con obligación de autoprotec-
ción, dentro del apartado de “Actividades 
sanitarias”, se incluyen como obligados a:
•	 Hospitales con un número de más de 200 

camas.
•	 Cualquier otro establecimiento de uso 

sanitario que disponga de una altura de 
evacuación igual o superior a 28 m (aproxi-
madamente 10 plantas) o de una ocupación 
igual o superior a 2.000 personas(1).
En 2023 se inició en nuestro hospital el pro-

ceso de acreditación por la Joint Commission, 
que también exige que los hospitales cuenten 
con un plan de catástrofes. La Joint Commission 
requiere no solo la existencia de un plan, sino 
también un programa de gestión de emergen-
cias robusto y continuo que involucre la eva-
luación de riesgos, la planificación detallada, 
la capacitación del personal y la evaluación 
constante a través de pruebas(2).

Aunque por motivos evidentes la bibliogra-
fía en torno a la efectividad de los planes de 

catástrofes hospitalarios no es muy amplia, sí 
que recoge cierto grado de evidencia en rela-
ción con la reducción de mortalidad y morbi-
lidad, la mejora de la coordinación interdisci-
plinaria y la distribución eficiente de tareas. 
Además, la disponibilidad de un plan de 
catástrofes permite mantener la funcionalidad 
hospitalaria porque facilita una mejor gestión 
de los recursos y la adaptación de la capacidad 
hospitalaria. Los factores del plan que pare-
cen estar asociados a esta efectividad son: la 
existencia de un plan escrito, actualizado y 
aprobado por la dirección; la presencia de un 
Comité hospitalario de emergencias activo que 
organice entrenamiento y simulacros periódi-
cos con evaluación posterior y monitorice el 
funcionamiento del plan mediante indicadores 
de desempeño y el hecho de que el plan se 
base en una coordinación de redes locales y 
nacionales de salud pública(3-7).

Proceso de elaboración de un 
plan de catástrofes: principales 
dificultades y elementos clave

Una vez identificada la necesidad de un plan 
de catástrofes, en nuestro caso, durante el proce-
so de acreditación por la Joint Commission, el pri-
mer paso es la designación del equipo redactor 
del plan que incluye una parte más institucional 
(la comisión de catástrofes: integrada por las 
direcciones y jefaturas del hospital o la OSI y 
que debe aprobar y supervisar el plan) y una 
parte ejecutiva que es el comité redactor, donde 
están representantes de las unidades esenciales 
de respuesta a la catástrofe y que son los encar-
gados de la redacción del plan. 

En marzo de 2023 comenzamos el proceso 
de redacción mediante reuniones inicialmente 
semanales y posteriormente mensuales donde 
contrastábamos el material elaborado desde 
cada unidad que se archivaba en un grupo 
específico de “osagune”. En mayo 2024 pre-
sentamos la versión 1.0 del plan de respuesta 
a IMV traumático que nació con los siguientes 
objetivos y funciones ante una catástrofe: 1)
Protección de pacientes y personal; 2)Res-
puesta efectiva; 3) Continuidad del servicio; 
4) Optimización de recursos; 5) Capacidad de 
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adaptación; 6) Cumplimiento normativo; 7) 
Entrenamiento y preparación.

1. Retos/dificultades
El principal reto de redactar un plan de 

catástrofes es que supone preparar un plan 
para organizar la atención de una situación 
que nunca hemos vivido previamente y de la 
que muy poca gente tiene experiencia. 

Todo plan de catástrofes debe tener una 
parte inicial teórica que describe los objetivos 
de este, las características del centro (ubica-
ción, planos, dotación de personas y de mate-
riales) y los riesgos específicos a los que con 
más frecuencia podría enfrentarse teniendo en 

cuante su ubicación geográfica. Esta parte es 
sencilla de redactar.

Sin embargo, debe tener también una parte 
práctica que facilite el trabajo en un momento 
de máxima tensión y estrés. Un plan que sea 
rápido y sencillo de aplicar y que nos facilite 
el cambio de mentalidad que requiere una 
situación así. Esta parte requiere mucho más 
trabajo y esfuerzo de simplificar procesos sin 
olvidar elementos esenciales. 

Otro reto en el proceso de elaboración del 
plan de catástrofes hospitalario es que debe 
incorporar a todos los servicios del hospital 
e incluso al servicio de emergencias, porque 
ante un incidente de múltiples víctimas, en la 

atención hospitalaria, lo que marca la diferen-
cia sucede antes de que lleguen los pacientes 
y para eso debe recibirse una alerta temprana 
que previamente ha debido acordarse con el 
sistema prehospitalario. 

2. Elementos esenciales 
Los elementos clave para facilitar que el 

plan sea práctico y aplicable son:
•	 Algoritmo de activación único: las dife-

rentes posibilidades de catástrofes interna 
o externa activan el plan de la misma forma 
siguiendo un esquema único (Fig. 1). 

•	 Comunicación garantizada y ordenada: es 
esencial disponer de métodos alternativos 

Figura 1. Algoritmo de activación del Plan de respuesta del hospital universitario cruces ante emergencias y desastres del HU Cruces(8).
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de comunicación, porque es frecuente que 
las líneas habituales se vean comprometi-
das. Además, debe trabajarse el esquema de 
comunicación y los datos clave a transmitir, 
para evitar duplicar llamadas y la pérdida 
de información esencial. 

•	 Coordinadores asistenciales: debe identifi-
carse una serie de profesionales que dejarán 
su rol de asistencia para ejercer de coor-
dinadores de su área. El trabajo de estas 
figuras estará recogido y facilitado por las 
llamadas tarjetas de acción (Fig. 2).

•	 Adaptar la forma de trabajo: debemos 
adaptar los diferentes procesos asistenciales 
y administrativos para que sean aplicables 
en un momento de afluencia máxima de 
pacientes. 
a.	 Triaje: debe trabajarse un modelo de tria-

je de múltiples víctimas a aplicar a la lle-
gada de los pacientes al hospital (pueden 
llegar víctimas sin atender por emergen-
cias y puede ser necesario reevaluar tras 
un trayecto largo a las ya atendidas).

b.	 Identificación: en muchas ocasiones no 
dispondremos de la filiación de las de 
las víctimas de la catástrofe. Debemos 
tener preparado un sistema de registro 
alternativo y rápido. 

c.	 Ubicación de los pacientes: ¿en qué 
áreas atenderemos a los pacientes rojos, 

amarillos o verdes? ¿hacia qué áreas 
crecerán los servicios que reciben a los 
pacientes de la catástrofe en caso de ser 
necesario? Todo ello debe estar previa-
mente planificado y las áreas afectadas 
por el crecimiento deben tener prepara-
dos sus planes de evacuación. 

d.	 Composición equipos asistencia: ¿qué 
profesionales integrarán un equipo rojo? 
¿y uno amarillo? Tenerlo previamente 
determinado facilita los cálculos de pro-
fesionales necesarios en función de los 
pacientes esperados. 

e.	 Historia clínica: debemos preparar for-
mas alternativas de recoger la historia 
clínica del paciente porque es probable 
que el formato electrónico actual no fun-
cione en ese momento o no a la veloci-
dad que necesitemos. 

Todos estos aspectos, una vez elaborados 
deben testarse a través de simulacros, totales 
o parciales, con o sin pacientes. 

Bibliografía

1.	 Real Decreto 393/2007, de 23 de marzo, Norma 
Básica de Autoprotección. Disponible en: https://
www.boe.es/eli/es/rd/2007/03/23/393/con

2.	 Joint Commission International. Emergency Mana-
gement Standards for Hospitals. 5th ed. Oakbrook 
Terrace (IL): JCI; 2020.

3.	 Hick JL, Barbera JA, Kelen GD. Hospital surge 
capacity and disaster preparedness: a critical 
review. Disaster Med Public Health Prep. 2019; 
13(5): 805-10.

4.	 Yaman M, Ülgüt ŞG, Şen A, Ülgüt AF, Belek S, 
Durgun HM. Dicle University Hospital’s Hospi-
tal disaster plan and Emergency Service manage-
ment: Kahramanmaraş Earthquake Experience. 
Postgrad Med J. 2025; 101(1193): 248-55. https://
doi.org/10.1093/postmj/qgae171.

5.	 Hasan MK, Nasrullah SM, Quattrocchi A, Arcos 
González P, Castro-Delgado R. Hospital surge 
capacity preparedness in disasters and emer-
gencies: A systematic review. Public Health. 
2023; 225: 12-21. https://doi.org/10.1016/j.
puhe.2023.09.017.

6.	 Orsini E, Mireles-Cabodevila E, Ashton R, 
Khouli H, Chaisson N. Lessons on outbreak 
preparedness from the Cleveland Clinic. Chest. 
2020; 158(5): 2090-6. https://doi.org/10.1016/j.
chest.2020.06.009.

7.	 Kaji AH, Lewis RJ. Hospital disaster prepared-
ness in Los Angeles County. Acad Emerg Med. 
2006; 13(11): 1198-203. https://doi.org/10.1197/j.
aem.2006.05.007.

8.	 Plan de respuesta del hospital universitario cru-
ces ante emergencias y desastres del HU Cruces. 
https://osakidetza.sharepoint.com/sites/Cruce-
sEzkerraldea_Salud/SitePages/Plan-de-Emergen-
cias-y-Desastres.aspx.

Figura 2. Tarjetas de acción(8).

https://www.boe.es/eli/es/rd/2007/03/23/393/con
https://www.boe.es/eli/es/rd/2007/03/23/393/con
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1093/postmj/qgae171
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.puhe.2023.09.017
https://doi.org/10.1016/j.chest.2020.06.009
https://doi.org/10.1016/j.chest.2020.06.009
https://doi.org/10.1016/j.chest.2020.06.009
https://doi.org/10.1016/j.chest.2020.06.009
https://doi.org/10.1016/j.chest.2020.06.009
https://doi.org/10.1197/j.aem.2006.05.007
https://doi.org/10.1197/j.aem.2006.05.007
https://doi.org/10.1197/j.aem.2006.05.007
https://doi.org/10.1197/j.aem.2006.05.007
https://osakidetza.sharepoint.com/sites/CrucesEzkerraldea_Salud/SitePages/Plan-de-Emergencias-y-Desastres.aspx
https://osakidetza.sharepoint.com/sites/CrucesEzkerraldea_Salud/SitePages/Plan-de-Emergencias-y-Desastres.aspx
https://osakidetza.sharepoint.com/sites/CrucesEzkerraldea_Salud/SitePages/Plan-de-Emergencias-y-Desastres.aspx


Vol.  LVII   Núm. 1 Revisión Temática Bol S Vasco-Nav Pediatr. 2025; 57: 65-68

Actuación policial con 
menores en internet: 
víctimarios y víctimas

Poliziaren jarduera 
Interneten adin txikikoekin: 
Biktimatzaileak eta Biktimak

J. Martínez

Responsable de la Sección Central de Delitos en 
Tecnologías de la Información de la Ertzaintza 
(SCDTI).

Introducción

En la última década, el exponencial desa-
rrollo de las tecnologías de la información y 
la comunicación (TIC) ha transformado de 
manera profunda la forma en que los meno-
res interactúan, se informan y construyen su 
identidad. Este entorno digital, si bien ofrece 
innumerables oportunidades, también expone 
a los menores a diversos riesgos, entre los que 
destacan numerosas y variadas adiciones y los 
denominados “ciberdelitos”, como el acoso en 
línea, la explotación sexual, el acceso a conte-
nidos inapropiados y otras formas de victimi-
zación digital.

No obstante, los menores no solo ocupan 
el rol de víctimas en este contexto, sino que 
en muchas ocasiones también pueden con-
vertirse en autores de conductas ilícitas que, 
aún siendo cometidas en un entorno virtual, 
ocasionan graves consecuencias en el mun-
do real. La participación de menores como 
generadores de contenido abusivo, respon-
sables de acoso entre pares (ciberbullying) o 
partícipes en delitos informáticos más com-
plejos, muestran la necesidad de tratar esta 
problemática desde un enfoque que tenga en 
cuenta su diversidad.

En este contexto, las instituciones res-
ponsables de la seguridad pública han ido 
adquiriendo una relevancia creciente. Si bien 
la atención mediática y académica se ha cen-
trado en aspectos como la educación digital, 
la responsabilidad parental o las políticas de 
regulación tecnológica, existe un área menos 
conocida: la intervención policial en relación 
con los delitos en los que los menores de edad 
son víctimarios, víctimas o ambas cosas, en el 
entorno virtual.

El objetivo principal del presente documen-
to es precisamente ese: exponer, con brevedad 
y sin profundizar en cada uno de los aspectos, 
la labor policial en el contexto de los delitos 
cometidos y/o sufridos por menores de edad 
por el uso de Internet. Se busca dar visibili-
dad a las experiencias y desafíos a los que se 
enfrentan las fuerzas policiales, las estrategias 
utilizadas actualmente y las limitaciones insti-
tucionales, legales y operativas que condicio-
nan su intervención en este campo.

Tipología de los delitos digitales 
cometidos y padecidos por menores 

de edad

El entorno digital ha propiciado la apari-
ción y transformación de conductas delictivas 
en las que los menores pueden desempeñar 
roles diversos, ya sea como víctimas, autores 
o testigos. Entre los delitos más frecuentes 
sufridos por menores a través de Internet se 
encuentran el ciberacoso (ciberbullying), el 
grooming (acoso con fines sexuales por parte 
de adultos), la sextorsión (extorsión median-
te imágenes íntimas), el acceso a contenidos 
inapropiados o violentos, y la explotación 
sexual infantil en línea. Estas conductas sue-
len aprovechar el anonimato y la inmediatez 
de las plataformas digitales, y pueden generar 
consecuencias psicológicas, sociales y legales 
significativas.

Por otro lado, también se evidencia una 
creciente participación de menores como 
autores de conductas delictivas en el ámbito 
digital. Estas incluyen el envío no consentido 
de imágenes íntimas de otros menores (sex-
ting no consentido), la difusión de rumores 
falsos o mensajes de odio, la suplantación de 
identidad, la participación en retos virales 
peligrosos, y en algunos casos, la comisión de 
delitos informáticos más complejos, como el 
acceso no autorizado a sistemas o la partici-
pación en redes de intercambio de material 
ilegal. Aunque muchas de estas acciones no 
siempre responden a una intención delictiva 
plenamente consciente, sus implicaciones lega-
les pueden ser relevantes, especialmente en 
contextos judiciales.

Estadísticas

Departamento de Seguridad del Gobierno 
Vasco y de la Ertzaintza

Según los datos más recientes disponibles 
del Departamento de Seguridad del Gobierno 
Vasco y de la Ertzaintza, entre los años 2020 y 
2024 se ha observado un incremento sosteni-
do en las denuncias relacionadas con delitos 
informáticos que afectan a menores. Particu-
larmente, destacan los casos de ciberacoso 
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en entornos digitales (aumentaron un 35%), 
el contacto con adultos con fines sexuales o 
grooming (con un crecimiento del 22% en el 
mismo período) y la difusión no consentida 
de imágenes íntimas. Asimismo, se han iden-
tificado casos donde menores actuaron como 
autores de delitos, principalmente relaciona-
dos con acoso digital, injurias, amenazas y 
delitos contra la intimidad.

En 2024, la Ertzaintza recibió un total de 
395 denuncias por delitos informáticos hacia 
menores, 136 a menores de 14 años y 259 a 
menores de entre 14 y 17 años, de los cuales 
137 fueron contra la libertad (amenazas, coac-
ciones y acoso), 52 fueron por delitos contra 
la libertad sexual (contactar con menor de 16 
años con fines sexuales, acosos sexuales, acoso 
sexual, exhibicionismo, corrupción/pornogra-
fía de menores y agresión sexual), 31 contra la 
intimidad y el derecho a la propia imagen (des-
cubrimiento y revelación de secretos y acceso 
ilegal informático) y 151 contra el patrimonio 
y el orden socioeconómico (estafas, daños y 
extorsión).

En lo que se refiere a este último tipo de 
delitos, el desconocimiento de la infancia 
sobre cómo actuar ante estas situaciones es 
alarmante. Según el informe #DerechosSin-
Conexión de Save the Children, casi 7 de cada 
10 adolescentes vascos entre 14 y 18 años (un 
68,5%) no sabe identificar una estafa online o 
un caso de phishing. A la falta de conocimiento 
se suma que solo el 52,4% dice estar infor-
mado sobre cómo protegerse frente a estos 
fraudes en Internet.

Cabe señalar que existe una importante 
cifra negra, es decir, delitos no denunciados, 
especialmente en contextos donde las víctimas 
sienten vergüenza o miedo a represalias.

Fiscalía del País Vasco
Otra fuente acreditada, la Fiscalía del País 

Vasco, recoge en su memoria de 2025 en rela-
ción con los datos del año 2024 que, hasta 159 
infracciones, esto es, dos de cada diez llegadas 
a la Fiscalía de Gipuzkoa, fueron cometidas 
por menores de 14 años, que resultan inim-
putables penalmente al no haber cumplido la 
edad mínima. Este dato triplica las 56 regis-
tradas en 2023. Un incremento que «va muy 

ligado al uso cada vez más frecuente y a eda-
des más tempranas de herramientas digitales 
sin control», aseguran fuentes de la Fiscalía 
guipuzcoana.

En el caso específico de la actuación de 
las Fiscalías de Álava, Bizkaia y Gipuzkoa en 
materia de menores y redes sociales, abordan-
do los principales riesgos, delitos y medidas 
de protección vinculados al uso de las nuevas 
tecnologías por parte de niños y adolescentes, 
se destaca como más relevante:
•	 Sección de Menores: se detecta acceso pre-

coz de menores (9-13 años) a redes sociales 
sin control ni limitación, convirtiéndose 
las redes se convierten en un espacio de 
socialización, información y creación de 
identidades falsas, lo que favorece con-
ductas desinhibidas y riesgos psicológi-
cos. Los principales delitos observados: 
Acoso escolar, amenazas, usurpación de 
identidad, la difusión no consentida de 
imágenes o vídeos sexuales, el hackeo de 
cuentas escolares y sextorsión y las estafas 
en plataformas como Wallapop.

	 Por último, indican que aumentan los casos 
de adicción a móviles y juegos violentos o 
sexuales entre menores tutelados, subra-
yándose la insuficiencia del control paren-
tal y la falta de supervisión adulta.

•	 Sección de Informática: se investigan chats 
masivos con menores y contenido sexual 
(casos de Gipuzkoa y otras provincias. Pre-
ocupa el acceso temprano a la pornografía 
y su impacto en los roles de género, la vio-
lencia y las conductas sexuales de riesgo. 
Se propone educación digital preventiva 
y un control responsable por parte de las 
familias.

•	 Sección de Delitos de Odio y Discrimi-
nación: aumento de delitos de odio entre 
menores en redes sociales (xenofobia y 
homofobia). Muchos casos se archivan por 
ser autores menores de 14 años, aunque 
algunos se derivan a procesos de media-
ción.

•	 Sección de Violencia sobre la Mujer: 
crecen los delitos de violencia de género 
digital (amenazas, insultos, difusión de 
contenido íntimo). Las víctimas suelen ser 
adolescentes que normalizan la violencia.

Conclusiones generales: Urge: limitar la 
edad de acceso a internet y dispositivos, res-
tringir el uso de móviles en el ámbito escolar 
y formar a familias, docentes e instituciones en 
detección y prevención de riesgos. Se propone 
una respuesta educativa, coordinada y divul-
gativa, que combine protección, prevención y 
sensibilización social sobre el uso responsable 
de las redes.

Reacciones de los menores y sus 
familiares ante los delitos

Las reacciones de los menores ante situa-
ciones delictivas vividas en entornos digitales 
varían en función de múltiples factores, entre 
otros, sin ánimo de ser exhaustivos: la edad, 
el nivel de alfabetización digital, el contexto 
social y familiar, y la gravedad del incidente. 
Muchos menores no son plenamente conscien-
tes de que han sido víctimas o autores de un 
delito, lo que dificulta tanto la identificación 
del problema como su abordaje, existiendo un 
elevado número de cifra negra –no contabili-
zada, por tanto–. En casos de victimización, 
predominan reacciones como el miedo, la ver-
güenza, la ansiedad o el retraimiento social, lo 
que a menudo conlleva la ocultación del hecho 
y la no denuncia.

Desde el ámbito familiar, las respuestas 
también son heterogéneas. Algunos progenito-
res minimizan el impacto de los hechos, mien-
tras que otros reaccionan con preocupación, 
llegando esta en ocasiones a ser grave. Se ha 
identificado, asimismo, una brecha generacio-
nal que dificulta el diálogo y la comprensión 
de los riesgos digitales, lo que puede llevar 
a una sobreprotección excesiva o, en el otro 
extremo, a una desatención peligrosa.

Apps/Herramientas que utilizan

Los entornos digitales en los que se desa-
rrollan estos delitos suelen ser plataformas de 
uso cotidiano por parte de los menores. Entre 
las aplicaciones más utilizadas se encuentran 
WhatsApp, Telegram, Instagram, TikTok, Snap-
chat, Discord y en los últimos tiempos Roblox, 
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compartiendo todas ellas características comu-
nes: con funciones de mensajería instantánea, 
transmisión de imágenes y vídeos –estos 
últimos en directo o streaming–, e interacción 
con otros usuarios mediante chats públicos 
o privados.

Los agresores –tanto adultos como meno-
res– suelen utilizar estas mismas herramien-
tas aprovechando la falta de supervisión, la 
configuración laxa de privacidad y la faci-
lidad para la creación y uso de identidades 
falsas. En casos de grooming, por ejemplo, 
los adultos utilizan uno o varios perfiles fic-
ticios para contactar a menores y ganarse su 
confianza. También se emplean aplicaciones 
de mensajería efímera –que permiten enviar 
archivos temporales que se eliminan del dis-
positivo– o cifrada, o aplicaciones tipo Vault, 
que permiten ocultar archivos o conversacio-
nes.

Responsabilidad penal del menor

La edad límite para ser atendido por un 
profesional médico especializado en pediatría 
en España, salvo contadas excepciones, es de 
14 años. Centrándonos en estos menores como 
autores de ilícitos, tanto en el entorno digital, 
como en la vida real, la primera consideración 
que hay que apuntar es que los menores de 
14 años son inimputables, y se les aplican las 
medidas que establece la legislación civil. Por 
lo tanto, el tratamiento jurídico de sus con-
ductas no se orienta hacia la sanción penal, 
sino hacia la adopción de medidas educativas, 
tutelares o de reintegración social, en coheren-
cia con los principios de especial protección 
que rigen el sistema de responsabilidad de los 
menores.

La responsabilidad penal del menor, y de 
los mayores de edad equiparables a estos, está 
regulada fundamentalmente en la Ley Orgáni-
ca 5/2000, de 12 de enero, conocida como Ley 
del menor. Está graduada conforme a distintos 
tramos de edad, y a cada uno de ellos la ley les 
dispensa un tratamiento diferente:
•	 Menores de 14 años: se les aplicarán las 

medidas que establece la legislación civil, 
por lo que no son responsables penalmente.

•	 Menores con 14 y 15 años: la duración de 
la medida impuesta no podrá ser mayor de 
3 años. Las prestaciones en beneficio de la 
comunidad no podrán exceder de 150 horas 
y máximo de 12 fines de semana para la 
permanencia de fin de semana.

•	 Menores con 16 y 17 años: la medida podrá 
durar hasta 6 años, 200 horas si se trata de 
prestaciones en beneficio de la comunidad 
y 16 fines de semana para la permanencia 
de fin de semana.

•	 Mayores con 18 años y menores de 21: si el 
juez lo estima adecuado, en algunos casos 
se les podrán aplicar las normas de respon-
sabilidad penal de los menores.

Investigación de delitos cometidos/
sufridos por menores

La Sección Central de Delitos en Tecnolo-
gías de la Información (SCDTI) de la Ertzaintza 
es la titular de las investigaciones, en los tres 
Territorios de la Comunidad Autónoma del 
País Vasco, de los delitos cometidos a través 
de Internet contra la libertad sexual de los 
menores. El resto de delitos, tanto cometidos 
como sufridos por los menores fuera de la 
red, dependiendo de sus características, son 
investigados por la Sección Central de Meno-
res (SECME).

A la par que los avances de los medios tec-
nológicos empleados por los cibercriminales 
para cometer delitos han ido evolucionando, 
lo han hecho las herramientas de las que dis-
ponen las Fuerzas y Cuerpos de Seguridad 
para enfrentarse a ellos, aunque casi siempre 
de modo reactivo más que preventivo.

La reiterada afirmación de que “los crimi-
nales van siempre un paso por delante de la 
justicia” resulta más evidente aún, si cabe, en 
el caso de los delitos cometidos a través de 
Internet. Y ello es debido sin ninguna duda a 
que cada nueva herramienta, software o apli-
cación puede ser empleada tanto para fines 
legítimos, como ilícitos.

Como es lógico, la edad de las víctimas 
es conocida desde el inicio de las pesquisas, 
no sucediendo lo mismo con la de los auto-
res. Por este motivo, la investigación de los 

delitos cometidos a través de Internet en los 
casos en los que autores o víctimas, o ambos, 
son menores de edad, se basa esencialmente 
en los mismos procedimientos que aquellos 
llevados a cabo por los adultos. La única dife-
rencia radica en el tratamiento final que se da 
a la misma, una vez identificado el autor y 
verificada su edad.

Desde el ámbito policial, se utilizan herra-
mientas tecnológicas que permiten investigar 
estas interacciones, aunque su eficacia está 
condicionada por factores legales (por ejem-
plo, la edad penal o la autorización judicial 
para acceder a dispositivos) y técnicos (cifra-
do de extremo a extremo…). Además, en toda 
investigación resulta fundamental contar con 
el apoyo de las propias compañías tecnológicas 
que gestionan las aplicaciones utilizadas para 
cometer los ilícitos. Esta colaboración ha ido 
avanzando año tras año, pudiéndose definir 
de óptima en la actualidad.

Si bien el espectro de conductas delictivas 
es muy amplio, podemos simplificarlo en dos 
grandes grupos que abarcan un elevado por-
centaje de la totalidad de los casos: los delitos 
contra el patrimonio y el orden socioeconómi-
co y los delitos contra la libertad sexual.

a. Menor como víctimario en delitos 
cometidos a través de Internet.

Se han investigado y resuelto en la Ertzaint-
za ilícitos cometidos a través de Internet en 
los que los autores resultaron ser menores de 
edad, siendo la menor edad la fecha 10 años. 
Por lo general, los delitos cometidos a edad 
tan temprana (entre los 10 y 12 años) están 
relacionados con la publicación o reenvío de 
contenidos a través de grupos de aplicaciones 
de mensajería o de redes sociales.

El abanico de delitos se va ampliando a 
medida que va aumentando la edad. Así, 
se han investigado delitos perpetrados por 
menores de 13 y 14 años de edad por la publi-
cación o compartición de mensajes o archivos 
multimedia (imágenes, vídeos, stickers, etc.) 
que podrían contener pornografía de adultos 
o menores, machistas, racistas, homófobos, 
etc.

En estas edades, 13 y 14 años de edad, se 
comienzan a registrar actividades relacionadas 
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con delitos contra el patrimonio, pero siempre 
de escasa entidad, ya que a tan temprana edad 
el acceso al dinero o a aplicaciones en las que 
se interactúa con este es limitado.

A partir de los 15 años, la gravedad y 
complejidad de los delitos aumenta, obser-
vándose e empleo de herramientas más 
sofisticadas y de técnicas de ocultación más 
elaboradas.

b. Menor como víctima en delitos 
cometidos a través de Internet. Ejemplos

En lo que se refiere a las víctimas, cons-
tan en la Ertzaintza denuncias con menores 
de 6 años de edad, que han sido víctimas de 
delitos contra la libertad sexual. En ambos 

casos, el elemento tecnológico han sido sen-
das tablets.

A partir de ahí, existen víctimas de este tipo 
delictivo en todos los rangos de edades, con-
sistiendo fundamentalmente los hechos en el 
envío de imágenes y vídeos de índole erótico/
sexual a los autores –menores o mayores de 
edad-, en muchas ocasiones bajo amenazas o 
coacciones.

Un hecho fundamental a destacar como 
conclusión en este apartado es que, cuando 
desde la Ertzaintza se incautan los dispo-
sitivos tecnológicos a las personas que han 
cometido los delitos, se descubren un elevado 
número de víctimas que no habían denuncia-
do los hechos.
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Introducción 

La diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) es una 
de las enfermedades autoinmunes crónicas 
más comunes en niños y adolescentes como 
consecuencia de la destrucción autoinmune 
de las células β de los islotes pancreáticos de 
Langerhans, que conlleva una deficiencia abso-
luta de insulina y, en consecuencia, una depen-
dencia permanente de insulina exógena(1). Se 
trata de una enfermedad multifactorial cuya 
destrucción selectiva de las células β parece 
deberse a una interacción entre una predisposi-
ción genética (HLA-DR3-DQ2, HLA-DR4-DQ8 
o ambos) y factores ambientales(2). Las infec-
ciones virales se han considerado los factores 
ambientales más importantes en el inicio del 
proceso de destrucción autoinmune de las 
células β. Aunque no existe un “virus de la 
diabetes” específico, se han asociado con la 
DMT1 diversos agente virales (rubéola, paro-
tiditis, sarampión, varicela-zóster, enterovirus, 
adenovirus, rotavirus, Coxsackies, citomegalo-
virus, parvovirus B19, Epstein-Barr, etc.) que 
inducirían una respuesta autoinmune como 
resultado de un fenómeno de mimetismo 
molecular(3). Su diagnóstico clínico suele estar 
precedido por un largo periodo silente (predia-
betes) caracterizado por lesiones histológicas 
especificas (insulitis autoinmune) y la presen-
cia secuencial de autoanticuerpos frente a las 
células β (IAA, ICA, GAD65, anti-IA2 y ZnT8) 
predictivos de la enfermedad sintomática cuya 
aparición tendrá lugar cuando la mayoría de 
las células β pancreáticas hayan sido irrever-
siblemente dañadas(4). 

La vitamina D está considerada una hormo-
na pleiotrópica que ejerce una amplia variedad 
de efectos extraesqueléticos mediante su inte-
racción con un factor de transcripción nuclear 
o receptor de vitamina D y su posterior unión 
a secuencias específicas de ADN, regulando la 
expresión de un número considerable de genes 
codificantes (alrededor del 5-10% del genoma 
humano total) implicados en múltiples proce-
sos fisiológicos, incluyendo la regulación de la 
inmunidad innata y adaptativa. El efecto inmu-
nomodulador de la vitamina D se basaría en 
su capacidad para modificar la transcripción 
génica e inducir tolerancia inmunitaria y, en 

consecuencia, disminuir la respuesta inflama-
toria(5). La mayoría de las células del organis-
mo, incluyendo las células inmunitarias y las 
células β pancreáticas, contienen receptores de 
vitamina D, lo que sugiere la posibilidad de que 
el estatus de la vitamina D pudiera influir en la 
patogénesis de la DMT1(6-9). Asimismo, evoca 
que la deficiencia de vitamina D podría ser un 
factor ambiental importante en el desarrollo de 
DMT1 y que la suplementación de vitamina D 
como terapia coadyuvante podría desempeñar 
un papel relevante en la reducción del riesgo de 
padecer el proceso autoinmune en la DMT1(9-17).

Suplementos de vitamina D en la 
diabetes mellitus tipo 1 

Estudios experimentales han demostrado 
efectos protectores de la vitamina D contra 
la autoinmunidad de los islotes pancreáticos 
y la destrucción progresiva de las células β: 
la administración de calcitriol y/o análogos 
previenen la insulitis autoinmune y, por tanto, 
la diabetes, especialmente cuando el ataque 
inmunitario a las células β se encuentra en sus 
primeras fases(18). Sin embargo, la suplementa-
ción con vitamina D en niños/adolescntes con 
DMT1 establecida (duración de la enfermedad 
> 12 meses) no muestra efectos protectores 
sobre la función de las células β pancreáticas 
o el control glucémico(19-21).

La eficacia de la vitamina D para detener o 
revertir la autoinmunidad de los islotes pan-
creáticos observada en estudios preclínicos ha 
impulsado estudios de intervención que evi-
dencian resultados clínicos beneficiosos tras la 
administración de diferentes formas de vita-
mina D o análogos, como terapia coadyuvante 
a la insulinoterapia, en pacientes con DMT1. 
En la Tabla I se muestran algunos estudios de 
intervención realizados en niños/adolescentes 
con DMT1 de reciente diagnóstico que dieron 
como resultado una conservación significativa 
de la función residual de las células β pancreá-
ticas y una mejora del control glucémico.

Colecalciferol (vitamina D3)
Diversos estudios de intervención han 

demostrado los efectos beneficiosos de la 
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administración de suplementos de colecalci-
ferol como terapia coadyuvante en niños con 
DMT1 de reciente diagnóstico en cuanto a la 
preservación de la función residual de las célu-
las β y la mejora del control glucémico. Ade-
más, el colecalciferol también parece reducir 
los títulos de autoanticuerpos y las necesida-
des diarias de insulina(22-24). 

Colecalciferol combinado con agentes anti-
inflamatorios y anti-hiperglucémicos

Varios estudios en niños con DMT1 de 
nueva aparición han descrito efectos protec-
tores sobre la función de las células β con la 
administración de colecalciferol, como terapia 
coadyuvante, en combinación con ácidos gra-
sos poliinsaturados omega-3 (PUFA), lanso-
prazol o sitagliptina. 

Los PUFA omega-3, especialmente el áci-
do eicosapentaenoico (EPA) y el ácido doco-
sahexaenoico (DHA) tienen propiedades 
antiinflamatorias. En un estudio de cohortes 
controlado con placebo en 26 niños con DMT1 

de nueva aparición, la combinación de dosis 
elevadas de colecalciferol (1.000 UI/día) con 
PUFA omega-3 (EPA + DHA, 50-60 mg/kg/
día), como terapia adyuvante, mostró una 
reducción de las necesidades de insulina des-
pués de 12 meses de suplementación. Estos 
resultados sugieren que esta combinación 
preservaría la secreción endógena residual de 
insulina al atenuar la autoinmunidad y contra-
rrestar la inflamación(25). El lansoprazol es un 
inhibidor de la bomba de protones (IBP) que 
aumenta los niveles de gastrina, y la gastrina 
desempeña un papel importante en la regula-
ción de la neogénesis de las células β. En un 
estudio observacional controlado con placebo 
de 14 niños con DMT1 de nueva aparición, el 
tratamiento adyuvante de colecalciferol (2.000 
UI/día) con lansoprazol 15 mg (< 30 kg) o 30 
mg (> 30 kg) durante 6 meses se asoció con 
un descenso más lento de la función residual 
de las células β y con menores necesidades 
de insulina(26). La sitagliptina es un inhibidor 
de la dipeptidil peptidasa-4 utilizado como 

hipoglucemiante. Reduce la secreción de glu-
cagón de las células α, aumenta la secreción de 
insulina de las células β y puede estimular la 
proliferación de células β. Un reciente estudio 
retrospectivo de casos y controles en 46 niños/
adolescentes con DMT1 recién diagnosticada 
demostró que la administración adyuvante de 
colecalciferol (5.000 UI/día) con sitagliptina 
(50 mg/día) prolonga significativamente la 
duración de la fase de remisión clínica gracias 
a sus propiedades sinérgicas antiinflamatorias 
e inmunomoduladoras(27). 

Ergocalciferol (Vitamina D2)
Existen pocos datos sobre la eficacia del 

ergocalciferol en la DMT1. No obstante, un 
reciente ensayo aleatorizado y controlado con 
placebo demostró que la administración, como 
terapia coadyuvante, de suplementos de ergo-
calciferol (50.000 UI/semana durante 2 meses, 
y luego quincenalmente durante 10 meses) en 
niños y adolescentes con DMT1 recién diagnos-
ticada mejoraba el control glucémico y reducía 

Tabla I. Terapia coadyuvante con vitamina D y análogos en niños/adolescentes con DMT1 de reciente diagnóstico. 

Autor Tipo de suplementación Resultados 

Gabbay et al., 2012 (23) Colecalciferol (2.000 UI/día durante 18 meses) •	 Disminución de los niveles de Hb1Ac 
•	 Disminución de los títulos de autoanticuerpos 
•	 Aumento del péptido C post-estimulación 
•	 Aumento porcentual de T reguladores

Ataie-Jafari et al., 2013 (33) Alfacalcidol (0,25 μg/12 horas durante 6 meses) •	 Aumento del péptido C post-estimulación 

Federico et al., 2014 (29) Calcidiol (10-30 μg/día durante 12 meses) •	 Disminución de los requerimientos de insulina 
•	 Estabilidad de los niveles de péptido C en ayunas 
•	 Inhibición de anticuerpos GAD-65 

Treiber et al., 2015 (23) Colecalciferol (70 UI/kg/día durante 12 meses) •	 Disminución de los niveles de Hb1Ac 
•	 Aumento del péptido C post-estimulación 
•	 Reducción de la dosis diaria de insulina 
•	 Aumento porcentual de T reguladores 

Panjiyar et al., 2018 (24) Colecalciferol (3.000 UI/día durante 12 meses) •	 Disminución de los niveles de Hb1Ac 
•	 Reducción de las dosis diarias de insulina 
•	 Aumento del péptido C post-estimulación 

Cadario et al., 2019 (25) Colecalciferol (1.000 UI/d) más EPA +  
DHA (50–60 mg/kg/d) durante 12 meses 

•	 Disminución de los requerimientos de insulina 

Reddy et al., 2022 (26) Colecalciferol (2.000 UI/día) más  
lansoprazol (15-30 mg) durante 6 meses 

•	 Disminución de los requerimientos de insulina 
•	 Disminución más lenta del péptido C en ayunas 

Nwosu et al., 2022 (28) Ergocalciferol (50.000 UI/semanal durante 2 meses,  
luego quincenal durante 10 meses) 

•	 Disminución de los requerimientos de insulina 
•	 Reducción de citoquinas inflamatorias (TNF-α) 

Pinheiro et al., 2023 (27) Colecalciferol (5.000 UI/día) más sitagliptina 
(50 mg/día) durante 12 meses 

•	 Mayor duración de la fase de remisión 
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la dosis diaria total de insulina y los niveles de 
la citoquina proinflamatoria TNF-α(28). 

Calcidiol (25-Hydroxyvitamina D3)
También hay pocos datos sobre la eficacia 

de los suplementos de calcidiol como terapia 
coadyuvante en la DMT1. Una intervención 
piloto en 15 niños con DMT1 de nueva apari-
ción que recibieron suplementos de calcidiol 
durante un año mostró una reducción signifi-
cativa de la reactividad mononuclear frente a 
GAD-65 junto a una disminución de la dosis 
diaria de insulina, lo que sugiere un efecto 
potencialmente conservador de las células β(29). 

Calcitriol (1,25-Dihydroxyvitamin D3)
Los estudios sobre la terapia coadyuvan-

te de suplementos de la forma activa de la 
vitamina D en el tratamiento de la DMT1 de 
nueva aparición han sido decepcionantes. 
Dos ensayos aleatorizados controlados con 
placebo mostraron que la administración de 
suplementos de calcitriol a una dosis de 0,25 
μg/día durante 18 a 24 meses era ineficaz para 
preservar la función residual de las células β y 
mejorar el control glucémico en niños y adultos 
jóvenes con DMT1 de nueva aparición(30,31). Los 
resultados negativos podrían deberse bien a 
las dosis de calcitriol administradas en ambos 
estudios, o bien a la corta vida media del calci-
triol que podría dar lugar a fluctuaciones en su 
concentración sérica condicionando sus efectos 
inmunomoduladores sobre las células β. 

Alfacalcidol (1α-hydroxycholecalciferol)
El alfacalcidol es un análogo de la vitamina 

D que se convierte en calcitriol en el hígado 
mediante la enzima vitamina D-25-hidroxilasa 
sin necesidad de hidroxilación renal secunda-
ria. Además, el alfacalcidol actua como agen-
te antiinflamatorio y mejora la inmunidad 
celular a través de un aumento del cociente 
CD4/CD8(32). Pocos estudios han investigado 
la eficacia del alfacalcidol como terapia adyu-
vante en la DMT1; sin embargo, un ensayo 
controlado aleatorizado ha confirmado que el 
alfacalcidol (a dosis de 0,5 μg/día durante 6 
meses) puede preservar de forma segura la 
función de las células β en niños con DMT1 
de reciente diagnóstico(33). 

Conclusiones

El efecto protector sobre la función de las 
células β pancreáticas o el control glucémico 
de la suplementación con vitamina D parece 
confirmarse que solo tiene lugar en DMT1 
de corta evolución. De hecho, en la edad 
pediátrica los ensayos clínicos tienen, en el 
mejor de los casos, un efecto positivo a corto 
plazo solamente en pacientes con DMT1 de 
reciente diagnóstico. Las discrepancias en los 
resultados clínicos se han atribuido a diversas 
razones, tales como la heterogeneidad en el 
diseño o la población estudiada, así como a las 
diferentes formulaciones y dosis de vitamina 
D utilizadas o a la duración de los distintos 
ensayos y, en muchos casos, al pequeño tama-
ño muestral. Pero la debilidad de los estudios 
de intervención mencionados no radicaría 
exclusivamente en la heterogeneidad de sus 
características metodológicas, sino más bien en 
su relación con la masa funcional o residual de 
células β en el momento del inicio de la suple-
mentación vitamínica. En realidad los estudios 
de intervención siempre se han llevado a cabo 
en la fase clínica de la DMT1, cuando la mayo-
ría de las células β pancreáticas ya han sido 
irreversiblemente destruidas, mientras que 
sería deseable poder hacerlo en las primeras 
etapas del proceso autoinmune (prediabetes). 

Por tanto, la terapia coadyuvante de la 
vitamina D en la DMT1 deberían dirigirse a 
prevenir la aparición de la enfermedad más 
que a tratarla una vez ya se ha manifestado 
clínicamente. Es decir, los esfuerzos de los 
futuros ensayos clínicos deberían dirigirse 
principalmente a la obtención de biomarca-
dores que pudieran detectar la aparición de la 
insulitis autoinmune y, en estas circunstancias 
precisas, iniciar la suplementación con vita-
mina D o análogos; y, de este modo, intentar 
ralentizar o prevenir el curso progresivo del 
proceso autoinmune y, en consecuencia, evitar 
la fase clínica e irreversible de la enfermedad. 
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Resumen

Introducción: La hipertensión arterial 
(HTA) en la infancia y la adolescencia es una 
entidad frecuentemente infradiagnosticada, 
cuya prevalencia ha aumentado en las últi-
mas décadas en paralelo al incremento de la 
obesidad, el sedentarismo y la ingesta excesi-
va de sodio. Su detección precoz reviste gran 
importancia, ya que la elevación sostenida de 
la presión arterial (PA) desde edades tempra-
nas se asocia con daño orgánico y mayor riesgo 
de enfermedad cardiovascular en la adultez.

Objetivo: Revisar la evidencia científica 
disponible sobre la fisiopatología, diagnóstico, 
clasificación y manejo terapéutico de la HTA en 
población pediátrica, destacando el papel del 
pediatra de Atención Primaria en su detección 
y seguimiento.

Resultados: La HTA pediátrica puede ser 
primaria o secundaria, predominando la forma 
primaria en mayores de seis años y asociada con 
obesidad y antecedentes familiares. El diagnós-
tico requiere mediciones repetidas de PA con 
técnica estandarizada y el uso de percentiles 
ajustados por edad, sexo y talla. La monitori-
zación ambulatoria de la PA mejora la precisión 
diagnóstica. El tratamiento se basa en medidas 
no farmacológicas –control de peso, actividad 
física y dieta baja en sal–, reservando el trata-
miento farmacológico para casos persistentes, 
con daño orgánico o HTA secundaria. Los fár-
macos de primera línea incluyen inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina, anta-
gonistas de los receptores de angiotensina II y 
bloqueadores de los canales de calcio.

Conclusiones: La HTA infantil represen-
ta un importante problema de salud pública 
por su creciente prevalencia y su impacto en 
la salud cardiovascular futura. El diagnóstico 
precoz, la correcta medición de la PA y la ins-
tauración temprana de medidas de prevención 
y tratamiento son esenciales. El pediatra de 
Atención Primaria juega un papel clave en 
la identificación y el manejo integral de estos 
pacientes.

Palabras clave: Hipertensión arterial 
pediátrica; Presión arterial; Obesidad infantil; 
Diagnóstico; Tratamiento; Prevención cardio-
vascular.

Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es la eleva-
ción sostenida de la tensión arterial sistólica o 
diastólica en reposo. En la edad pediátrica es 
una entidad con frecuencia infradiagnosticada, 
con características propias en cuanto a diag-
nóstico, etiología y manejo que la diferencian 
de la del adulto(1). 

Su prevalencia en nuestro medio está cre-
ciendo en los últimos años influida por facto-
res ambientales como el sobrepeso, la ingesta 
de sal y alcohol o el sedentarismo. Solo unos 
pocos estudios han valorado la presión arte-
rial (PA) en edades tempranas, detectando un 
incremento de la prevalencia de 1,7% en 1998 a 
3,2% en el año 2000. En Euskadi se estima una 
prevalencia en población mayor de 18 años del 
21-37% para mujeres y 34-50% para hombres, 
aumentando con la edad. Además, se ha obser-
vado que la obesidad, medida por el índice 
de masa corporal (IMC), está estrechamente 
relacionada con la hipertensión, y se estima 
que el exceso de peso puede ser responsable 
de hasta el 75% del riesgo de desarrollar hiper-
tensión(2-5). 

La prevalencia es mayor entre los niños his-
panos y afroamericanos, con tasas más altas 
entre los adolescentes que entre los niños más 
pequeños. También hay que destacar que en 
niños españoles se ha estimado que la preva-
lencia de sobrepeso y obesidad es superior al 
35%(4).

Además, sabemos que alteraciones incluso 
leves de la PA a edades tempranas de la vida se 
traducen en HTA con lesión orgánica asociada 
en la edad adulta. Un niño con cifras elevadas 
de PA tiene más riesgo de convertirse en un 
adulto hipertenso(6).

Todo esto pone de manifiesto la importan-
cia de un correcto manejo tanto diagnóstico 
como terapéutico de la HTA en la infancia, en 
lo cual desempeña un papel decisivo la figura 
del pediatra de Atención Primaria.

Repercusión en etapa adulta

Los niños y adolescentes con hiperten-
sión tienen un mayor riesgo de trastornos 

https://www.google.com/search?rlz=1C1UEAD_esES1070ES1070&cs=0&sca_esv=53bbb5633a515c6e&sxsrf=AE3TifOJ-jjC0amEs1awvZYK4WziTj9mWA%3A1755767911816&q=%C3%ADndice+de+masa+corporal+%28IMC%29&sa=X&ved=2ahUKEwi5o6SVyZuPAxUGNvsDHdAoMa8QxccNegQIBRAB&mstk=AUtExfDmqJ7Lp9t8iQjkjIOee0Z6xwITgvifflNGRnwonW2XLxy_Lx0MSzLndC3GMtSi850snuWsClIL_IRJQURwloYNhmjDmNe0ceOpy3OwDlB_eFUWSfqW0-IAMN2H6gmcDZj266mCionZ776HQdbFRFEAPP_zxnYHl4VaqBhPrNF8wxg&csui=3
https://www.google.com/search?rlz=1C1UEAD_esES1070ES1070&cs=0&sca_esv=53bbb5633a515c6e&sxsrf=AE3TifOJ-jjC0amEs1awvZYK4WziTj9mWA%3A1755767911816&q=%C3%ADndice+de+masa+corporal+%28IMC%29&sa=X&ved=2ahUKEwi5o6SVyZuPAxUGNvsDHdAoMa8QxccNegQIBRAB&mstk=AUtExfDmqJ7Lp9t8iQjkjIOee0Z6xwITgvifflNGRnwonW2XLxy_Lx0MSzLndC3GMtSi850snuWsClIL_IRJQURwloYNhmjDmNe0ceOpy3OwDlB_eFUWSfqW0-IAMN2H6gmcDZj266mCionZ776HQdbFRFEAPP_zxnYHl4VaqBhPrNF8wxg&csui=3
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lipídicos, en el que la mala alimentación, la 
inactividad y la obesidad tienen un papel 
fundamental. Tanto la hipertensión como 
las dislipemias se asocian con aterosclero-
sis subclínica y son factores de riesgo para 
futuras enfermedades cardiovasculares. La 
hipertensión arterial es el principal factor de 
riesgo modificable de enfermedad cardiovas-
cular, que es la principal causa de mortali-
dad a nivel mundial. Estudios longitudinales 
han demostrado que una elevación leve de 
la presión arterial en etapas tempranas de 
la vida es mucho más común de lo que se 
creía anteriormente y que la hipertensión en 
adultos tiene sus raíces en la adolescencia y 
la infancia. Es por ello que la detección de 
valores anormales de presión arterial en las 
primeras etapas de la vida puede permitir la 
implementación de medidas correctivas para 
reducir la carga de enfermedad cardiovas-
cular. En la actualidad, estudios realizados 
en población infantil sugieren una posible 
elevación de los niveles de la PA relacionada 
con la obesidad, aunque hay pocos estudios 
que valoren la asociación entre alimentación, 
indicadores de adiposidad y PA en escolares 
españoles(1,2,6,7). 

Fisiopatología

Al igual que en los adultos la tensión 
arterial está determinada por el equilibrio 
entre el gasto cardiaco (afectado por la con-
tractilidad miocárdica, la frecuencia cardiaca 
y el volumen sistólico) y la resistencia vas-
cular (afectada por la estructura y la función 
vascular). El sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, el sistema nervioso simpático, el 
transporte de sodio y otros factores desem-
peñan un papel. A diferencia de los adul-
tos mayores, en los niños y los adultos más 
jóvenes es más probable que el gasto y el 
volumen cardiaco sean las fuerzas impulso-
ras prominentes de la hipertensión, pero con 
el envejecimiento, los cambios estructurales 
vasculares con aumento del espesor y la rigi-
dez de la pared vascular (que aumentan la 
resistencia vascular) juegan un papel más 
importante(2,8).

En condiciones normales, la PA sistólica 
aumenta de forma rápida durante el primer 
mes de vida, enlenteciéndose este aumento 
hasta los cinco años. Entre esta edad y el ini-
cio de la pubertad, la PA sistólica y diastólica 
(PAS y PAD) aumentan a un ritmo anual de 
1-2 mmHg y 0,5-1 mmHg, respectivamente, 
con mínimas diferencias entre varones y muje-
res. Entre los 13 y los 18 años la PA vuelve a 
presentar un incremento en sus valores, sien-
do este más evidente en los varones que en 
las mujeres, que llegan a alcanzar cifras de 
PA más elevadas, como consecuencia de su 
desarrollo puberal más tardío y mayor masa 
corporal(1).

Definición

Para analizar la PA se utilizan tablas estan-
darizadas que muestran los percentiles de 
presión arterial para diferentes edades, sexos 
y tallas. Estas tablas permiten comparar la 
presión arterial del niño con la de sus pares 
para determinar si existe hipertensión. Un 
percentil indica el valor por debajo del cual 
se encuentra un determinado porcentaje de la 
población estudiada. En el contexto de la HTA 
pediátrica, el percentil 95 significa que la pre-
sión arterial del niño está por encima del 95% 
de los niños de la misma edad, sexo y altura. 
Así, se diferencian las siguientes categorías 
diagnósticas(1,2,8-10):
•	 PA normal: PAS y PAD < p90 (en ≥ 13 años 

< 120/80 mmHg).
•	 PA elevada: PAS y/o PAD ≥ p90 pero < p95 

o ≥ 120/80 mmHg, aunque estos valores 
estén por debajo del p90 (en ≥ 13 años PA 
entre 120/< 80 y 129/< 80 mmHg).

•	 Hipertensión estadio 1: PAS y/o PAD ≥ p95 
pero < p95 + 12 mmHg o también ≥ 130/80 
mmHg y < 139/89 mmHg (en ≥ 13 años 
≥ 130/80 mmHg y < 139/89 mmHg).

•	 Hipertensión estadio 2: PAS y/o PAD ≥ p95 
+ 12 mmHg o ≥ 140/90 mmHg (en ≥ 13 años 
también ≥ 140/90 mmHg).
El diagnóstico de HTA debe basarse en 

varias mediciones de la PA realizadas en la 
consulta en diferentes ocasiones como expli-
caremos más adelante. 

Toma de tensión arterial 

Guía para la medición de la Presión 
Arterial (PA) en población pediátrica(1,2,9-11)

Condiciones previas
•	 Asegurar que el niño/adolescente:

	– No haya consumido cafeína, cacao, bebi-
das tipo cola o tabaco en los 30 minutos 
previos.

	– No haya realizado ejercicio en los 30 
minutos previos.

•	 El paciente debe permanecer en repo-
so durante al menos 3-5 minutos en un 
ambiente tranquilo, con temperatura agra-
dable y mínima interacción.

Posición del paciente
•	 Niños y adolescentes: sentados, con espal-

da apoyada en respaldo recto, pies en el 
suelo y brazo apoyado sobre la mesa a la 
altura del corazón.

•	 Lactantes: en posición decúbito.

Elección del brazo
•	 Primera visita: medir la PA en ambos bra-

zos.
	– Una diferencia > 10 mmHg debe confir-

marse con mediciones repetidas.
	– Si se confirma, usar el brazo con valores 

más elevados.
	– Una diferencia > 20 mmHg obliga a des-

cartar estenosis vasculares.
•	 El brazo derecho es el sitio de elección habi-

tual, para evitar lecturas falsamente bajas 
en coartación de aorta.

Selección del manguito
•	 Medir el perímetro del brazo en el punto 

medio entre el acromion y el olécranon.
•	 Elegir un manguito adecuado:

	– Longitud de la cámara hinchable: cubrir 
el 80–100% del perímetro del brazo.

	– Anchura: equivalente al 40% de la cir-
cunferencia del brazo.

	– Tamaños comunes en pediatría: 17–22 
cm, 22–32 cm y 32–42 cm.

•	 Errores comunes:
	– Manguito demasiado grande → infraes-

tima la PA.
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	– Manguito demasiado pequeño → sobre-
estima la PA.

•	 En obesidad grave (perímetro > 42 cm): 
usar manguitos especiales cónicos. Si no 
están disponibles, puede considerarse un 
dispositivo de muñeca validado.

Colocación del manguito
•	 Colocar el manguito en el brazo, 2-3 cm por 

encima de la fosa antecubital, con la marca 
sobre la arteria braquial.

•	 Ajustar de manera uniforme, dejando espa-
cio para pasar un dedo por debajo de los 
bordes.

•	 Mantener el brazo apoyado sobre la mesa, 
a la altura del corazón.

Métodos de medición

1. Método auscultatorio (de elección)
•	 Utilizar fonendoscopio en la flexura del 

codo, sobre la arteria braquial.
•	 Determinación:

	– PAS: primer ruido de Korotkoff.
	– PAD: quinto ruido (en todas las edades).
	– Usar el cuarto ruido si persisten ruidos 

por debajo de 40 mmHg.
•	 Velocidad de desinflado: 2-3 mmHg/s.

2. Método oscilométrico (alternativo)
•	 Utilizar únicamente dispositivos validados 

para población pediátrica (consultar www.
dableducational.org).

•	 Preferir monitores que realicen automática-
mente 3 mediciones consecutivas.

•	 Si se detecta PA sistólica o diastólica > P90, 
debe confirmarse con método auscultato-
rio.

•	 Nunca diagnosticar HTA exclusivamente 
con cifras obtenidas por este método.

Número de mediciones
•	 Realizar al menos 3 mediciones en cada 

visita.
•	 Dejar 1 minuto entre cada medición.
•	 La PA clínica se calcula como la media de 

las dos últimas mediciones.
Los errores más comunes que se pueden 

cometer en la medición de la PA en niños y 
adolescentes se recogen en la tabla I.

Medición de la presión arterial en recién 
nacidos y lactantes
•	 Brazo de elección: siempre en el brazo 

derecho.
•	 Método recomendado: uso de dispositivos 

oscilométricos validados para población 
neonatal, considerado el procedimiento 
más habitual.

•	 Manguito adecuado:
	– Neonatos: la longitud de la vejiga hin-

chable debe cubrir entre el 80 y el 100% 
de la circunferencia del brazo.

	– En lactantes, la anchura de la vejiga debe 
representar aproximadamente el 50% de 
la circunferencia de la zona media del 
brazo.

•	 Procedimiento en lactantes:
	– Realizar la medición en el brazo derecho.
	– Utilizar un manguito adecuado según 

las proporciones mencionadas.
	– Emplear un monitor oscilométrico vali-

dado.
	– Efectuar 3 determinaciones consecuti-

vas, dejando un intervalo de 2 minutos 
entre cada una.

Para facilitar la interpretación de las medi-
ciones de presión arterial para el diagnóstico y 
el seguimiento de niños y adolescentes, Hyper-
ChildNET ha desarrollado una calculadora de 
acceso gratuito que permite una evaluación 
rápida de las cifras de presión arterial en la con-
sulta (https://hyperchildnet.eu/) (Figs. 1 y 2).

Tabla I. Errores más comunes en la medición de la PA en niños y adolescentes.

Origen del error Problema

Paciente •	 Nerviosismo o llanto (lactante)
•	 Consumo previo de excitantes (cacao, colas, etc.)
•	 Escaso reposo previa determinación de presión arterial

Material •	 Uso de dispositivo no validado
•	 Uso de dispositivo no calibrado
•	 Tamaño inadecuado del manguito
•	 Manguito no recomendado por fabricante del dispositivo
•	 Manguito o tubuladura en mal estado 

Técnica •	 Postura inadecuada del paciente
•	 Manguito colocado incorrectamente (posición/ajuste)
•	 Colocación inadecuada del fonendoscopio (auscultatorio)
•	 Adquisición de menos de 3 determinaciones de presión arterial 

Figura 1. 

http://www.dableducational.org?utm_source=chatgpt.com
http://www.dableducational.org?utm_source=chatgpt.com
http://www.dableducational.org?utm_source=chatgpt.com
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Tipos de medida de la presión 
arterial

Presión arterial clínica
 Presión arterial obtenida en la consulta. 

Las mediciones de PA realizadas en la consulta 
constituyen la base para el diagnóstico de la 
HTA, si bien los valores de PA obtenidos fue-
ra de la misma pueden ayudar a realizar una 
evaluación más precisa de cada caso, esté o no 
bajo tratamiento(1) (Tabla II).

Presión arterial domiciliaria 
Presión arterial obtenida fuera de la consul-

ta. El registro domiciliario de la PA (diario ten-
sional) muestra una mayor reproductibilidad 
que las mediciones realizadas en la consulta, 
siendo un complemento útil para realizar el 
seguimiento tras haber diagnosticado la HTA, 
pero no debe utilizarse para diagnosticar la 
HTA, HTA de bata blanca o la HTA enmasca-
rada. Se recomienda medir la PA dos veces al 
día (por la mañana y por la noche) al menos 
durante 6-7 días, incluyendo algún día del fin 
de semana. Estos valores de PA domiciliarios 

son inferiores a los diurnos obtenidos de PA 
ambulatoria, probablemente debido al grado 
de actividad física que mantienen los niños 
durante el día(1) (Tabla II).

Monitorización ambulatoria de la presión 
arterial (MAPA)

Consiste en la realización de mediciones 
programadas de PA mediante un dispositivo 
oscilométrico portátil que el paciente lleva 
conectado durante un periodo de 24 horas en 
su ambiente habitual (colegio, casa, sueño...). 
Permite la recopilación de más de 80 lectu-
ras de presión arterial fuera de la consulta y 
resulta fundamental en el manejo diagnóstico 
y terapéutico de los niños con HTA ya que la 
MAPA ha permitido además identificar y estu-
diar situaciones no conocidas de otra mane-
ra, como son la HTA de bata blanca, la HTA 
enmascarada (ambas asociadas con aumento 
de la masa del ventrículo izquierdo) o la pér-
dida del descenso fisiológico de PA nocturno 
(sujetos nondipping). Los valores obtenidos 
mediante MAPA han demostrado ser más 
reproducibles y estar más fuertemente corre-
lacionados con el daño a órganos diana(1,2,12,13).

Las principales indicaciones para la reali-
zación de la MAPA son: 
•	 Durante el proceso diagnóstico: 

	– Confirmar la HTA con TA elevada duran-
te 1 año.

	– Confirmar la HTA estadio 1 en más de 
2 visitas.

	– Confirmar la HTA antes de iniciar trata-
miento farmacológico. 

	– Diabetes tipo 1 y nefropatía crónica (para 
evaluar la PA nocturna).

	– Trasplante de riñón, hígado o corazón. 
•	 Durante el tratamiento farmacológico anti-

hipertensivo:
	– Evaluación de la HTA refractaria.

	– Evaluación del control de la PA en niños 
con daño orgánico.

	– Síntomas de hipotensión. 
	– Otras situaciones clínicas: disfunción 

autonómica, sospecha de tumor secretor 
de catecolaminas. 

	– Ensayos clínicos.
Sin embargo, también tiene ciertas limita-

ciones:
•	 Disponibilidad de tablas de referencia: las 

tablas de referencia son más limitadas que 
las que existen para mediciones aisladas.

•	 Interpretación de resultados: puede ser 
compleja y requiere experiencia para dife-
renciar entre los diferentes patrones de PA 
y su significado clínico.

•	 Aceptación del paciente: algunos niños 
pueden tener dificultades para tolerar el 
dispositivo, lo que puede afectar a la cali-
dad de los datos obtenidos.

•	 Coste económico: puede ser un estudio 
costoso, lo que puede limitar su acceso en 
algunos casos.

Diagnóstico HTA

Como ya hemos explicado previamente es 
necesario medir la presión arterial en varias 
ocasiones para llegar al diagnóstico de HTA. 
En la figura 3 presentamos el algoritmo del 
manejo diagnóstico y terapéutico de la HTA en 
población pediátrica de la Asociación Española 
de Pediatría(1).

Existen tablas simplificadas de valores de 
PA que facilitan el reconocimiento de cifras 
patológicas que pueden ser de utilidad en el 
cribaje inicial de la HTA (Fig. 4), pero para su 
diagnóstico definitivo hay que consultar las 
tablas completas de normalidad de tensión 
arterial publicadas en Pediatrics (Clinical practi-

Tabla II.

TA en domicilio TA en consulta médica

Normal Normal Normal

HTA sostenida Elevada Elevada

HTA bata blanca Normal Elevada

HTA enmascarada Elevada Normal

Figura 2.
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ce guideline for screening and management of high 
blood pressure in children and adolescent), en las 
que se tienen en cuenta edad, sexo y percen-
til de talla (Figs. 5 y 6). Estas están basadas 
en población de Estado Unidos, en niños no 
obesos, para así intentar eliminar el sesgo aso-
ciado al sobrepeso y la obesidad con la presión 
arterial elevada(2).

PSI

Cribado de la tensión arterial (TA)(14)

•	 Menores de 3 años con factores de riesgo:
	– Determinación de la TA una vez al año.
	– Excepto en aquellos que ya están en 

seguimiento especializado por su pato-
logía o condición de riesgo.

•	 Niños, niñas y adolescentes asintomáticos 
≥ 3 años:
	– Medición de la TA en cada revisión de 

salud.
	– Las revisiones se realizan a los 3, 6, 10 

y 13 años.
	– Si la TA es normal → continuar controles 

en revisiones posteriores.
•	 Niños/as ≥ 3 años con factores de riesgo:

	– Determinar la TA en cada consulta médi-
ca.

Método de medición
•	 Se recomienda el uso de un dispositivo 

oscilométrico electrónico validado.
•	 En caso de cifras elevadas → confirmar 

mediante el método auscultatorio.

Criterios diagnósticos de HTA (Fig. 7)
•	 El diagnóstico de hipertensión arterial se 

establece cuando se detectan cifras elevadas 
de TA en 3 ocasiones distintas.

•	 Además de registrar la tensión arterial sis-
tólica (TAS) y la tensión arterial diastólica 
(TAD), se debe anotar también el percentil 
correspondiente de ambas, ajustado por 
edad, sexo y talla.

Etiología

Una vez confirmado el diagnóstico de HTA, 
la evaluación del paciente va encaminada a 
establecer la causa de la HTA (esencial/pri-
maria o secundaria) y determinar si existe 
daño orgánico (lesión en órgano diana) como 
consecuencia de la misma(1,2,15).

La hipertensión infantil se divide en dos 
categorías, dependiendo de si se puede iden-
tificar o no una causa subyacente(1,2,9,10,15):
•	 Hipertensión primaria: no se encuentra 

una causa identificable. Suelen tratarse de 
niños ≥ 6 años, con historia familiar de HTA 
familiar y sobrepeso y obesidad.

•	 Hipertensión secundaria: se identifica una 
causa subyacente.
A pesar de que tradicionalmente la mayoría 

de los casos de HTA en población pediátrica 
solían ser de causa secundaria, cada vez hay 
más casos de HTA primaria o esencial, sobre 

Figura 3.  Algo-
ritmo de manejo 
diagnóstico y tera-
péutico de la HTA 
en población pediá-
trica de la Asocia-
ción Española de 
Pediatría(1).

HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; P99: percentil 99.  

NORMOTENSIÓN

Evaluar etiología  
y daño orgánico

Una o más de las siguientes condiciones:
• Falta de respuesta al tratamiento no farmacológico
• HTA secundaria
• HTA sintomática
 • Daño orgánico (lesión en órgano diana) • HTA estadio 2 (PA >P99 + 5 mmHg) 

• Diabetes, dislipemia, enfermedad renal
• Crisis hipertensiva

Repetir medidas

< percentil 90

Seguimiento

Repetir medidas

NO

Tratamiento  
no farmacológico

Tratamiento farmacológico  
(y no farmacológico)

SÍ

percentil 90-95 > percentil 95

< percentil 90 ≥ percentil 90

PAS y/o PAD

PA NORMAL-ALTA HIPERTENSIÓN

  Screening BP Values Requiring 
Further Evaluation

Age, y BP, mm Hg

Boys Girls

Systolic DBP Systolic DBP

1 98 52 98 54
2 100 55 101 58
3 101 58 102 60
4 102 60 103 62
5 103 63 104 64
6 105 66 105 67
7 106 68 106 68
8 107 69 107 69
9 107 70 108 71
10 108 72 109 72
11 110 74 111 74
12 113 75 114 75
≥13 120 80 120 80

Figura 4.
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  BP Levels for Boys by Age and Height Percentile

Age (y) BP Percentile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)

Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 Height (in) 30.4 30.8 31.6 32.4 33.3 34.1 34.6 30.4 30.8 31.6 32.4 33.3 34.1 34.6
Height (cm) 77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9 77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9

50th 85 85 86 86 87 88 88 40 40 40 41 41 42 42
90th 98 99 99 100 100 101 101 52 52 53 53 54 54 54
95th 102 102 103 103 104 105 105 54 54 55 55 56 57 57

95th + 12 mm Hg 114 114 115 115 116 117 117 66 66 67 67 68 69 69
2 Height (in) 33.9 34.4 35.3 36.3 37.3 38.2 38.8 33.9 34.4 35.3 36.3 37.3 38.2 38.8

Height (cm) 86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 98.5 86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 98.5
50th 87 87 88 89 89 90 91 43 43 44 44 45 46 46
90th 100 100 101 102 103 103 104 55 55 56 56 57 58 58
95th 104 105 105 106 107 107 108 57 58 58 59 60 61 61

95th + 12 mm Hg 116 117 117 118 119 119 120 69 70 70 71 72 73 73
3 Height (in) 36.4 37 37.9 39 40.1 41.1 41.7 36.4 37 37.9 39 40.1 41.1 41.7

Height (cm) 92.5 93.9 96.3 99 101.8 104.3 105.8 92.5 93.9 96.3 99 101.8 104.3 105.8
50th 88 89 89 90 91 92 92 45 46 46 47 48 49 49
90th 101 102 102 103 104 105 105 58 58 59 59 60 61 61
95th 106 106 107 107 108 109 109 60 61 61 62 63 64 64

95th + 12 mm Hg 118 118 119 119 120 121 121 72 73 73 74 75 76 76
4 Height (in) 38.8 39.4 40.5 41.7 42.9 43.9 44.5 38.8 39.4 40.5 41.7 42.9 43.9 44.5

Height (cm) 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2
50th 90 90 91 92 93 94 94 48 49 49 50 51 52 52
90th 102 103 104 105 105 106 107 60 61 62 62 63 64 64
95th 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 66 67 67 68

95th + 12 mm Hg 119 119 120 120 121 122 122 75 76 77 78 79 79 80
5 Height (in) 41.1 41.8 43.0 44.3 45.5 46.7 47.4 41.1 41.8 43.0 44.3 45.5 46.7 47.4

Height (cm) 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3
50th 91 92 93 94 95 96 96 51 51 52 53 54 55 55
90th 103 104 105 106 107 108 108 63 64 65 65 66 67 67
95th 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95th + 12 mm Hg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83
6 Height (in) 43.4 44.2 45.4 46.8 48.2 49.4 50.2 43.4 44.2 45.4 46.8 48.2 49.4 50.2

Height (cm) 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5
50th 93 93 94 95 96 97 98 54 54 55 56 57 57 58
90th 105 105 106 107 109 110 110 66 66 67 68 68 69 69
95th 108 109 110 111 112 113 114 69 70 70 71 72 72 73

95th + 12 mm Hg 120 121 122 123 124 125 126 81 82 82 83 84 84 85
7 Height (in) 45.7 46.5 47.8 49.3 50.8 52.1 52.9 45.7 46.5 47.8 49.3 50.8 52.1 52.9

Height (cm) 116.1 118 121.4 125.1 128.9 132.4 134.5 116.1 118 121.4 125.1 128.9 132.4 134.5
50th 94 94 95 97 98 98 99 56 56 57 58 58 59 59
90th 106 107 108 109 110 111 111 68 68 69 70 70 71 71
95th 110 110 111 112 114 115 116 71 71 72 73 73 74 74

95th + 12 mm Hg 122 122 123 124 126 127 128 83 83 84 85 85 86 86
8 Height (in) 47.8 48.6 50 51.6 53.2 54.6 55.5 47.8 48.6 50 51.6 53.2 54.6 55.5

Height (cm) 121.4 123.5 127 131 135.1 138.8 141 121.4 123.5 127 131 135.1 138.8 141
50th 95 96 97 98 99 99 100 57 57 58 59 59 60 60
90th 107 108 109 110 111 112 112 69 70 70 71 72 72 73
95th 111 112 112 114 115 116 117 72 73 73 74 75 75 75

95th + 12 mm Hg 123 124 124 126 127 128 129 84 85 85 86 87 87 87
9 Height (in) 49.6 50.5 52 53.7 55.4 56.9 57.9 49.6 50.5 52 53.7 55.4 56.9 57.9

Height (cm) 126 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1 126 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1
50th 96 97 98 99 100 101 101 57 58 59 60 61 62 62
90th 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74
95th 112 112 113 115 116 118 119 74 74 75 76 76 77 77

95th + 12 mm Hg 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89
10 Height (in) 51.3 52.2 53.8 55.6 57.4 59.1 60.1 51.3 52.2 53.8 55.6 57.4 59.1 60.1

Height (cm) 130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7 130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7
50th 97 98 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64
90th 108 109 111 112 113 115 116 72 73 74 74 75 75 76
95th 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78

95th + 12 mm Hg 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 90
11 Height (in) 53 54 55.7 57.6 59.6 61.3 62.4 53 54 55.7 57.6 59.6 61.3 62.4

Height (cm) 134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6 134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6
50th 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63
90th 110 111 112 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76
95th 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78

95th + 12 mm Hg 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90
12 Height (in) 55.2 56.3 58.1 60.1 62.2 64 65.2 55.2 56.3 58.1 60.1 62.2 64 65.2

Height (cm) 140.3 143 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5 140.3 143 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5
50th 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63
90th 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76
95th 116 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79

95th + 12 mm Hg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91
13 Height (in) 57.9 59.1 61 63.1 65.2 67.1 68.3 57.9 59.1 61 63.1 65.2 67.1 68.3

Height (cm) 147 150 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4 147 150 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4
50th 103 104 105 108 110 111 112 61 60 61 62 63 64 65
90th 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77
95th 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81

95th + 12 mm Hg 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93

Figura 5.
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  BP Levels for Boys by Age and Height Percentile (Continued)

Age (y) BP Percentile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)

Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

14 Height (in) 60.6 61.8 63.8 65.9 68.0 69.8 70.9 60.6 61.8 63.8 65.9 68.0 69.8 70.9
Height (cm) 153.8 156.9 162 167.5 172.7 177.4 180.1 153.8 156.9 162 167.5 172.7 177.4 180.1

50th 105 106 109 111 112 113 113 60 60 62 64 65 66 67
90th 119 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80
95th 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84

95th + 12 mm Hg 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96
15 Height (in) 62.6 63.8 65.7 67.8 69.8 71.5 72.5 62.6 63.8 65.7 67.8 69.8 71.5 72.5

Height (cm) 159 162 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2 159 162 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2
50th 108 110 112 113 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68
90th 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81
95th 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85

95th + 12 mm Hg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97
16 Height (in) 63.8 64.9 66.8 68.8 70.7 72.4 73.4 63.8 64.9 66.8 68.8 70.7 72.4 73.4

Height (cm) 162.1 165 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4 162.1 165 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4
50th 111 112 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69
90th 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82
95th 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86

95th + 12 mm Hg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98
17 Height (in) 64.5 65.5 67.3 69.2 71.1 72.8 73.8 64.5 65.5 67.3 69.2 71.1 72.8 73.8

Height (cm) 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5
50th 114 115 116 117 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70
90th 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83
95th 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95th + 12 mm Hg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99

Use percentile values to stage BP readings according to the scheme in Table 3 (elevated BP: ≥90th percentile; stage 1 HTN: ≥95th percentile; and stage 2 HTN: ≥95th percentile + 12 mm Hg). The 50th, 90th, and 95th percentiles were derived by using 
quantile regression on the basis of normal-weight children (BMI <85th percentile).77

  BP Levels for Girls by Age and Height Percentile

Age (y) BP Percentile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)

Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 Height (in) 29.7 30.2 30.9 31.8 32.7 33.4 33.9 29.7 30.2 30.9 31.8 32.7 33.4 33.9
Height (cm) 75.4 76.6 78.6 80.8 83 84.9 86.1 75.4 76.6 78.6 80.8 83 84.9 86.1

50th 84 85 86 86 87 88 88 41 42 42 43 44 45 46
90th 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58
95th 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62

95th + 12 mm Hg 113 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 74 74
2 Height (in) 33.4 34 34.9 35.9 36.9 37.8 38.4 33.4 34 34.9 35.9 36.9 37.8 38.4

Height (cm) 84.9 86.3 88.6 91.1 93.7 96 97.4 84.9 86.3 88.6 91.1 93.7 96 97.4
50th 87 87 88 89 90 91 91 45 46 47 48 49 50 51
90th 101 101 102 103 104 105 106 58 58 59 60 61 62 62
95th 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 64 65 66 66

95th + 12 mm Hg 116 117 118 118 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78
3 Height (in) 35.8 36.4 37.3 38.4 39.6 40.6 41.2 35.8 36.4 37.3 38.4 39.6 40.6 41.2

Height (cm) 91 92.4 94.9 97.6 100.5 103.1 104.6 91 92.4 94.9 97.6 100.5 103.1 104.6
50th 88 89 89 90 91 92 93 48 48 49 50 51 53 53
90th 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65
95th 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 66 67 68 69

95th + 12 mm Hg 118 118 119 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 81
4 Height (in) 38.3 38.9 39.9 41.1 42.4 43.5 44.2 38.3 38.9 39.9 41.1 42.4 43.5 44.2

Height (cm) 97.2 98.8 101.4 104.5 107.6 110.5 112.2 97.2 98.8 101.4 104.5 107.6 110.5 112.2
50th 89 90 91 92 93 94 94 50 51 51 53 54 55 55
90th 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67
95th 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95th + 12 mm Hg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83
5 Height (in) 40.8 41.5 42.6 43.9 45.2 46.5 47.3 40.8 41.5 42.6 43.9 45.2 46.5 47.3

Height (cm) 103.6 105.3 108.2 111.5 114.9 118.1 120 103.6 105.3 108.2 111.5 114.9 118.1 120
50th 90 91 92 93 94 95 96 52 52 53 55 56 57 57
90th 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70
95th 108 109 109 110 111 112 113 68 69 70 71 72 73 73

95th + 12 mm Hg 120 121 121 122 123 124 125 80 81 82 83 84 85 85
6 Height (in) 43.3 44 45.2 46.6 48.1 49.4 50.3 43.3 44 45.2 46.6 48.1 49.4 50.3

Height (cm) 110 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7 110 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7
50th 92 92 93 94 96 97 97 54 54 55 56 57 58 59
90th 105 106 107 108 109 110 111 67 67 68 69 70 71 71
95th 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 74 74

95th + 12 mm Hg 121 121 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86
7 Height (in) 45.6 46.4 47.7 49.2 50.7 52.1 53 45.6 46.4 47.7 49.2 50.7 52.1 53

Height (cm) 115.9 117.8 121.1 124.9 128.8 132.5 134.7 115.9 117.8 121.1 124.9 128.8 132.5 134.7
50th 92 93 94 95 97 98 99 55 55 56 57 58 59 60
90th 106 106 107 109 110 111 112 68 68 69 70 71 72 72
95th 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 74 75

95th + 12 mm Hg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87

Figura 5. Continuación.
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todo en niños y adolescentes, en relación con la 
alarmante prevalencia de obesidad y síndrome 
metabólico que se da en nuestro medio. Las 
causas más frecuentes de HTA cambian según 
la edad del paciente(1):
•	 Menores de 1 mes:

	– Trombosis de la arteria renal (tras cana-
lización de arteria umbilical).

	– Coartación de aorta.
	– Lesión renal congénita.
	– Displasia broncopulmonar.

•	 Entre 1 mes y 6 años:
	– Enfermedad parenquimatosa renal (glo-

merulonefritis, cicatrices renales, displa-
sia renal, enfermedad poliquística).

	– Coartación de aorta.

	– Estenosis de la arteria renal (HTA reno-
vascular).

•	 Entre 6 y 10 años:
	– Enfermedad parenquimatosa renal.
	– Estenosis de la arteria renal.
	– HTA esencial.

•	 Entre 10 y 18 años:
	– HTA esencial.

Age (y) BP Percentile SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)

Height Percentile or Measured Height Height Percentile or Measured Height

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

8 Height (in) 47.6 48.4 49.8 51.4 53 54.5 55.5 47.6 48.4 49.8 51.4 53 54.5 55.5
Height (cm) 121 123 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9 121 123 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9

50th 93 94 95 97 98 99 100 56 56 57 59 60 61 61
90th 107 107 108 110 111 112 113 69 70 71 72 72 73 73
95th 110 111 112 113 115 116 117 72 73 74 74 75 75 75

95th + 12 mm Hg 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87
9 Height (in) 49.3 50.2 51.7 53.4 55.1 56.7 57.7 49.3 50.2 51.7 53.4 55.1 56.7 57.7

Height (cm) 125.3 127.6 131.3 135.6 140.1 144.1 146.6 125.3 127.6 131.3 135.6 140.1 144.1 146.6
50th 95 95 97 98 99 100 101 57 58 59 60 60 61 61
90th 108 108 109 111 112 113 114 71 71 72 73 73 73 73
95th 112 112 113 114 116 117 118 74 74 75 75 75 75 75

95th + 12 mm Hg 124 124 125 126 128 129 130 86 86 87 87 87 87 87
10 Height (in) 51.1 52 53.7 55.5 57.4 59.1 60.2 51.1 52 53.7 55.5 57.4 59.1 60.2

Height (cm) 129.7 132.2 136.3 141 145.8 150.2 152.8 129.7 132.2 136.3 141 145.8 150.2 152.8
50th 96 97 98 99 101 102 103 58 59 59 60 61 61 62
90th 109 110 111 112 113 115 116 72 73 73 73 73 73 73
95th 113 114 114 116 117 119 120 75 75 76 76 76 76 76

95th + 12 mm Hg 125 126 126 128 129 131 132 87 87 88 88 88 88 88
11 Height (in) 53.4 54.5 56.2 58.2 60.2 61.9 63 53.4 54.5 56.2 58.2 60.2 61.9 63

Height (cm) 135.6 138.3 142.8 147.8 152.8 157.3 160 135.6 138.3 142.8 147.8 152.8 157.3 160
50th 98 99 101 102 104 105 106 60 60 60 61 62 63 64
90th 111 112 113 114 116 118 120 74 74 74 74 74 75 75
95th 115 116 117 118 120 123 124 76 77 77 77 77 77 77

95th + 12 mm Hg 127 128 129 130 132 135 136 88 89 89 89 89 89 89
12 Height (in) 56.2 57.3 59 60.9 62.8 64.5 65.5 56.2 57.3 59 60.9 62.8 64.5 65.5

Height (cm) 142.8 145.5 149.9 154.8 159.6 163.8 166.4 142.8 145.5 149.9 154.8 159.6 163.8 166.4
50th 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 64 65 65
90th 114 115 116 118 120 122 122 75 75 75 75 76 76 76
95th 118 119 120 122 124 125 126 78 78 78 78 79 79 79

95th + 12 mm Hg 130 131 132 134 136 137 138 90 90 90 90 91 91 91
13 Height (in) 58.3 59.3 60.9 62.7 64.5 66.1 67 58.3 59.3 60.9 62.7 64.5 66.1 67

Height (cm) 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2
50th 104 105 106 107 108 108 109 62 62 63 64 65 65 66
90th 116 117 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76
95th 121 122 123 124 126 126 127 79 79 79 79 80 80 81

95th + 12 mm Hg 133 134 135 136 138 138 139 91 91 91 91 92 92 93
14 Height (in) 59.3 60.2 61.8 63.5 65.2 66.8 67.7 59.3 60.2 61.8 63.5 65.2 66.8 67.7

Height (cm) 150.6 153 156.9 161.3 165.7 169.7 172.1 150.6 153 156.9 161.3 165.7 169.7 172.1
50th 105 106 107 108 109 109 109 63 63 64 65 66 66 66
90th 118 118 120 122 123 123 123 76 76 76 76 77 77 77
95th 123 123 124 125 126 127 127 80 80 80 80 81 81 82

95th + 12 mm Hg 135 135 136 137 138 139 139 92 92 92 92 93 93 94

  BP Levels for Girls by Age and Height Percentile(Continued)

15 Height (in) 59.7 60.6 62.2 63.9 65.6 67.2 68.1 59.7 60.6 62.2 63.9 65.6 67.2 68.1
Height (cm) 151.7 154 157.9 162.3 166.7 170.6 173 151.7 154 157.9 162.3 166.7 170.6 173

50th 105 106 107 108 109 109 109 64 64 64 65 66 67 67
90th 118 119 121 122 123 123 124 76 76 76 77 77 78 78
95th 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 81 82 82 82

95th + 12 mm Hg 136 136 137 138 139 139 140 92 92 92 93 94 94 94
16 Height (in) 59.9 60.8 62.4 64.1 65.8 67.3 68.3 59.9 60.8 62.4 64.1 65.8 67.3 68.3

Height (cm) 152.1 154.5 158.4 162.8 167.1 171.1 173.4 152.1 154.5 158.4 162.8 167.1 171.1 173.4
50th 106 107 108 109 109 110 110 64 64 65 66 66 67 67
90th 119 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 78 78
95th 124 125 125 127 127 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95th + 12 mm Hg 136 137 137 139 139 140 140 92 92 92 93 94 94 94
17 Height (in) 60.0 60.9 62.5 64.2 65.9 67.4 68.4 60.0 60.9 62.5 64.2 65.9 67.4 68.4

Height (cm) 152.4 154.7 158.7 163.0 167.4 171.3 173.7 152.4 154.7 158.7 163.0 167.4 171.3 173.7
50th 107 108 109 110 110 110 111 64 64 65 66 66 66 67
90th 120 121 123 124 124 125 125 76 76 77 77 78 78 78
95th 125 125 126 127 128 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95th + 12 mm Hg 137 137 138 139 140 140 140 92 92 92 93 94 94 94

Use percentile values to stage BP readings according to the scheme in Table 3 (elevated BP: ≥90th percentile; stage 1 HTN: ≥95th percentile; and stage 2 HTN: ≥95th percentile + 12 mm Hg). The 50th, 90th, and 95th percentiles were derived by using 
quantile regression on the basis of normal-weight children (BMI <85th percentile).77

Figura 6. Continuación.
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	– Enfermedad parenquimatosa renal.
	– Estenosis de la arteria renal.

Como regla general, podemos decir que la 
probabilidad de identificar una causa secun-
daria de HTA (y por tanto el esfuerzo diagnós-
tico que debemos realizar para determinarla) 
guarda una relación inversa con la edad del 
niño y directa con el grado de elevación de 
la PA(1). 

Los factores de riesgo de hipertensión pri-
maria se pueden dividir en factores modifica-
bles y no modificables(9,10,15).

Factores de riesgo modificables
•	 Obesidad: el síndrome metabólico es un 

conjunto de afecciones que incluyen obe-
sidad, presión arterial alta, resistencia a la 
insulina, tolerancia anormal a la glucosa y 
niveles anormales de lípidos. 

•	 Ingesta de sodio en la dieta.
•	 Apnea obstructiva del sueño (AOS).

•	 Actividad física.
•	 Lactancia materna (protectora): existen 

informes que indican que la lactancia 
materna se asocia con una presión arterial 
más baja en la infancia.

•	 Exposición al tabaco: tanto la exposición 
activa como la pasiva al tabaco parecen 
aumentar la presión arterial. 

•	 Adversidad infantil: las experiencias 
adversas en la infancia (ACE) describen 
eventos traumáticos de la infancia, como 
abuso, negligencia, problemas de salud 
mental parentales y disfunción familiar, y 
se asocian con un aumento de la mortali-
dad y la morbilidad a lo largo de la vida. 
Datos observacionales han vinculado las 
ACE con un mayor riesgo de sobrepeso y 
obesidad, enfermedades cardiovasculares 
(enfermedad cardíaca coronaria y accidente 
cerebrovascular) e hipertensión.

•	 Factores prenatales y neonatales.

Factores de riesgo no modificables
•	 Sexo: mayor prevalencia en niños.
•	 Antecedentes familiares: los antecedentes 

familiares de HTA están presentes en hasta 
un 70 a 80% de todos los pacientes con HTA 
primaria (también denominada HTA esen-
cial), que no tiene una etiología subyacente 
identificable, y en aproximadamente el 50 
por ciento de los niños hipertensos.

•	 Raza y etnicidad: la prevalencia de hiper-
tensión es mayor en niños negros e hispa-
nos.

Causas secundarias de HTA
Entre las causas secundarias de HTA des-

tacan(1,2,9,10,15):
1.	 Nefropatía: 

a.	 Enfermedad del parénquima renal: 
glomerulonefritis (la forma más común 
de enfermedad glomerular aguda es la 
GN posestreptocócica, pero también 
la nefropatía IgA, púrpura de Schön-
lein-Henoch…).

b.	 Cicatrización parenquimatosa: la cica-
trización parenquimatosa renal puede 
ser una secuela de la pielonefritis agu-
da y puede estar asociada con el reflujo 
vesicoureteral. También se observa en 
niños con anomalías congénitas del 
riñón y las vías urinarias.

c.	 Enfermedad renal crónica: la enferme-
dad renal crónica, independientemente 
de su causa, puede estar asociada con la 
hipertensión debido a la expansión de 
volumen y otros factores. Además, los 
niños sometidos a un trasplante renal 
tienen un mayor riesgo de hipertensión 
debido a diversos mecanismos, como el 
rechazo o la administración de fármacos 
que aumentan la presión arterial.

d.	 Enfermedad renovascular: se debe a 
una disminución del flujo sanguíneo 
renal, lo que resulta en un aumento de 
los niveles plasmáticos de renina, angio-
tensina y aldosterona. Las causas de la 
enfermedad renovascular en los niños 
incluyen: displasia fibromuscular (etio-
logía más común de enfermedad reno-
vascular, se caracteriza por estenosis 
arterial debida a un proceso no infla-

Figura 7.  Algorit-
mo diagnóstico de la 
HTA.
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matorio ni aterosclerótico), cateterismo 
de la arteria umbilical (puede provocar 
un coágulo en la arteria renal, lo que 
provoca lesión y estenosis de la arteria 
renal), neurofibromaosis, arteritis, hipo-
plasia de la arteria renal…

e.	 Otros: trastornos monogénicos (síndro-
me de Liddle, pseudohipoaldosteronis-
mo tipo 2, hiperaldosteronismo familiar 
tipo 1, hiperplasia suprarrenal congéni-
ta, exceso de mieralocorticoides).

2.	 Enfermedad endocrinológica: las afecciones 
endocrinológicas asociadas con la hiperten-
sión incluyen las siguientes:
a.	 Exceso de catecolaminas: pacientes con 

feocromocitoma y neuroblastoma, con-
sumo de fármacos simpaticomiméticos.

b.	 Exceso de corticosteroides: se debe 
más comúnmente a la administración 
exógena de glucocorticoides y rara vez 
a la producción endógena de glucocor-
ticoides o mineralocorticoides. 

c.	 Exceso de mineralocorticoides: en 
pacientes con hiperplasia suprarrenal 
congénita, tumores secretores de aldos-
terona.

d.	 Trastornos tiroideos, hipercalcemia 
(hiperparatiroidismo).

3.	 Cardiopatía: coartación de aorta.
4.	 Medicamentos y toxinas: glucocorticoides, 

anticonceptivos orales, arsénico, ciclospo-
rina, tacrolimus. 

Evaluación clínica HTA

En el mismo momento en que se diagnosti-
ca la HTA deben valorarse las posibles causas 
o enfermedad de base y si existen comorbi-
lidades. La evaluación debe incluir antece-
dentes personales y familiares, exploración 
física y pruebas de laboratorio y estudios de 
imágenes. En la anamnesis se debe recoger la 
historia perinatal, antecedentes nutricionales, 
actividad física realizada y antecedentes psi-
cosociales(1,2,9,10). 

Dicha valoración deberá repetirse a inter-
valos regulares dependiendo del control 
tensional alcanzado, ya que la presencia, des-
aparición o nuevo desarrollo de daño orgáni-

co constituye un aspecto fundamental en la 
elección del tipo e intensidad de tratamiento 
antihipertensivo(1,2).

Sin embargo, los niños y adolescentes ≥ 6 
años no precisan una evaluación exhaustiva 
de las causas secundarias de HTA si tienen 
antecedentes familiares positivos de HTA, 
tienen sobrepeso u obesidad y/o no tienen 
antecedentes o hallazgos en el examen físico 
sugestivo de una causa secundaria(2).

La evaluación del daño orgánico debe 
incluir(1,2,9,10): 
•	 Corazón. Todo niño hipertenso debe ser 

valorado por ecocardiografía para com-
probar si existe hipertrofia del ventrículo 
izquierdo (HVI). Esta constituye la manifes-
tación de daño orgánico más extensamente 
documentada en niños y adolescentes. Su 
prevalencia en población pediátrica hiper-
tensa varía entre el 14 y el 42%. La HVI 
aumenta el riesgo cardiovascular indepen-
dientemente de la TA y el índice de masa 
corporal.

•	 Riñón. La HTA a nivel renal puede oca-
sionar aumento en la excreción de albu-
minuria e, incluso, en estadios avanzados, 
inducir un deterioro en la función renal 
(disminución del filtrado glomerular 
[FG]). La determinación del índice albú-
mina:Cr en una muestra aislada de la 
primera orina de la mañana es una forma 
sencilla de cuantificar su excreción, y debe 
realizarse a todo niño hipertenso. La exis-
tencia de albuminuria elevada se relaciona 
con un mayor riesgo cardiovascular y pro-
gresión de daño renal. Existe correlación 
entre la disminución de la albuminuria y la 
reducción en la mortalidad cardiovascular 
en adultos no diabéticos, por lo que esta-
ría justificado considerar la reducción de 
esta primera con antiproteinúricos (IECA, 
ARA-II) como objetivo independiente 
del tratamiento. Conviene recordar que 
cuando se inicia o intensifica el trata-
miento antihipertensivo (especialmente 
con IECA o ARA-II) puede producirse un 
aumento transitorio en la concentración 
sérica de creatinina (hasta un 20%), sin que 
ello indique un deterioro progresivo en la 
función renal. 

•	 Vasos sanguíneos. El aumento del grosor 
de la íntima-media carotídea (IMc), medido 
mediante ecografía de alta resolución, es el 
resultado del engrosamiento fibromuscular 
motivado por la elevada presión a la que 
está sometida la pared arterial. Mayores 
cifras de PA se asocian con un mayor gro-
sor de la IMc incluso 20 años después, en 
la edad adulta, momento en que el grosor 
de la IMc es un factor de riesgo indepen-
diente para desarrollar infarto de miocar-
dio e ictus. En niños, el grosor de la IMc 
está aumentado tanto en HTA esencial 
como secundaria, así como en niños nor-
motensos con obesidad. Aunque propor-
ciona una información útil a largo plazo 
y recientemente se han publicado valores 
de referencia para niños entre los 6 y los 18 
años, su estudio no está recomendado aún 
de forma rutinaria. 

•	 Cerebro. En casos de HTA grave en lactan-
tes y niños pueden aparecer convulsiones, 
ictus o alteraciones visuales, si bien su 
frecuencia es escasa debido a que general-
mente se realiza un diagnóstico precoz y 
se instaura un tratamiento eficaz. En casos 
de sospecha de afectación neurológica esta-
rían indicados procedimientos diagnósticos 
como electroencefalografía, TAC o resonan-
cia magnética nuclear.

•	 Oftalmoscopia. La retinopatía hipertensiva 
es una expresión del daño en la microcir-
culación retiniana producido por la HTA 
que en casos de afectación grave puede 
llegar a comprometer seriamente la visión. 
Algunos trabajos describen una prevalencia 
de cambios retinianos en el 30-50% de los 
niños hipertensos. No existe un tratamiento 
específico, salvo el control tensional. Los 
estadios más leves suelen revertir más 
fácilmente en niños que en adultos con 
un buen control de la PA. Los niños hiper-
tensos también tienen un mayor riesgo 
de desarrollar coroidopatía hipertensiva, 
hemorragia de la vena retiniana y aumento 
de la presión intraocular. La aplicación de la 
oftalmoscopia estaría indicada en casos de 
encefalopatía hipertensiva, HTA maligna u 
otros casos de HTA grave, no se realiza de 
forma rutinaria.
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La realización de pruebas complementarias 
en niños hipertensos tiene un carácter secuen-
cial o escalonado: algunas deben realizarse a 
todo niño hipertenso y otras se realizarán en 
un segundo o tercer nivel, según el resultado 
de las anteriores y las características de cada 
caso (Tabla III). Entre las pruebas que se deben 
realizar a todo niño hipertenso están(1,2,9,10): 
•	 Análisis de sangre: hemograma, urea, crea-

tinina, sodio, potasio y calcio, glucemia, 
hemoglobina glicosilada y perfil lipídico 
en ayunas (triglicéridos y colesterol total, 
LDL y HDL). 

•	 Análisis de orina y determinación cuan-
titativa de la albuminuria y proteinuria 
(es suficiente con un índice albúmina:Cr y 
proteína:Cr en una muestra aislada de la 
primera orina de la mañana).

•	 Ecografía renal. 
•	 Radiografía de tórax, electrocardiograma y 

ecocardiografía (considerarla en pacientes 
candidatos a iniciar tratamiento farmaco-
lógico).
En un segundo o tercer nivel, según cada 

caso, estarían pruebas complementarias 
como la tóxicos o fármacos en sangre, poli-
somnografía, actividad de renina plasmática 
y aldosterona en plasma; ecografía Doppler 
color; concentración urinaria y plasmática de 
metanefrinas y catecolaminas; gammagrafía 
renal con ácido dimercaptosuccínico marcado 
con Tc99 (DMSA); concentración de cortisol 
libre en orina; medición de la concentración 
de renina en las venas renales, angiografía 
renal... (1,2).

Tratamiento

Siempre está indicado iniciar tratamien-
to ante cualquier paciente con hipertensión 
(incluso con PA elevada), ya que son bien 
conocidos los efectos a corto, medio y largo 
plazo de la HTA sobre el corazón, el riñón y la 
microvasculatura arterial. Esto no quiere decir 
que haya que tratar obligatoriamente con fár-
macos, ya que, como veremos, el tratamiento 
de la HTA tiene un abordaje no farmacológico, 
basado en medidas modificadoras del estilo 
de vida, y otro farmacológico. Es importante 

señalar que el tratamiento no farmacológico 
debe continuarse incluso una vez comenzado 
el tratamiento farmacológico, ya que el prime-
ro mejora la efectividad del segundo, además 
del perfil de riesgo cardiovascular(1). 

Para los niños y adolescentes, el objetivo 
de presión arterial es menos del percentil 90 
para la edad, altura y el sexo para pacien-
tes menores de 13 años, o menos de 130/80 
mmHg para aquellos que tengan 13 años o 
más. Para aquellos que tengan hipertensión 
primaria sin daño orgánico asociado se acep-
tan valores de presión arterial < percentil 95. 
Los niños que tengan una enfermedad renal 
crónica sin proteinuria el objetivo será < per-
centil 75, mientras que será de < percentil 50 
en caso de asociarla(1,2). 

Tratamiento no farmacológico(1,2,9,10)

1. Pérdida de peso
•	 Existe una relación directa entre el peso 

corporal y la PA en niños.
•	 La obesidad troncular es la que más se aso-

cia con hipertensión arterial (HTA).
•	 El Índice de Masa Corporal (IMC) es un 

buen indicador de obesidad, pero debe 
expresarse siempre en percentiles o des-
viaciones estándar por edad, debido a sus 
variaciones a lo largo del crecimiento.

•	 Se ha demostrado que la pérdida de peso 
mejora el control de la PA en niños y ado-
lescentes hipertensos, independientemente 
de otros factores.

Objetivos de pérdida de peso según IMC:
•	 IMC < P85: mantener el IMC para prevenir 

sobrepeso.
•	 IMC entre P85–P95:

	– Niños pequeños → mantener peso.
	– Adolescentes → pérdida progresiva para 

reducir el IMC < P85.
•	 IMC > P95: pérdida gradual de 1-2 kg/mes 

hasta alcanzar un IMC < P85.
•	 Incluso pequeñas pérdidas de peso, aun-

que no se llegue al objetivo, pueden mejo-
rar o normalizar la PA.

2. Reducción del estrés
•	 El uso de técnicas de relajación ha mostrado 

beneficios en el control tensional.
•	 Estrategias útiles:

	– Meditación.
	– Musicoterapia.
	– Técnicas de respiración o relajación.
	– Oración.

3. Ejercicio físico
•	 El ejercicio aeróbico regular mejora la PA 

sistólica y diastólica en niños y adolescen-
tes con HTA esencial.

•	 Beneficios añadidos: el ejercicio con pesas 
combinado con aeróbico.

•	 Recomendaciones prácticas:
	– Realizar 40 min de ejercicio aeróbico 

moderado/intenso, 3-5 días/semana.
	– Limitar actividades sedentarias a máx. 

2 horas/día (TV, ordenador, videojue-
gos).

Tabla III. Pruebas complementarias.

Paciente Prueba

Todos los pacientes •	 Tira reactiva y sedimento de orina
•	 Bioquímica general (función renal)
•	 Perfil lipídico
•	 Ecografía renal en < de 6 años o función renal anormal, 

alteración en sedimento urinario

En niños o adolescentes obesos 
(IMC > P 95)

Además de las pruebas indicadas en todos los pacintes:
•	 Hemoglobina glicosilada
•	 Perfil hepático

Pruebas opcionales (en base a 
antecedentes, exploración física y 
pruebas iniciales)

•	 Perfil glucémico
•	 Perfil tiroideo
•	 Tóxicos o fármacos
•	 Estudio del sueño
•	 Hemograma completo
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	– Fomentar actividades en grupo y al aire 
libre en colegios.

	– Deportes competitivos: solo restringir si 
existe HTA grado 2 no controlada.

4. Modificaciones dietéticas
•	 Adoptar una dieta sana y variada, con:

	– Menos sal (clave en adolescentes hiper-
tensos y en casos de reducción del FG/
insuficiencia cardíaca).

	– Más potasio en la dieta.
	– Refuerzo de la eficacia de los tratamien-

tos farmacológicos gracias a la restric-
ción de sal.

•	 Recomendaciones específicas:
	– Evitar azúcar, refrescos, grasas satura-

das y exceso de sal.
	– Incrementar el consumo de frutas, vege-

tales y cereales integrales.

Tratamiento farmacológico
Los niños con hipertensión sintomática 

(dolores de cabeza, cambios cognitivos…), 
hipertensión en estadio 2 sin un factor modi-
ficable, evidencia de hipertrofia ventricular 
izquierda, asociación con enfermedad renal 
crónica o diabetes o hipertensión persistente 
a pesar de haber modificado el estilo de vida, 
requieren medicamentos antihipertensivos. No 

existe consenso sobre cuál es el mejor fárma-
co o abordaje farmacológico para tratar niños 
hipertensos. La elección del fármaco depende-
rá fundamentalmente de la causa o mecanismo 
responsable de la HTA, si bien se deben tener 
en cuenta otros factores como la edad (por la 
comodidad de administración según la presen-
tación del fármaco), la ventaja de dosificación 
(una o más veces al día, según el grado de 
cumplimiento), el riesgo de efectos adversos o 
las características personales. En esta elección 
resulta de vital importancia valorar las contra-
indicaciones de cada fármaco en relación a la 
comorbilidad de cada paciente. Como plan-
teamiento general, se debe comenzar con un 
fármaco a la menor dosis terapéutica, para evi-
tar que la PA descienda bruscamente de forma 
significativa. Si esta reducción no se produce 
después de 4-8 semanas, se aumentará pro-
gresivamente la dosis de este primer fármaco 
hasta llegar a la dosis máxima o a la aparición 
de efectos secundarios. Si no se alcanza el obje-
tivo tensional se añadirá un segundo fármaco 
con un mecanismo de acción diferente y com-
plementario, aumentando de igual manera la 
dosis en caso de necesidad(1,2). 

En la figura 8 se describen las posibles 
combinaciones que se pueden hacer entre los 
fármacos antihipertensivos(1).

También se debe actuar sobre los factores 
de riesgo asociados, como la alteración del 
control glucémico o la dislipemia. 

Entre los fármacos de primera línea se 
encuentran(1): 
•	 Inhibidores de la enzima conversora de 

angiotensina (IECA): enalaprilo, capto-
prilo, fosinoprilo, lisinoprilo, ramiprilo. 
Además de su acción sobre el eje reni-
na-angiotensina-aldosterona, los IECA 
tienen un efecto vasodilatador al inhibir 
la degradación de la bradiquinina. Indi-
cados en caso de HTA esencial, diabetes, 
enfermedad renal (efecto antiproteinúrico 
y preservación de la función renal), fallo 
cardiaco congestivo, disfunción del ventrí-
culo izquierdo y dislipemia. En neonatos se 
recomienda reducir la dosis y realizar un 
control estrecho por mayor riesgo de efec-
tos secundarios. Contraindicaciones: emba-
razo, estenosis bilateral de la arteria renal 
o unilateral si riñón único, coartación de 
aorta. No deben usarse en colagenosis por 
riesgo de desarrollar fenómenos autoinmu-
nes. Efectos secundarios: tos, hipotensión, 
hiperpotasemia, fallo renal, angioedema, 
anemia, neutropenia.

•	 Antagonistas de los receptores de la angio-
tensina II (ARA II): losartán, irbesartán, 
candesartán, valsartán. Comparten algu-
nos de los mecanismos antihipertensivos 
con los IECA. Contraindicaciones: las 
mismas que los IECA. El losartán no se 
debe emplear si FG < 30 ml/min/1,73 m2. 
Efectos secundarios similares a los IECA 
(excepto la tos).

•	 Antagonistas de los canales de calcio 
(hidropiridínicos): amlodipino, nifedipino, 
felodipino. Disminuyen la contractilidad 
de la fibra muscular lisa al disminuir las 
concentraciones intracelulares de calcio. 
Indicados en casos de dislipemia, HTA 
con renina baja (expansión de volumen) o 
pacientes tratados con anticalcineurínicos 
(tacrolimus, ciclosporina), como los tras-
plantados. Efectos secundarios: cefalea, 
rubefacción facial, palpitaciones, taquicar-
dia refleja (menos con amlodipino), reten-
ción hídrica, fatiga. La taquicardia refleja 
suele desaparecer en pocas semanas. El 

Figura 8. Posibles combinaciones entre los fármacos antihipertensivos(1).
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nifedipino de liberación inmediata (gene-
ralmente usado en emergencias hiperten-
sivas) debe ser usado con precaución por 
el mayor riesgo de hipotensión grave. 
Deben evitarse en insuficiencia cardiaca 
congestiva. 

•	 Diuréticos. Las tiacidas y los diuréticos 
ahorradores de potasio actúan, más que 
reduciendo el volumen intravascular, dis-
minuyendo la concentración de sodio en 
el músculo liso vascular y, de esta manera, 
su reactividad ante estímulos presores. Su 
papel como antihipertensivos se centra en 
regímenes de varios fármacos en los que 
la retención de agua y sal adquiere un 
papel importante. No se consideran un 
tratamiento de primera línea por su perfil 
de efectos secundarios: fatiga muscular, 
náuseas, calambres, deshidratación, hipo-
potasemia (tiacidas y diuréticos de asa), 
hiperpotasemia (ahorradores de potasio), 
hiponatremia, hiperlipidemia y alcalosis 
metabólica. Deben evitarse en situaciones 
de pérdida de sal como trastornos supra-
rrenales, nefropatías pierde-sal o pacientes 
que practiquen deporte continuo en climas 
templados o cálidos. 
	– Tiazidas: hidroclorotiazida, clortalidona. 

Son los diuréticos de elección en pacien-
tes con FG > 50 ml/min/1,73 m2 (son 
ineficaces con FG < 30 ml/min/1,73 m2). 
Pueden combinarse con IECA, antago-
nistas del calcio o betabloqueantes.

	– Ahorradores de potasio: espironolac-
tona, amilorida. Indicados en casos de 
HTA secundaria a exceso de actividad 
mineralocorticoide y como tratamien-
to concomitante en niños que toman 
medicación que aumente la secreción 
de aldosterona (antagonistas del calcio 
y vasodilatadores). 

	– De asa: furosemida, torasemida, ácido 
etacrínico. Tienen una potencia diuréti-
ca mayor que los anteriores. Indicados 
especialmente en pacientes con patología 
renal, retención de líquido e insuficiencia 
renal (FG entre 30 y 50 ml/min/1,73 m2). 
Contraindicados si FG < 30 ml/min/1,73 
m2. La torasemida tiene una biodisponi-
bilidad oral mayor que la furosemida.

También hay otros grupos de fármacos para 
tratar la HTA(1): 
•	 Bloqueantes beta-adrenérgicos: atenolol, 

metoprolol y bisoprolol (cardioselectivos); 
propranolol (no cardioselectivo). Actúan por 
diferentes mecanismos: inhiben los recep-
tores beta cardiacos, ejerciendo un efecto 
inotrópico y cronotrópico negativo que 
disminuye el gasto cardiaco; reducen los 
reflejos presores simpáticamente mediados, 
reajustando gradualmente el nivel de los 
barorreceptores; inhiben la secreción de reni-
na y además redistribuyen el volumen intra-
vascular hacia una reducción del volumen 
plasmático, disminuyendo de esta manera 
las resistencias vasculares periféricas. De for-
ma general, los cardioselectivos tienen alta 
afinidad por los receptores beta-1 cardiacos, 
mientras que los no cardioselectivos actúan 
también sobre los receptores beta-2 del árbol 
bronquial, si bien a altas dosis se pierde cual-
quier cardioselectividad. Han demostrado 
su eficacia en casos de HTA esencial que 
no responde a modificaciones del estilo de 
vida. Contraindicaciones: asma, enfermedad 
pulmonar crónica, fallo cardiaco congestivo, 
diabetes mellitus, atletas. Su empleo suele 
estar condicionado por la aparición de efec-
tos secundarios: hipotensión, bradicardia, 
hiperpotasemia, extremidades frías, fatiga, 
depresión, impotencia, hipertrigliceridemia 
y disminución del colesterol HDL. 

•	 Bloqueantes alfa-adrenérgicos: doxazosina, 
prazosina. Reducen las resistencias peri-
féricas y el retorno venoso a través de la 
relajación arteriolar. Tienen un buen perfil 
lipídico. Indicados en casos de HTA severa 
o resistente a otros fármacos, resistencia a 
la insulina. Su uso suele estar limitado por 
sus efectos secundarios: vértigo, mareos, 
cefalea, palpitaciones, retención de líquido, 
somnolencia, debilidad, priapismo... 

•	 Bloqueantes alfa y beta-adrenérgicos: labe-
talol, carvedilol. Han demostrado su efec-
tividad en pacientes que no responden a 
otros beta-bloqueantes. Presentan menos 
efectos secundarios sobre el perfil lipídico 
y la tolerancia al ejercicio. 

•	 Agonistas alfa-2-adrenérgicos de acción 
central: clonidina, alfa-metildopa. Dismi-

nuyen el tono simpático al bloquear los 
receptores α2 -adrenérgicos a nivel central, 
disminuyendo las resistencias vasculares 
periféricas y la frecuencia cardiaca (por el 
aumento secundario del tono vagal). Suele 
emplearse como tratamiento concomitan-
te en adolescentes con HTA resistente. La 
clonidina está indicada en la HTA asociada 
al tratamiento del trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad. También presen-
tan frecuentes efectos secundarios: HTA 
de rebote, somnolencia, sequedad bucal, 
bradicardia... 

•	 Antagonistas adrenérgicos neuronales peri-
féricos: guanetidina. Bloquean la liberación 
de catecolaminas en el terminal sináptico 
periférico, disminuyendo las resistencias 
vasculares periféricas y el gasto cardiaco. 
Su uso está limitado por sus efectos secun-
darios. 

•	 Vasodilatadores clásicos: hidralazina, 
minoxidilo, diazóxido. Actúan directa-
mente sobre la fibra lisa muscular de las 
arteriolas precapilares, disminuyendo las 
resistencias vasculares periféricas. Su uso 
suele estar limitado a casos de HTA grave 
resistentes a otros fármacos, como última 
opción terapéutica. Efectos secundarios: 
taquicardia refleja, cefalea, rubefacción 
facial, palpitaciones, retención hidrosalina, 
hirsutismo (minoxidil), síndrome lupus-li-
ke (hidralazina). Su administración conco-
mitante con un beta-bloqueante o diurético 
del asa reduce sus efectos secundarios. 
En la tabla IV se reflejan las dosis recomen-

dadas de los antihipertensivos usados más fre-
cuentemente(1).

La elección del fármaco de inicio debe ser 
valorada según la situación clínica concreta de 
cada paciente. Hay una serie de situaciones 
específicas en las que se recomienda el inicio 
con un grupo farmacológico concreto, o bien 
está contraindicado su uso, como se ve en la 
tabla V(1).

Una vez controladas las cifras tensionales, 
en la mayoría de los pacientes se debe realizar 
un seguimiento a largo plazo, siendo para ello 
de gran utilidad el registro domiciliario de la 
PA. En hipertensos de causa renal, la MAPA 
realizada regularmente (cada 6-12 meses) es 
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indispensable para descartar la HTA nocturna 
selectiva. En algunos casos se podría plantear 
reducción progresiva del tratamiento a largo 
plazo, pudiendo llegar incluso a su suspen-
sión si la evolución lo permite. De forma 
ideal, todo el proceso de seguimiento y con-
trol debería coordinarse entre la unidad de 
nefrología pediátrica y el pediatra de Atención 
Primaria(1).

En la figura 9 se propone un algoritmo 
para el manejo de la presión arterial elevada 
en niños y adolescentes(9). 

HTA resistente

Se refiere a aquellos casos en los que no se 
consigue un adecuado control tensional con el 

empleo de tres fármacos (siendo uno de ellos 
un diurético) en dosis adecuadas. Entre las 
causas de HTA resistente están la baja adhe-
rencia al tratamiento, la ganancia de peso, la 
toma de fármacos que aumenten la PA, el sín-
drome de apnea obstructiva del sueño grave o 
la persistencia de la hipervolemia (tratamiento 
diurético inadecuado, enfermedad renal pro-
gresiva, ingesta de sodio elevada)(1,2). 

Criterios de ingreso hospitalario

•	 Cuando se desee observar el curso evolu-
tivo de la HTA mediante monitorización y 
vigilancia estrecha del paciente con diag-
nóstico de crisis hipertensiva (emergencia 
y urgencia hipertensiva)(1).

•	 Emergencia hipertensiva: es una HTA de 
carácter grave que se acompaña de una 
disfunción orgánica aguda (encefalopatía, 
convulsiones, signos de HVI en el elec-
trocardiograma, parálisis facial, síntomas 
visuales de retinopatía, hemiplejia, daño 
renal agudo) y requiere iniciar tratamien-
to urgente (intravenoso) para reducir en 
pocos minutos u horas la PA y evitar sus 
complicaciones(1). 

•	 Urgencia hipertensiva: aunque la PA está 
muy elevada, se puede reducir de manera 
gradual en pocos días, evitando sus secue-
las(1). 

•	 Pseudourgencia hipertensiva: son situacio-
nes (como estados de agitación o dolor) en 
las que el aumento de la PA obedece a un 

Tabla V. Contraindicaciones e indicaciones de grupos farmacológicos en situaciones específicas.

Grupo farmacológico Recomendaciones específicas Contraindicaciones

Diuréticos ahorradores de potasio Hiperaldosteronismo Enfermedad renal crónica

Diuréticos del asa Enfermedad renal crónica
Insuficiencia cardiaca congestiva

–

Betabloqueantes Coartación de aorta Asma bronquial

Calcioantagonistas Postrasplante Insuficiencia cardiaca congestiva

IECA y ARA II Enfermedad renal crónica
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardiaca congestiva

Estenosis arterial renal bilateral o unilateral en riñón único
Hiperpotasemia
Embarazo
Coartación de aorta

Vasodilatadores endovenosos Condiciones de riesgo vital –

Tabla IV. Dosis recomendadas para el inicio del tratamiento de la HTA en niños y 
adolescentes.

Grupo farmacológico Fármaco Dosis diaria N.º de dosis diarias

Diuréticos Amilorida
Clortalidona
Furosemida
Hidroclorotiazida
Espironolactona

04-06 mg/kg/día
0,3 mg/kg/día
0,5-2 mg/kg/día
0,5-1 mg/kg/día
1 mg/kg/día

1 dosis
1 dosis
1-2 dosis
1-2 dosis
1-2dosis

Betabloqueantes Atenolol
Metoprolol
Propranolol

0,5-1 mg/kg/día
0,5-1 mg/kg/día
1 mg/kg/día

1-2 dosis
1 dosis*
2-3 dosis

Calcioantagonistas Amlodipino
Felodipinoa

Nifedipino

0,06-0,3 mg/kg/día
2,5 mg/día
0,25-0,5 mg/kg/día

1 dosis
1 dosis
1-2 dosis*

IECA Captoprilo
Enalaprilo
Fosinoprilo
Lisinoprilo
Ramipriloa

0,3-0,5 mg/kg/día
0,08-0,6 mg/kg/día
0,1-0,6 mg/kg/día
0,08-0,6 mg/kg/día
2,5-6 mg/día

2-3 dosis
1 dosis
1 dosis
1 dosis
1 dosis

ARA-II Candesartan
Irbesartana

Losartan
Valsartan

0,16-0,5 mg/kg/día
75-150 mg/día
0,75-1,44 mg/kg/día
2 mg/día

1 dosis
1 dosis
1 dosis
1 dosis

*Liberación prolongada.
ªSin disponibilidad de dosis por peso.
No superar nunca la dosis máxima para adultos.
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estado transitorio en el que, una vez que 
desaparece, las cifras de PA regresan rápi-
damente a la normalidad(1).
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Resumen

La tuberculosis es un problema global de 
salud pública con alta morbimortalidad. La 
enfermedad está causada por Mycobacterium 
tuberculosis complex, que incluye M. tuberculosis, 
M. bovis, BCG, M. africanum y M. canetti. M. 
bovis afecta principalmente al ganado bovino 
y se transmite al ser humano por lácteos sin 
control sanitario o inhalación de aerosoles. La 
transmisión persona-persona es rara. En niños, 
suele presentarse de forma extrapulmonar 
(adenitis cervical y/o tuberculosis abdominal). 
La detección precoz y el tratamiento adecuado 
son esenciales para evitar la propagación de 
la enfermedad.

Se presenta el caso de un niño de 4 años 
nacido en Marruecos que consulta por un 
conglomerado adenopático submandibular 
subagudo que no mejora con antibioterapia 
habitual. El interferon gamma para tubercu-
losis (IGRA) resulta positivo en sangre. Se 
realiza biopsia excisional de la adenopatía 
con presencia de granulomas necrotizantes 
en la anatomía patológica y hallazgo de PCR 
positiva para M. tuberculosis. Inicialmente se 
instaura tratamiento con cuádruple terapia que 
se ajusta tras el cultivo positivo para M. bovis. 

Las infecciones por M. bovis son muy infre-
cuentes en nuestro medio, debemos sospechar 
esta enfermedad en pacientes que hayan estado 
en países con mayor prevalencia de casos y que 
presenten enfermedad extrapulmonar, sobre 
todo ante una linfadenitis con mala evolución. 

Palabras clave: Adenopatía; Tuberculosis; 
Mycobacterium bovis; Ganado bovino.

Laburpena

Tuberkulosia osasun publikoko arazoa da, 
morbimortalitate handia eragiten duelarik. 
Mycobacterium tuberculosis complex delakoak 
ondorengo patogenoak batzen ditu: M. tuberculosis, 
M. bovis, BCG, M. africanum eta M. canetti. M. 
bovis-ek behi-aziendari eragiten dio nagusiki, 
eta batez ere, osasun kontrolik gabeko esnekien 
bidez transmititzen zaio gizakiari. Infektatutako 
animalien aerosolak arnastuta ere gerta daiteke 
kutsapena. Pertsona-pertsona transmisioa arraroa 

da. Haurretan, birikaz kanpo agertu ohi da (adenitis 
zerbikala edota tuberkulosi abdominala). Detekzio 
goiztiarra eta tratamendua funtsezkoak dira 
gaixotasunaren hedapena saihesteko.

Marokon jaiotako 4 urteko haur baten kasua 
aurkezten da, ohiko antibioterapiarekin hobetzen 
ez den konglomeratu adenopatikoa dauka lepoan. 
Tuberkulosirako Interferon Gamma (IGRA) 
positiboa da odolean eta adenopatiaren biopsian M. 
Tuberkulosiarentzat PCR positiboa izateaz gain, 
anatomia patologikoan granuloma nekrotizatzaileak 
agertzen dira. Hasiera batean pazienteak lau 
antibiotikorekin jasotzen du tratamendua eta M. 
Bovisen hazkuntza positiboaren ondoren doitzen da.

M. bovis-ek eragindako infekzioak oso arraroak 
dira gure ingurunean, beraz, gaixotasun hori 
susmatu behar dugu kasuen prebalentzia handiagoa 
duten herrialdeetan egon diren eta birikaz kanpoko 
gaixotasuna duten pazienteetan, batez ere bilakaera 
txarra duen linfadenitisak aurkitzean.

Hitz gakoak: Adenopatia; Tuberkulosia; 
Mycobacterium bovis; Behi abereak.

Introducción 

La tuberculosis supone un problema impor-
tante de salud pública con alta morbimortali-
dad a nivel mundial. La Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) estima que, en 2024 
se reportaron aproximadamente 1,2 millones 
de niños y adolescentes menores de 15 años 
con tuberculosis, cifra que va en aumento(1). 
Los patógenos implicados en la enfermedad 
se incluyen en el denominado Mycobacterium 
tuberculosis complex (MTBC), término que agru-
pa a Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 
bovis (M. bovis), bacilo de Calmette Guérin 
(cepa vacunal BCG), Mycobacterium africanum 
y Mycobacterium caneti(2). 

M. bovis infecta principalmente al ganado 
bovino, siendo este su reservorio habitual. Esta 
zoonosis se puede adquirir por consumo de 
lácteos sin control sanitario o por inhalación de 
aerosoles provenientes de animales infectados. 
Por ello, las medidas de control y prevención 
de infecciones en el ganado son claves para el 
control de transmisión a los humanos. Aunque 
la transmisión persona-persona esta descrita, 
es excepcional(3,4). 
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En niños inmunocompetentes, la tuber-
culosis bovina se suele presentar de manera 
extrapulmonar como adenitis cervical o tuber-
culosis abdominal. La detección temprana y el 
tratamiento adecuado son cruciales para evitar 
la propagación de la enfermedad (5,6). 

A continuación, se presenta el caso clínico 
de un paciente con adenitis submandibular 
subaguda producida por este patógeno. 

Caso clínico

Paciente de 4 años, sin antecedentes perso-
nales de interés, remitido a urgencias del hos-
pital comarcal por presentar tumoración sub-
mandibular derecha de semanas de evolución 
y ausencia de mejoría a pesar de antibioterapia 
oral con amoxicilina-clavulánico y antiiflama-
torio pautado en las últimas 48 horas. No ha 
presentado fiebre, sudoración nocturna, pérdi-
da de apetito ni ningún otro síntoma sistémico. 

Familia de origen marroquí que reside en 
el País Vasco desde hace dos años. Realizada 
adaptación vacunal, incluida profilaxis frente 
a BCG.

A la exploración presenta tumoración sub-
mandibular derecha de aproximadamente 5x3 
cm de diámetro, de consistencia dura y dolo-
rosa a la palpación sin estar adherida a planos 
profundos. No tiene fluctuación, eritema ni 
otros signos de inflamación local. El resto de 
exploración física es normal. 

Inicialmente, se recoge muestra para culti-
vo faríngeo y se extrae una analítica sanguínea 
con hemograma, bioquímica, reactantes de fase 
aguda, velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y serologías (Toxoplasma gondii, Cito-
megalovirus, Epstein-Barr, Parvovirus B19, 
Bartonella henselae, Treponema pallidum, Bruce-
lla-Rosa de Bengala y Mycoplasma). Se decide 
ingreso hospitalario para continuar antibiote-
rapia endovenosa con amoxicilina clavulánico 
a 100 mg/kg/día. 

Durante los primeros días de ingreso, el 
paciente presenta empeoramiento clínico por 
lo que se solicita ecografía de partes blandas 
que muestra adenoflemón abscesificado en 
región laterocervical derecha de 28 x 32 x 27 
mm de tamaño. El estudio inicial resulta nega-

tivo salvo IgG positiva frente a Parvovirus B 
19. Se contacta con Cirugía Infantil del hospital 
de referencia para valorar exéresis de la lesión. 

En el hospital terciario, se amplía el estu-
dio con interferón gamma para tuberculosis 
(IGRA) y se realiza una ecografía de control 
donde se confirma fistulización del conglome-
rado adenopático abscesificado. Ante sospecha 
de infección tuberculosa latente/enfermedad 
tuberculosa se realiza biopsia excisional por 
parte de Cirugía Pediátrica. Se completa el 
estudio con obtención de muestras de aspi-
rado gástrico, radiografía de tórax y un TAC 
torácico sin hallazgos patológicos. 

En cuanto a la biopsia, la prueba preliminar 
de Polymerase Chain Reaction (PCR) es positiva 
para Mycobacterium tuberculosis por lo que se 
inicia cuádruple terapia con isoniacida, rifam-
picina, pirazinamida y etambutol. El paciente 
es dado de alta a domicilio y acude a su centro 
de salud para administración de la medicación 
a diario. El informe anatomopatológico descri-
be presencia de tejido fibroadiposo con marca-
do infiltrado de predominio histiocitario con 
formación de granulomas necrotizantes. En el 
cultivo microbiológico se aísla Mycobacterium 
bovis; sensible a rifampicina e isoniacida (resis-
tente a pirazinamida). Tras dicho hallazgo, de 
adapta el tratamiento según el antibiograma 
completando 2 meses de triple terapia con 
etambutol, isoniazida y rifampicina, posterior-
mente recibe isoniazida y rifampicina hasta 
completar 7 meses de tratamiento. 

Tras los hallazgos descritos anteriormente, 
se completa la anamnesis familiar destacando 
la ingesta de leche no pasteurizada directa-
mente de la ubre de una vaca durante unas 
vacaciones estivales en Marruecos como posi-
ble vía transmisión. 

Durante el periodo de tratamiento ha con-
tinuado seguimiento por el servicio de Infec-
tología Pediátrica y Cirugía Pediátrica en las 
que se ha constatado buena evolución clínica 
y resolución completa del proceso infeccioso. 

Discusión

Mycobacterium bovis pertenece al comple-
jo Mycobacterium tuberculosis (MTBC), que 

agrupa diversas especies patógenas respon-
sables de la tuberculosis. El ganado bovino 
constituye su hospedador primario, aunque 
la infección presenta un amplio espectro de 
huéspedes mamíferos, incluidos los seres 
humanos. 

Tras la incorporación de España a la Comu-
nidad Económica Europea, se implementaron 
campañas de erradicación en bovinos han 
logrado una reducción sostenida de la enfer-
medad, aunque suele haber brotes aproxima-
damente cada 5 años(3,5). La disminución de la 
tuberculosis bovina, junto con la pasteuriza-
ción de la leche, ha sido determinante para la 
casi erradicación de la enfermedad en huma-
nos en países desarrollados. 

La infección por Mycobacterium bovis es 
infrecuente en nuestro medio por lo que es 
necesario tener en cuenta factores de riesgo 
que nos hagan sospechar de esta etiología 
como el consumo de lácteos sin pasteurizar 
o el contacto con personas o animales infec-
tados(6). En niños inmunocompetentes, las 
formas extrapulmonares son las más frecuen-
tes, las adenopatías cervicales constituyen la 
presentación más habitual. 

Los hallazgos anatomopatológicos de las 
adenopatías mediante punción aspiración con 
aguja fina (PAAF) o biopsia excisional pueden 
orientar el diagnóstico, por lo que en toda ade-
nopatía con mala evolución estaría indicada 
su realización. 

El hallazgo de granulomas, aunque no es 
patognogmónico, es sugestivo de tuberculosis, 
sobre todo una vez descartada la infección por 
micobacterias atípicas e infecciones por otros 
gérmenes atípicos como Toxoplasma y Barto-
nella spp. 

La tuberculosis pulmonar causada por 
Mycobacterium bovis es clínica y radiográfica-
mente indistinguible de la tuberculosis causa-
da por M. tuberculosis. Establecer un diagnósti-
co de M. bovis es complicado porque muchos 
laboratorios en entornos donde la tuberculosis 
es endémica no diferencian entre los miem-
bros del complejo Mycobacterium tuberculosis 
(MTBC)(6). 

M. bovis presenta una mutación que le con-
fiere resistencia frente a la pirazinamida. Es 
aconsejable iniciar el tratamiento con 4 fárma-
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cos y ajustarlo una vez conocido el microor-
ganismo causal y su sensibilidad. La exéresis 
quirúrgica de la adenopatía puede estar indi-
cada en caso de mala evolución clínica si no 
se ha realizado previamente con fines diag-
nósticos(5,6). 

En resumen, a pesar de que las infeccio-
nes por M. bovis son muy infrecuentes en 
nuestro medio, debemos sospechar esta 
enfermedad en pacientes que hayan estado 
en países con mayor prevalencia de casos y 
que presenten enfermedad extrapulmonar, 
sobre todo una linfadenitis con mala evo-
lución. 
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Resumen

Introducción: La candidiasis neonatal es 
una infección oportunista que puede pre-
sentarse en formas superficiales o invasivas, 
esta última con alta morbilidad y mortalidad, 
principalmente en neonatos prematuros o con 
factores de riesgo como antibioterapia prolon-
gada y dispositivos invasivos. El diagnóstico 
precoz y la sospecha clínica son esenciales para 
mejorar el pronóstico.

Observación clínica: Presentamos el caso 
de un neonato a término con diagnóstico pre-
natal de dilatación de la vía urinaria. Se con-
firmó postnatalmente el reflujo vesicoureteral 
bilateral grado V, que requirió sondaje vesical 
permanente. El paciente estaba en profilaxis 
antibiótica con amoxicilina y seguimiento por 
Urología y Nefrología Infantil. Fue hospitali-
zado por una sepsis nefrourológica, y duran-
te el ingreso presentó recurrencia febril y se 
diagnosticó candidiasis invasiva por Candida 
tropicalis. Se instauró tratamiento con anfoteri-
cina B liposomal, con buena respuesta clínica, 
normalización de los parámetros inflamatorios 
y resolución completa de la infección.

Discusión: La candidiasis invasiva neona-
tal es un desafío diagnóstico y terapéutico. Los 
factores de riesgo, la sospecha clínica temprana 
y el estudio completo de extensión son claves 
para un manejo adecuado. El tratamiento con 
anfotericina B liposomal es el de elección, con 
monitorización estrecha. Este caso ejemplifica 
la importancia de considerar la infección fún-
gica en neonatos con factores predisponentes 
y fiebre persistente o recurrente.

Palabras clave: Candidiasis neonatal; Can-
didiasis invasiva; Candida tropicalis; Reflujo 
vesicoureteral; Antifúngicos; Sepsis neonatal.

Introducción

La candidiasis neonatal es una infección 
oportunista causada habitualmente por Can-
dida albicans o Candida parapsilosis, que puede 
afectar a recién nacidos, especialmente a los 
prematuros o aquellos con factores de riesgo. 

Clínicamente, se clasifica en formas superfi-
ciales y formas invasivas. La candidiasis super-

ficial o mucocutánea es frecuente en neonatos 
sanos y puede presentarse como candidiasis del 
pañal con lesiones eritematosas bien delimita-
das en la zona del pañal, o candidiasis oral con 
placas blanquecinas en lengua y mucosa oral 
que habitualmente cursan de forma asintomá-
tica. En cambio, la candidiasis invasiva repre-
senta una entidad grave, asociada a una eleva-
da morbilidad y mortalidad, especialmente en 
unidades de cuidados intensivos neonatales(1).

Existen múltiples factores que predisponen 
a la diseminación sistémica por Candida, entre 
los que destacan la edad gestacional menor 
a 28-32 semanas, el peso al nacer inferior a 
1.500 gramos (especialmente menos de 1.000 
gramos), el uso de antibioterapia de amplio 
espectro como cefalosporinas o carbapenémi-
cos, y la utilización de dispositivos invasivos 
como catéteres venosos centrales (CVC), son-
das vesicales o tubos endotraqueales(1).

Otros factores relevantes incluyen la nutri-
ción parenteral prolongada, la colonización 
previa por Candida, antecedentes de cirugía o 
enterocolitis necrosante, la inestabilidad hemo-
dinámica, el uso prolongado de corticosteroi-
des o antagonistas H2 y la estancia prolongada 
en Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
con incidencia elevada de candidiasis(1).  

La candidiasis invasiva puede comprome-
ter múltiples órganos y sistemas. A nivel del 
sistema nervioso central puede manifestarse 
como meningitis, abscesos, ventriculitis o 
hidrocefalia obstructiva, siendo fundamental 
realizar una punción lumbar y ecografía cere-
bral para su detección. La afectación ocular 
incluye endoftalmitis o vitritis, que requie-
ren evaluación mediante fondo de ojo. En el 
corazón puede producir endocarditis, siendo 
necesario un ecocardiograma(1). 

La infección urinaria por Candida puede 
presentarse de forma aislada o asociada a 
candidemia y se relaciona con factores como 
la presencia de sonda vesical permanente o 
anomalías congénitas del tracto urinario. A 
nivel abdominal, pueden desarrollarse abs-
cesos hepatoesplénicos o peritonitis, y en 
casos más graves pueden observarse lesiones 
osteoarticulares o cutáneas(1).

El diagnóstico precoz es esencial para redu-
cir las complicaciones y mejorar el pronóstico. 
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La clínica puede ser inespecífica, por lo que 
ante la sospecha se deben solicitar hemocul-
tivos periféricos y centrales si existe CVC, 
urocultivos, cultivos de líquido cefalorraqui-
deo y estudios de imagen dirigidos según los 
órganos potencialmente afectados(1).

En este contexto, presentamos el caso 
clínico de un recién nacido con candidiasis 
neonatal invasiva, en el contexto de infección 
urinaria y sepsis, que ilustra la importancia de 
la sospecha clínica, el diagnóstico oportuno y 
el tratamiento antifúngico precoz en pacientes 
neonatales con factores de riesgo.

Observación clínica

Neonato de sexo masculino, de 27 días de 
vida, nacido a término y con peso adecuado 
para la edad gestacional. Presenta diagnóstico 
prenatal de dilatación de la vía urinaria. En el 
estudio postnatal se confirmó la presencia de 
reflujo vesicoureteral (RVU) bilateral grado V y 
se encuentra en evaluación ante la sospecha de 
válvulas de uretra posterior (VUP). Es porta-
dor de sonda vesical permanente y permanece 
en seguimiento conjunto por Urología y Nefro-
logía Infantil, con tratamiento profiláctico con 
amoxicilina.

Ingresa en la Unidad Neonatal por sepsis 
de probable origen nefrourológico. La explo-
ración física inicial resulta anodina. Se inicia 
tratamiento empírico con antibioterapia de 
amplio espectro durante tres días.

Se aísla Klebsiella pneumoniae y Staphylo-
coccus aureus resistente a meticilina en hemo-
cultivos, por lo que se ajusta el tratamiento 
a vancomicina y meropenem intravenoso. 
Presenta evolución favorable, desaparición 
de la fiebre, disminución progresiva de los 
parámetros inflamatorios y negativización 
del hemocultivo.

Sin embargo, al sexto día de ingreso, el 
paciente presenta un nuevo episodio febril, 
acompañado de elevación de los reactantes 
de fase aguda. Se repiten estudios microbio-
lógicos, incluyendo hemocultivo, cultivo de 
catéter, urocultivo y coprocultivo. Se aísla Can-
dida tropicalis tanto en sangre como en orina, y 
se realiza una punción lumbar, cuyo resultado 

es negativo para infección por hongos. Ante el 
hallazgo, se inicia tratamiento antifúngico con 
anfotericina B liposomal.

Se completa el estudio de extensión para 
descartar diseminación sistémica. La ecogra-
fía renal muestra un engrosamiento urotelial 
bilateral significativo, sin evidencia de mice-
tomas ni abscesos. Las valoraciones cardioló-
gica y oftalmológica, así como las ecografías 
abdominal y cerebral, no revelan hallazgos 
patológicos.

La evolución clínica posterior es favorable, 
con mejoría progresiva del estado general, 
normalización de los parámetros analíticos y 
resolución de los hallazgos ecográficos. Los 
controles microbiológicos con sistemáticos 
de orina, urocultivos y hemocultivos resultan 
negativos. Se completa el tratamiento antibió-
tico durante 14 días, y posteriormente se inicia 
profilaxis antibiótica. La pauta antifúngica se 
mantiene durante un total de 21 días, con bue-
na tolerancia.

Durante toda la hospitalización, el paciente 
permanece respiratoria y hemodinámicamente 
estable, sin necesidad de soporte ventilatorio 
ni inotrópico. Se mantiene con diuresis conser-
vada a través de la sonda vesical, con tenden-
cia a la poliuria. Presenta tolerancia adecuada 
a la alimentación mediante lactancia mixta, con 
deposiciones regulares y sin alteraciones.

Discusión

La candidiasis invasiva en el período 
neonatal constituye un desafío diagnóstico 
y terapéutico importante, especialmente en 
pacientes con múltiples factores de riesgo 
como prematuridad, antibioterapia prolon-
gada y dispositivos invasivos(1).

La incidencia de candidiasis invasiva en 
recién nacidos de muy bajo peso puede alcan-
zar hasta el 10%, siendo aún más elevada en 
aquellos con peso menor a 1.000 g o con estan-
cia prolongada en UCIN. En este paciente, la 
candidiasis debutó de forma inespecífica con 
fiebre y elevación de reactantes de fase aguda, 
en un contexto clínico en el que ya se había tra-
tado una sepsis bacteriana. Esta presentación 
subraya la importancia de considerar la posibi-

lidad de infección fúngica ante la persistencia 
o reaparición de fiebre, especialmente cuando 
no se identifica un foco bacteriano claro o se 
detecta candidemia en hemocultivos.

Ante la sospecha inicial de sepsis e infec-
ción de tracto urinario, se inició cobertura 
empírica adecuada, que posteriormente fue 
ajustada en función de los resultados microbio-
lógicos. La detección de Candida tropicalis tanto 
en sangre como en orina motivó la realización 
de un estudio completo de extensión que inclu-
yó punción lumbar, ecografías renal, cerebral 
y abdominal, así como valoración oftalmoló-
gica y cardiológica, permitiendo descartar la 
diseminación a otros órganos, en línea con las 
recomendaciones actuales.

En este caso, el paciente presentaba un 
riesgo elevado para desarrollar infección fún-
gica invasiva debido a la presencia de reflujo 
vesicoureteral bilateral grado V, portación de 
sonda vesical permanente y antibioterapia de 
amplio espectro previa.

El tratamiento antifúngico instaurado con 
anfotericina B liposomal fue apropiado. Este 
fármaco es el de elección en neonatos con can-
didiasis invasiva debido a su amplio espectro 
y eficacia demostrada. En casos selecciona-
dos, podrían considerarse alternativas como 
fluconazol en pacientes sin exposición previa 
o con aislamientos sensibles, micafungina en 
contextos de fracaso terapéutico o toxicidad, 
y la 5-fluocitosina en combinación para afec-
tación del sistema nervioso central (SNC)(2).

La duración del tratamiento antifúngico en 
este caso fue de 21 días, lo cual resulta acorde 
a las recomendaciones para candidemia con 
afectación urinaria, sin evidencia de abscesos 
ni diseminación multiorgánica. En candidiasis 
del SNC, la duración mínima recomendada es 
de tres semanas, y en casos de diseminación 
visceral o endocarditis puede requerirse hasta 
seis semanas, con posibilidad de tratamiento 
quirúrgico complementario(2).

El seguimiento posterior incluyó la repeti-
ción de hemocultivos, sistemáticos de orina, 
ecografías y monitorización clínica y analíti-
ca, lo que permitió confirmar la resolución del 
cuadro. Se continúo con la profilaxis antibióti-
ca dadas las condiciones urológicas subyacen-
tes del paciente. 
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En cuanto al pronóstico, el desenlace clíni-
co fue favorable, con resolución completa del 
cuadro sin secuelas detectables. No obstante, 
estos pacientes requieren seguimiento a largo 
plazo, con vigilancia neurológica y oftalmo-
lógica, dado el riesgo de afectación silente en 
estos órganos. También se recomienda monito-
rización de función renal, hepática y electroli-
tos durante el tratamiento con antifúngicos(2).

En el seguimiento por Urología y Nefrolo-
gía Pediátrica, se completa el estudio con cis-
toscopia, observándose hipertrofia del cuello 
vesical, y descartándose la presencia de válvu-
las de uretra posterior. Se retira sonda vesical 
y se mantiene antibiótico profiláctico.

Desde el punto de vista preventivo, este 
caso ilustra la necesidad de extremar las 
medidas de higiene en UCIN, limitar el uso 

de dispositivos invasivos a los estrictamente 
necesarios, y realizar un uso racional de anti-
bióticos. En unidades con alta incidencia de 
candidiasis invasiva, puede estar indicado el 
uso de profilaxis antifúngica con fluconazol en 
neonatos con peso inferior a 1.000 g y con fac-
tores de riesgo, lo que ha demostrado reducir 
la incidencia de infecciones fúngicas invasivas 
y la mortalidad asociada(2,3).

En conclusión, este caso pone de manifiesto 
la importancia de mantener un alto índice de 
sospecha ante la aparición de signos clínicos 
inespecíficos en neonatos con factores de ries-
go. La actuación precoz, el ajuste terapéutico 
según resultados microbiológicos y la valora-
ción integral del paciente fueron claves para 
un manejo exitoso. La candidiasis invasiva 
neonatal continúa representando una entidad 

grave, pero prevenible y tratable si se identifica 
de forma oportuna.
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con lesión pancreática,  
a propósito de un caso

Traumatismo abdominala 
pankreako kaltearekin, kasu 
baten ildora

M. Gimeno Castillo, F. Rodríguez Pérez,  
U. Izpura Bueno, M. Ortúzar Menéndez,  
M. Mendizábal Díez, J. Rodríguez Ozcoidi

Hospital Universitario de Navarra. Pamplona, 
Navarra.

Resumen 

El traumatismo abdominal es una causa 
frecuente de consulta e ingreso hospitalario 
en la población pediátrica. Habitualmente, 
los órganos más afectados son el hígado y el 
bazo; no obstante, el páncreas también puede 
verse afectado. 

El páncreas, debido a su localización retro-
peritoneal, está relativamente protegido, pero 
esta misma posición anatómica dificulta la 
detección temprana de lesiones.

El mecanismo más común de lesión pan-
creática en la infancia es el traumatismo abdo-
minal contra un plano rígido, produciendo la 
compresión de estructuras abdominales, como 
ocurre en los accidentes con bicicleta, lo que 
puede provocar daño ductal y desencadenar 
una pancreatitis aguda traumática. El diagnós-
tico requiere un alto índice de sospecha clínica, 
apoyado en la elevación de amilasa y lipasa 
séricas y en estudios de imagen.

El manejo es principalmente conservador, 
con tratamiento de soporte, reposo digestivo, 
hidratación intravenosa y analgesia, reser-
vando la intervención quirúrgica para el tra-
tamiento de complicaciones posteriores, como 
la aparición de pseudoquistes pancreáticos.

Se presenta el caso clínico de una pancreati-
tis aguda en un paciente pediátrico secundaria 
a traumatismo abdominal con una bicicleta, 
que permaneció en la UCIP 24 días y poste-
riormente en planta de hospitalización 25 días.

Palabras clave: Traumatismo abdominal; 
Lesión pancreática; Pancreatitis aguda pediá-
trica; Dolor abdominal.

Laburpena 

Traumatismo abdominala sarritan kontsultatzen 
eta ospitaleratzen da umeen biztanlerian. Eskuarki, 
gibela eta barea izaten dira organorik kaltetuenak; 
hala ere, pankrea ere eragin daiteke.

Pankrea nahiko babestuta dago peritoneo-atzean 
dagoelako, baina posizio anatomiko horrek, zaildu 
egiten du lesioen detekzio goiztiarra.

H a u r t z a ro k o  l e s i o  p a n k re a t i k o a r e n 
mekanismorik ohikoena plano zurrun baten aurkako 
traumatismo abdominala da, egitura abdominalen 

konpresioa eraginez, bizikletako istripuetan 
gertatzen den bezala. Horrek, kalte duktala eta 
pankreatitis akutu traumatikoa eragin dezake. 
Diagnostikoak susmo kliniko handia eskatzen du, 
amilasa eta lipasa serikoak altxatzean eta irudi-
azterketetan oinarrituta.

Maneiua batez ere kontserbadorea da, euskarri-
tratamenduarekin, digestio-atsedenarekin, zain 
barneko hidratazioarekin eta analgesiarekin. 
Ebakuntza kirurgikoa ondorengo konplikazioen 
tratamendurako gordetzen da, hala nola pseudokiste 
pankreatikoak agertzean.

Pankreatitis akutu baten kasu klinikoa aurkezten 
da, bizikleta batekin sabelaldeko traumatismoa izan 
duen ume gaixo batena. Paziente hori 24 egun igaro 
zituen ZIUn, eta, ondoren, 25 egun ospitalizazioan. 

Hitz gakoak: Traumatismo abdominala; Lesio 
pankreatikoa; Pankreatitis akutu pediatrikoa; Min 
abdominal.

Introducción

El traumatismo abdominal constituye una 
causa importante de morbilidad en la pobla-
ción pediátrica y representa uno de los moti-
vos más frecuentes de ingreso hospitalario 
por traumatismo cerrado. En la mayoría de 
los casos, los órganos más afectados son el 
hígado y el bazo, lo que puede llevar a subesti-
mar otras lesiones viscerales menos evidentes, 
como las pancreáticas.

La lesión pancreática, debe sospecharse 
ante todo traumatismo abdominal, especial-
mente cuando el mecanismo de impacto es 
directo y localizado, como ocurre en caídas 
sobre el manubrio de la bicicleta o en acciden-
tes de tráfico. La localización retroperitoneal 
del páncreas contribuye a que las manifesta-
ciones clínicas sean más insidiosas y se realice 
un diagnóstico tardío. 

El daño pancreático se produce habitual-
mente por compresión del órgano contra la 
columna vertebral. Esto puede evolucionar 
hacia una pancreatitis aguda traumática, en 
la que la activación prematura de las enzimas 
digestivas como lipasa y amilasa inicien un 
proceso de autodigestión celular, desenca-
denando la liberación de mediadores infla-
matorios. Esto genera edema, necrosis y una 
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respuesta inflamatoria local y sistémica que 
puede comprometer órganos distantes.

El diagnóstico requiere un alto grado de 
sospecha clínica, apoyado en la elevación de 
enzimas pancreáticas (amilasa y lipasa) y en las 
pruebas de imagen. La ecografía abdominal es 
una herramienta inicial útil, aunque en casos de 
duda o sospecha de lesión ductal es necesario 
recurrir a la tomografía computarizada o a la 
resonancia magnética para caracterizar mejor 
la lesión. Por otro lado, la CPRE (colangiopan-
creatografía retrógrada endoscópica) permite 
evaluar la integridad anatómica del conducto 
pancreático principal, y en caso de ser necesa-
rio, la colocación de una prótesis a nivel ductal. 

El manejo suele ser conservador en la 
mayoría de los casos, con tratamiento de 
soporte que incluye reposo digestivo, fluido-
terapia y analgesia. Sin embargo, la identifica-
ción precoz de complicaciones, como pseudo-
quistes o necrosis, es esencial para optimizar 
el manejo terapéutico. 

Entre las complicaciones locales de la pan-
creatitis, los pseudoquistes pancreáticos son 
los más frecuentes, apareciendo generalmente 
a las 2-4 semanas del traumatismo. Se originan 
por la acumulación de líquido rico en enzimas 
dentro de una cavidad sin epitelio, delimitada 
por tejido de granulación y fibrosis. Aunque 
muchos pseudoquistes se resuelven espontá-
neamente con manejo conservador, otros pue-
den requerir drenaje percutáneo, endoscópico 
o quirúrgico.

A continuación, se presenta el caso clíni-
co de un paciente pediátrico con pancreatitis 
aguda secundaria a traumatismo abdominal 
cerrado tras impacto con el manubrio de una 
bicicleta.

Observación clínica 

Varón de 9 años sin antecedentes de inte-
rés que acude a urgencias tras traumatismo 
abdominal cerrado al golpearse con el manillar 
de una bicicleta. Tras el episodio refiere dolor 
abdominal, asociando sensación de mareo y 
palidez. No vómitos inmediatos tras episodio. 

En urgencias se realiza ecografía abdominal 
que no muestra alteraciones significativas y 

se extrae analítica sanguínea en la que desta-
ca elevación discreta de enzimas hepáticas y 
aumento de amilasa 943 U/L y lipasa 1.095. 
Debido a persistencia clínica y vómitos se soli-
cita TC (tomografía computerizada) abdomi-
nal que muestra hallazgos compatibles con 
fractura de páncreas en zona de unión de 
cabeza/cuerpo (Grado IV de la AAST), con 
leve cantidad de líquido libre peripancreático 
y en pelvis; por lo que se decide ingreso en 
UCI-P para vigilancia clínica. 

Al ingreso se inicia tratamiento conserva-
dor: se coloca sonda nasogástrica (SNG), se 
comienza con sueroterapia a 150% de NNBB 
para hiperhidratación y analgesia.

Dados los hallazgos del TC compatibles 
con la interrupción del conducto pancreático, 
el cuarto día de ingreso se completa estudio 
con CPRE por parte Digestivo-endoscopias. 
Durante el procedimiento se observa disrup-
ción completa del conducto pancreático con 
colección asociada, se procede al drenaje trans-
papilar de la colección y se intenta colocación 
de una prótesis con el objetivo de unir los dos 
extremos de la sección pancreática, pero sin 
conseguirlo, por lo que se coloca la prótesis 
abocada a la colección hasta duodeno. 

Posteriormente se mantiene estable con 
normalización progresiva clínica y analítica, 
pero el 12º día de ingreso en contexto de dis-
minución de ingestas y sensación nauseosa 
se repite ecografía abdominal con presencia 
de colección peripancreática de 7×4×10 cm. 
Dada la estabilidad clínica y la valoración mul-
tidisciplinar con cirugía pediátrica y equipo 
de endoscopias de decide mantener actitud 
expectante y continuar evolución en planta 
de hospitalización. 

A los 16 días de ingreso en planta, inicia clí-
nica infecciosa con fiebre, elevación de reactan-
tes de fase aguda y taquicardia, por lo que se 
decide iniciar antibioterapia con meropenem 
e ingresar nuevamente en UCI pediátrica para 
vigilancia estrecha. 

En este contexto, se decide colocación por 
parte de digestivo adultos de un drenaje trans-
gástrico guiado por ecografía endoscópica que 
cursa sin incidencias con mejoría inicial. No 
obstante, a los 3 días, reinicia dolor abdominal 
junto con descenso de ingesta por lo que se 

realiza ecografía en la que se visualiza colec-
ción de gran tamaño localizada en saco menor 
con contenido ecogénico en su interior. Se rea-
liza nueva eco-endoscopia visualizando una 
segunda colección, y se procede a colocar un 
segundo drenaje transgástrico que cursa sin 
incidencias. La evolución posterior es favora-
ble, con resolución de la clínica y normaliza-
ción analítica. Se realiza TC de control a las 
2 semanas en el que se observa la resolución 
de las colecciones por lo que se realiza nueva 
CPRE con retirada de drenajes transgástricos 
y realización de un segundo intento de canu-
lación pancreática con la prótesis transpapilar, 
sin conseguirlo, por lo que se coloca una pró-
tesis transfístula gástrica. 

Discusión

La pancreatitis aguda (postraumática) con-
siste en la inflamación aguda del páncreas. 
Esta se inicia tras una lesión en el tejido pan-
creático que provoca la activación de enzimas 
digestivas, produciendo la autodestrucción del 
páncreas y liberación de mediadores inflama-
torios(1). 

La lesión pancreática secundaria a trau-
matismo abdominal cerrado es una entidad 
infrecuente en la edad pediátrica, sin embargo, 
su reconocimiento precoz resulta fundamental, 
ya que el retraso diagnóstico puede aumentar 
el riesgo de complicaciones locales, como los 
pseudoquistes, abscesos o la formación de fís-
tulas pancreáticas(2,3).

El diagnóstico se basa en la combinación de 
criterios clínicos, analíticos y radiológicos. En 
este caso, la tomografía computarizada per-
mitió identificar una fractura de alto grado 
(Grado IV AAST) y orientar el manejo inicial(2).

El tratamiento de la pancreatitis traumática 
en pediatría depende del grado de afectación 
ductal y del estado clínico del paciente(2,4).  Las 
lesiones leves pueden tratarse de manera con-
servadora, mientras que las secciones ductales 
completas, como en este paciente, requieren 
abordaje endoscópico o quirúrgico. 

La colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE) con colocación de prótesis 
pancreática constituye una alternativa eficaz y 
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mínimamente invasiva para favorecer el dre-
naje y prevenir complicaciones.

En este caso, a pesar del tratamiento inicial 
(y posiblemente favorecido por la dificultad a 
la hora de colocar la prótesis ductal), el pacien-
te desarrolló dos pseudoquistes pancreáticos, 
precisando varias intervenciones para su reso-
lución completa.

La evolución favorable del paciente tras el 
abordaje combinado endoscópico y conserva-
dor resalta la importancia del manejo multi-
disciplinar entre pediatría, gastroenterología, 
endoscopia y cirugía infantil. Además, subra-
ya la necesidad de mantener un alto índice 
de sospecha ante traumatismos abdominales 

aparentemente banales, especialmente en 
el contexto de impactos con bicicletas, para 
un diagnóstico y tratamiento tempranos que 
eviten la progresión hacia complicaciones 
graves(5).
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La violencia sexual en la infancia es una 
cuestión de salud pública tanto por la magni-
tud como por las consecuencias que tiene en 
la vida de las víctimas y su entorno. Si bien la 
extensión de la victimización sexual infantil 
sigue siendo un tema de controversia, nume-
rosos estudios internacionales confirman que 
se trata de un problema altamente frecuente, 
que afecta a un importante porcentaje de la 
población. Los distintos estudios de metaaná-
lisis muestran cifras muy similares y estables 
que sitúa al 8% de los varones y 20% de las 
mujeres como víctimas de violencia sexual en 
la infancia. A nivel estatal entre un 10 y un 
20% de la población ha sido víctima de abuso 
sexual en su infancia, generalmente antes de 
cumplir los 13 años de edad. Estos datos distan 
de las estadísticas oficiales ya que estos datos 
solo muestran la capacidad de detección de las 
personas profesionales. Uno de los objetivos 
es la visibilización de esta violencia para que 
más víctimas salgan a la luz y posibilitar así su 
reconocimiento, y que se les otorguen recursos 
y reparación, evitando de esta manera, que las 
víctimas vivan con el recuerdo de la agresión 
solas y en silencio. 

Nerea es una adolescente de 13 años que 
acude a la consulta del centro de salud para la 
revisión del Programa de Salud Infantil. Pide 
entrar sola a la consulta y mientras se va pre-
parando para la exploración física la pediatra le 
pregunta por cómo le va, que hace mucho que 
no la ve, y si hay algo que le preocupe. Nerea le 
comenta que este curso escolar le está costando. 
El nivel es cada vez mayor y siente que no se 
concentra y le supone mayor esfuerzo llevar 
los deberes al día. Junto con la pediatra repa-
sa las dificultades que esté teniendo, pautan 
unas rutinas y se le deja la puerta abierta para 
que pueda volver a profundizar sobre el tema. 
Antes de pasar a la exploración, y cerrando el 
tema anterior, su pediatra le pregunta si hay 
algo más que le esté preocupando. Nerea res-
pira hondo, se lo piensa un poco, y se decide 
a comentarle a su pediatra que en las últimas 
semanas está teniendo conductas compulsi-
vas con la comida, que le hacen sentir mal y 
que posteriormente ha llegado a producirse el 
vómito. No ha hablado con nadie sobre el tema 
porque le da vergüenza. 

Su pediatra sabe que múltiples investiga-
ciones han evidenciado una mayor presencia 
de antecedentes traumáticos en personas con 
TCA en comparación con la población gene-
ral y que algunos comportamientos típicos 
de estos trastornos pueden funcionar como 
estrategias de evasión y regulación emocional 
ante el impacto de traumas previos, así que 
teniendo en cuenta que Nerea está viviendo la 
consulta de pediatría como un espacio seguro, 
su pediatra decide mantener la calma y pre-
guntar por posibles experiencias traumáticas 
previas al cambio de conducta alimentaria. Es 
tras esta pregunta cuando Nerea revela una 
agresión sexual hace unos meses. 

Entre los factores que han favorecido la 
revelación destacan haber dispuesto de un 
tiempo a solas con la adolescente, la relación 
previa médica-paciente, la consideración de la 
consulta como un espacio seguro, y el conoci-
miento de la relación entre experiencias adver-
sas en la infancia y sus consecuencias por parte 
de la profesional.

Un aspecto central de la atención a una víc-
tima de agresión sexual y de cualquier otra 
violencia es la acogida, es decir, la primera 
intervención que hacemos con la víctima para 
evitar que el daño adquiera mayores dimensio-
nes. Mantener la calma, respetar los tiempos 
de la víctima, prestar atención al relato, evitar 
las interrupciones, evitar manifestaciones de 
duda, controlar nuestra necesidad de calmar a 
la víctima apresurándonos en las actuaciones 
ayudan a acoger su vivencia y puede tener un 
carácter sanador, conviertiéndose en parte del 
proceso de reparación. Una intervención res-
petuosa reduce el impacto psicológico y evita 
la cronificación del daño. 

Cuando una niña, niño o adolescente relata 
una agresión, lo primero que necesita es sen-
tirse acogida, calmada y aceptada. Se trata de 
prestarle apoyo. Escuchar, permitir que expre-
sen sus sentimientos libremente, validar sus 
sentimientos, y entender que cualquier emo-
ción puede ser normal ante una situación que 
es anormal. 

De esta manera, la persona profesional 
que atiende se convierte en la persona que 
sostiene a la víctima (y familia) y recoge sus 
miedos, vergüenza, culpa, incredulidad… 
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La revelación de una agresión sexual supo-
ne una gran carga emocional para la víctima 
pero también para el o la profesional. Por ello 
es importante crear nuestras redes de pro-
fesionales de apoyo que incluyan colegas 
pediatras pero también del ámbito de trabajo 
social, del Servicios de Atención a la Víctima 
o los Centros de Crisis de 24h, recientemente 
abiertos tras la Ley Orgánica 10/2022, de 6 de 
septiembre, de garantía integral de la liber-
tad sexual, también conocida como la ley del 
“solo sí es sí”, y al que podemos llamar para 
asesorarnos como profesionales. En la actua-
lidad solo en Bizkaia se atiende a víctimas de 
violencia sexual de menos de 16 años en Los 

Centros de Crisis, pero sí que resuelven dudas 
de profesionales. 

La formación continua y el trabajo en red 
son un factor de protección para la infancia y 
del desgaste emocional de las personas pro-
fesionales. 
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Resumen

El quiste óseo aneurismático es una lesión 
benigna, expansiva y vascular del hueso, que 
causa dolor y puede provocar fracturas pato-
lógicas. Representa alrededor del 1-2% de 
los tumores óseos primarios y aparece con 
mayor frecuencia en niños y adolescentes. 
Se presenta el caso de un adolescente de 10 
años que consulta hasta en tres ocasiones 
por dolor persistente y limitación funcional 
en el hombro derecho tras un traumatismo. 
Ante la persistencia de los síntomas y la falta 
de mejoría, se solicitó un estudio de imagen 
que evidenció una lesión lítica en la metáfi-
sis proximal del húmero compatible con un 
quiste óseo aneurismático. Este tipo de lesión 
benigna, aunque infrecuente en la infancia, 
puede debilitar la estructura ósea y favorecer 
la aparición de fracturas patológicas. El caso 
resalta la importancia de mantener un alto 
índice de sospecha ante el dolor que persiste 
más allá del tiempo esperado tras un trauma-
tismo aparentemente banal, especialmente en 
pacientes pediátricos. Un diagnóstico precoz 
permite evitar complicaciones y planificar un 
tratamiento adecuado que preserve la función 
y el crecimiento óseo.

Palabras clave: Húmero; Quiste óseo 
aneruismático; Fractura patológica.

Labrupena

Kiste hezur aneurismatikoa, jatorri baskularra 
eta izaera hedakorra duen hezur lesio onbera da, 
mina eta kasu batzuetan, haustura patologikoak 
eragin ditzakeena. Hezur tumore primarioen 
%1–2 inguru suposatzen du eta haurretan zein 
nerabeetan agertzen da maizago. 10 urteko nerabe 
baten kasua aurkezten da, sorbaldako traumatismo 
baten ostean hiru aldiz kontsultatu izanik, 
sorbaldan mina eta funtzio-murrizketa zituelarik. 
Sintomak iraunkorrak zirenez, erradiografia 
bat egin zen, eta bertan humeroaren metafisian 
lesio litiko bat identifikatu zen, kiste hezur 
aneurismatikoarekin bateragarria. Lesio mota hau, 
haurren artean ezohikoa izan arren, hezurraren 
egitura ahuldu eta haustura patologikoak 
eragin ditzake. Kasu honek azpimarratzen du 

zein garrantzitsua den traumatismo arin baten 
ondoren espero baino gehiago luzatzen den minaren 
aurrean susmo kliniko handia izatea, bereziki 
paziente pediatrikoetan. Diagnostiko goiztiarrak, 
konplikazioak saihestu eta tratamendu egokia 
planifikatzeko aukera ematen du, hezurraren 
funtzioa eta hazkundea zainduz.

H i t z  g a k o a k :  H u m e ro ;  K i s t e  o s e o 
anuerismatikoa; Haustura patologikoa.

Caso clínico

Adolescente de 10 años que consulta en 
Urgencias por dolor e impotencia funcional 
en el hombro derecho, tras notar un chasquido 
mientras lanzaba una pelota. En la exploración 
física, se constata movilidad conservada del 
hombro, aunque con dolor a la manipulación. 
Se inicia tratamiento con antiinflamatorios no 
esteroideos y reposo relativo.

Una semana después, el paciente recon-
sulta en dos ocasiones más por persistencia 
del dolor, esta última vez con imposibilidad 
para elevar el brazo. Se solicita radiografía de 
extremidad superior derecha y hombro, evi-
denciándose una lesión lítica en la metáfisis 
proximal del húmero, sugestiva de un quiste 
óseo aneurismático. La lesión muestra bordes 
bien definidos y expansión de la cortical, sin 
afectación evidente de tejidos blandos circun-
dantes (Fig. 1).

Dada la persistencia del dolor y el riesgo 
de fractura patológica, se decide derivar a 
Traumatología Pediátrica para valoración y 
completar estudio, realizándose resonancia 
magnética nuclear (RMN) con confirmación 
del diagnóstico (Fig. 2), con hallazgos com-
patibles con quiste óseo aneurismático gigante 
humeral derecho, con fractura no desplazada 
en el tercio diafisiario proximal. Se programa 
para intervención quirúrgica, pendiente de 
intervención hasta el momento actual. 

El quiste óseo aneurismático, es una lesión 
benigna poco frecuente en la infancia, pero 
clínicamente relevante debido a su capaci-
dad para debilitar el hueso y predisponer 
a fracturas tras traumatismos mínimos(1). 
Su origen vascular explica la expansión del 
quiste y la aparición de cavidades llenas de 
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sangre(2). Los síntomas pueden incluir dolor 
persistente, hinchazón o limitación funcio-
nal, aunque en ocasiones puede presentarse 
tras un episodio traumático menor, como en 
este caso(3).

La radiografía suele mostrar una lesión 
lítica, expansiva, con bordes escleróticos y, a 
veces, tabiques internos. La resonancia mag-
nética ayuda a delimitar mejor la lesión y pla-
nificar el abordaje quirúrgico(4). El tratamiento 
puede variar desde curetaje y relleno con injer-
to óseo hasta técnicas mínimamente invasivas, 
dependiendo del tamaño, localización y riesgo 
de fractura(2).

Este caso resalta la importancia de mante-
ner un alto índice de sospecha ante el dolor 
persistente post-traumático en pacientes 
pediátricos. Un diagnóstico precoz permite 
evitar complicaciones, planificar un trata-
miento seguro y preservar la función y el 
crecimiento óseo.

El dolor persistente en un adolescente tras 
un traumatismo aparentemente banal puede 
ocultar una lesión subyacente como un quiste 
óseo aneurismático. La identificación tempra-
na y la valoración ortopédica son esenciales 
para prevenir fracturas patológicas y asegurar 
una recuperación funcional adecuada.
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Figura 1. Radiografía de húmero 
derecho que muestra lesión líti-
ca en la metáfisis proximal del 
húmero, sugestiva de un quiste 
óseo aneurismático, asociando 
fractura de húmero patológica. 

Figura 2. RMN secuencia T2. 
Hallazgos compatibles con quis-
te óseo aneurismático gigante 
humeral derecho, con fractura no 
desplazada en el tercio diafisiario 
proximal. Tiene un aspecto mul-
tiloculado e intensidad de señal 
típica de lesión quística (hiper-
intensa en T2).
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Resumen

Introducción y objetivo: La diabetes insí-
pida es un trastorno del metabolismo del 
agua que se caracteriza por la presencia de 
poliuria y polidpsia. Se clasifica en central(-
DIC) o nefrogénica(DIN) en función de si hay 
alteración en la presencia o en la acción de la 
hormona vasopresina. Es una enfermedad 
rara, siendo más prevalente la DIC. A nivel 
bioquímico se caracteriza por Na ≥ 145 mEq/L, 
osmolaridad sanguínea ≥ 295mOsm/kg y 
osmolaridad urinaria < 300 mOsm/kg. Para 
llegar a un diagnóstico puede ser necesario el 
test de restricción hídrica. La determinación 
basal de pétpido copeptina puede ser útil en 
el diagnóstico diferencial. La RM craneal y del 
área hipotálamo-hipofisaria es imprescindible 
entre las pruebas complementarias para diag-
nóstico y seguimiento de la DIC.

El objetivo de este trabajo es presentar un 
caso de DIC familiar de nuestro hospital.

Resumen del caso: Se trata de un lactante 
de 21 meses, sin antecedentes personales de 
interés, en seguimiento por su pediatra de 
atención primaria por poliuria y polidipsia 
en el último mes. En cuanto a sus anteceden-
tes familiares de interés destaca su padre con 
diagnóstico de DIC, en tratamiento con Des-
mopresina. La exploración física es anodina.

Se valora de forma conjunta con Nefrolo-
gía y Endocrinología Infantil, ampliándose el 
estudio inicial con analítica sanguínea, que es 
sugestiva de DIC (osmolaridad plasmática 278 
mOsm/kg, copeptina baja de 0,9 y osmolali-
dad urinaria 112 mOsm/kg). Posteriormente 
se realiza prueba de Desmopresina, resultando 
positiva. Se inicia tratamiento con Desmopresi-
na, con adecuada evolución posterior.

Conclusiones: La DIC, aunque es una 
enfermedad rara, debe considerarse en el diag-
nóstico diferencial de poliuria y polidpsia. La 
identificación de características bioquímicas, 
junto con pruebas específicas como el test de 
restricción hídrica, determinación de copepti-
na y resonancia magnética hipotálamo-hipo-
fisaria, son fundamentales para establecer un 
diagnóstico preciso.

Palabras clave: Diabetes insípida; Diabetes 
insípida central; Diabetes insípida nefrogéni-

ca; Prueba de restricción hídrica; Copeptina; 
Desmopresina.

Introducción

La diabetes insípida (DI) es un trastorno 
poco frecuente del metabolismo del agua 
caracterizado por la excreción de grandes volú-
menes de orina diluida y una intensa sensación 
de sed. Se distinguen dos formas principales: 
la diabetes insípida central (DIC), debida a un 
déficit en la síntesis o liberación de vasopresina 
(hormona antidiurética, ADH), y la diabetes 
insípida nefrogénica (DIN), causada por resis-
tencia renal a la acción de la ADH.

La incidencia global de la DIC se estima 
en torno a 1/25.000 individuos, siendo más 
frecuente que la forma nefrogénica. En pedia-
tría, puede presentarse de forma idiopática, 
adquirida (tumores, traumatismos, infeccio-
nes, enfermedades autoinmunes, histiocitosis, 
etc.) o hereditaria, esta última generalmente 
con herencia autosómica dominante por muta-
ciones en el gen AVP.

Bioquímicamente se caracteriza por 
hipernatremia (Na ≥ 145 mEq/L), osmolali-
dad plasmática elevada (≥ 295 mOsm/kg) 
y osmolaridad urinaria baja (< 300 mOsm/
kg). El diagnóstico diferencial puede requerir 
pruebas específicas, como el test de restricción 
hídrica, la prueba de desmopresina y, más 
recientemente, la determinación de copepti-
na plasmática, marcador estable que refleja la 
secreción endógena de vasopresina. La RM 
hipotalámica-hipofisaria es una herramienta 
fundamental tanto para el diagnóstico como 
para el seguimiento.

El objetivo de este trabajo es presentar 
un caso de diabetes insípida central familiar 
diagnosticado en edad lactante en nuestro 
centro.

Caso clínico

Lactante de 21 meses, sin antecedentes per-
sonales de interés, que acude a su pediatra de 
Atención Primaria por poliuria y polidipsia 
persistentes durante el último mes. Los padres 
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refieren aumento del número de pañales moja-
dos, ingesta de agua superior a 2 litros diarios 
y cierto retraso en la ganancia ponderal.

Como antecedente familiar relevante, des-
taca el padre con diabetes insípida central 
diagnosticada en la infancia, en tratamiento 
estable con desmopresina.

La exploración física resultó anodina, con 
buen estado general y sin signos de deshidra-
tación.

Se amplía el estudio analítico inicial, des-
tacando:
•	 Osmolaridad plasmática: 278 mOsm/kg.
•	 Sodio plasmático: 142 mEq/L.
•	 Osmolaridad urinaria: 112 mOsm/kg.
•	 Copeptina plasmática basal: 0,9 pmol/L 

(valor bajo).
•	 Glucemia, función renal, calcio, cortisol y 

TSH: normales.
Ante la sospecha de DIC, se realiza test 

terapéutico con desmopresina, observándose 
incremento de la osmolaridad urinaria y dis-
minución del volumen de diuresis, confirman-
do el diagnóstico.

Se inicia tratamiento con desmopresina 
oral, con buena respuesta clínica y normali-
zación de la ingesta y diuresis.

La resonancia magnética craneal e hipota-
lámico-hipofisaria mostró morfología normal 
y presencia de la señal posterior de la neuro-
hipófisis.

Posteriormente, se solicita estudio genético, 
identificándose una variante patogénica en el 
gen AVP compatible con herencia autosómica 
dominante, confirmando el carácter familiar 
de la enfermedad.

El paciente continúa en seguimiento perió-
dico por Endocrinología Infantil, con buena 

evolución clínica, crecimiento y desarrollo 
adecuados, y sin incidencias derivadas del 
tratamiento.

Discusión

La DIC es una enfermedad rara en la edad 
pediátrica, cuyo diagnóstico requiere un alto 
índice de sospecha ante síntomas de poliuria y 
polidipsia, especialmente en lactantes y prees-
colares. En este grupo etario, los signos pueden 
ser inespecíficos (falta de ganancia ponderal, 
irritabilidad, vómitos, fiebre sin foco), lo que 
retrasa el diagnóstico.

Las formas hereditarias representan un 
pequeño porcentaje de los casos y suelen mani-
festarse entre los 6 meses y los 2 años de vida. 
La mutación más habitual afecta al gen AVP, 
responsable de la síntesis del precursor de la 
vasopresina. Su patrón autosómico dominante 
explica la agregación familiar observada, como 
en nuestro caso.

En el abordaje diagnóstico, la copeptina 
plasmática se ha consolidado como un bio-
marcador útil y estable para diferenciar DIC 
de DIN y polidipsia primaria, evitando en 
muchos casos la compleja y potencialmente 
riesgosa prueba de restricción hídrica.

La resonancia magnética hipotalámica-hi-
pofisaria permite descartar lesiones estructu-
rales, infiltrativas o tumorales, y sirve para el 
seguimiento evolutivo. La persistencia de la 
señal posterior de la neurohipófisis, como en 
este caso, es más frecuente en las formas here-
ditarias o parciales.

El tratamiento con desmopresina suele ser 
eficaz y seguro, aunque requiere un seguimien-

to estrecho para ajustar dosis y prevenir hipo-
natremia por sobretratamiento. La educación a 
las familias y el control conjunto con Atención 
Primaria son fundamentales para evitar des-
compensaciones.

Conclusiones

•	 La diabetes insípida central debe consi-
derarse en el diagnóstico diferencial de 
la poliuria y polidipsia persistentes en la 
infancia.

•	 Los antecedentes familiares orientan de 
forma precoz hacia una forma hereditaria.

•	 La copeptina plasmática, la RM hipotalá-
mica-hipofisaria y, en determinados casos, 
el estudio genético, son herramientas clave 
para el diagnóstico preciso.

•	 El tratamiento con desmopresina es efec-
tivo y mejora notablemente la calidad de 
vida del paciente y su familia, siempre bajo 
seguimiento multidisciplinar. 
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Edema óseo transitorio: 
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Resumen

La cojera es un motivo de consulta fre-
cuente en pediatría. Sus causas son múltiples 
y requieren de un buen diagnóstico diferen-
cial. Una de estas enfermedades es el edema 
óseo transitorio, caracterizada por dolor en 
las extremidades y un aumento del líquido 
intersticial dentro de la médula ósea. Es una 
entidad poco frecuente, de causa desconocida, 
aunque en algunos casos se ha descrito la aso-
ciación al déficit  de vitamina D. Tiene un curso 
autolimitado y los síntomas suelen desapare-
cer sin secuelas en 3-12 meses. En la mayoría 
de los casos el tratamiento es sintomático con 
medidas anti-inflamatorias y descarga de la 
extremidad.

Se presenta un caso de edema óseo transi-
torio en un niño de 3 años.

Laburpena

Herrentasuna ohiko arrazoi kontsulta izaten 
da pediatrian. Maingutasunak kausa ugari 
izan ditzakeenez, garrantzitsua da diagnostiko 
diferentziala egitea. Kausa horien artean, besteak 
beste, hezurretako edema iragankorra aurkitzen da. 
Gaitz hau pairatzen dutenek, gorputz- adarretako 
mina eta hezur-muin barruan likido interstizialaren 
handiagotzea izaten dituzte. Ezohiko entitate honek 
jatorri ezezaguna du; hala ere, kasu batzuetan D 
bitaminaren urritasunarekin lotura izan dezakeela 
ikusi da. Bilakaera automugatua dauka, sintomak 
3-12 hilabetean desagertu ohi dira sekuelarik utzi 
gabe, eta ezartzen den tratamendua sintomak 
arintzeko izaten da, neurri antiinflamatorio eta 
gorputz-adarraren deskargarekin.

Jarraian hezurretako edema iragankorra izan 
duen 3 urteko haur baten kasua aurkezten da.

Introducción

La cojera es un motivo de consulta fre-
cuente en pediatría, con una incidencia des-
crita de 1,8 casos por 1.000(1). Se denomina 
cojera a cualquier alteración del patrón nor-
mal de la marcha esperado para la edad del 
niño(2).

Sus causas son múltiples y requieren de 
un buen diagnóstico diferencial. Una de estas 
enfermedades es el edema óseo transitorio, 
caracterizada por dolor en las extremidades 
y un aumento  del  líquido  intersticial  dentro 
de la  médula ósea(3). Se observan alteraciones 
de alta intensidad de señal en las secuencias 
de resonancia magnética sensibles a fluidos(4).

Es una entidad poco frecuente, autolimita-
da y de causa desconocida. Su fisiopatología es 
probablemente multifactorial y recientemen-
te se ha visto que implica un aumento del 
recambio óseo y alteraciones en el microam-
biente óseo(5). La vitamina D desempeña un 
papel fundamental en el mantenimiento de 
un microambiente óseo sano y equilibrado; 
su déficit podría estar asociado a esta pato-
logía(5,6).

Se presenta un caso de edema óseo transi-
torio en un niño con clínica de cojera.

Caso clínico

Niño de 3 años que consulta por clínica de 
3 semanas de evolución con cojera. Como ante-
cedente personal destaca trastorno del espectro 
autista con dieta restrictiva. Sin antecedente de 
traumatismo ni cuadro infeccioso. Inicialmente 
presentó cojera de la pierna izquierda y los 
últimos tres días rechazo de la deambulación. 
En la exploración presenta movilidad conser-
vada de extremidades inferiores, con dolor en 
la rotación externa e interna de cadera izquier-
da pero sin limitación.   Sin otros hallazgos. 
Radiografía de rodilla, fémur y cadera al inicio 
de la cojera sin hallazgos patológicos.

En urgencias de pediatría se realiza radio-
grafía anteroposterior de caderas en carga 
sin cambios respecto a la previa, ecografía de 
cadera sin derrame y analítica sanguínea con 
hemograma normal, PCR y VSG negativas. 
Se comenta caso con traumatología y se deci-
de ingreso para control del dolor y ampliar 
estudio.

A su ingreso se continúa tratamiento anal-
gésico/antiinflamatorio con paracetamol e 
ibuprofeno con leve mejoría del dolor. Se rea-
liza resonancia magnética con signos de ede-
ma óseo epifisometafisario en cabeza-cuello 
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femoral izquierda que sugiere como primera 
posibilidad diagnóstica edema óseo transitorio 
de cadera. En algunos casos está descrita la 
asociación con déficit de vitamina D. Teniendo 
en cuenta que se trata de un niño con dieta 
restringida, se solicita vitamina D que está 
disminuida (13 ng/mL) y se inicia tratamien-
to suplementario. Presenta mejor control del 
dolor con analgesia oral, por lo que es dado 
de alta a domicilio el cuarto día de ingreso 
para continuar con tratamiento sintomático y 
descarga de las extremidades inferiores.  Ha 
presentado buena evolución con disminución 
progresiva de la cojera izquierda y resolución 
de la hipovitaminosis tras el tratamiento con 
vitamina D.

Conclusiones  y comentarios

El edema óseo transitorio puede ser una 
causa de cojera dolorosa en niños(3). Se debe 

considerar en pacientes pediátricos sobre todo 
con dolor en extremidades inferiores sin una 
causa subyacente clara, y un aumento carac-
terístico de la intensidad de la señal en las 
imágenes de resonancia magnética(4). Tiene 
un curso autolimitado y los síntomas suelen 
desaparecer sin secuelas en 3-12 meses.  Está 
descrito en algunos casos la asociación con 
déficit de vitamina D(5,6).

En la mayoría de los casos el tratamien-
to es sintomático con medidas anti-inflama-
torias y descarga de la extremidad. Conocer 
esta entidad es importante para poder evitar 
pruebas complementarias y tratamientos inne-
cesarios(3).
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Cuando el primer brote 
importa: esclerosis 
múltiple pediátrica y 
diagnóstico temprano

Esklerosi anizkoitza 
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goiztiarra
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U. Izpura Bueno, M.L. Palacios Loro,  
P. Arana Rivera

Hospital Universitario de Navarra. Pamplona, 
Navarra.

Resumen 

La esclerosis múltiple es poco frecuente en 
la infancia, donde los primeros episodios des-
mielinizantes suelen deberse a enfermedades 
monofásicas más habituales, como los trastor-
nos asociados a anticuerpos frente a la glico-
proteína de la mielina de los oligodendrocitos 
(anti-MOG). Aun así, debe mantenerse en el 
diagnóstico diferencial, ya que un diagnóstico 
precoz permite iniciar tratamientos que mejo-
ran el pronóstico neurológico.

Presentamos el caso de una niña de 12 años 
que consultó por parestesias y debilidad en la 
extremidad inferior derecha con imposibilidad 
de la deambulación autónoma. La exploración 
mostró déficit motor e hipoestesia desde los 
niveles T3 a L5. La resonancia magnética medu-
lar reveló una lesión transversal en T3-T4 y la 
resonancia cerebral mostró una lesión única de 
sustancia blanca periventricular. El estudio del 
líquido cefalorraquídeo evidenció bandas oligo-
clonales exclusivas y síntesis intratecal de cade-
nas ligeras kappa, con anticuerpos anti-MOG 
y anti-acuaporina 4 negativos, permitiendo 
establecer el diagnóstico de esclerosis múltiple.

La paciente precisó tratamiento con metil-
prednisolona, plasmaféresis e inmunoglobu-
linas, y presentó un segundo brote precoz que 
motivó el inicio de rituximab como tratamiento 
modificador. Este caso muestra cómo la apli-
cación adecuada de los criterios diagnósticos 
actualizados, junto con un estudio completo 
desde el primer episodio, es esencial para dife-
renciar la esclerosis múltiple de otras enfer-
medades desmielinizantes pediátricas y para 
orientar un tratamiento precoz y eficaz.

Palabras clave: Esclerosis múltiple; Enfer-
medad desmielinizante; Resonancia magné-
tica; Líquido cefalorraquídeo; Plasmaféresis.

Laburpena

Esklerosi anizkoitza ez da ohikoa haurtzaroan. 
Gara i  ho r re t an ,  oh i koagoak  d i r a  b e s t e 
desmielinizazio gaixotasun monofasikoak, hala 
nola oligodendrozitoen mielinaren glikoproteinaren 
aurkako antigorputzekin (anti-MOG) lotutako 
gaixotasunak. Hala ere, diagnostiko diferentzialean 

kontuan hartu behar da; izan ere, goiz detektatzeak 
eta ahalik eta lehen tratamenduak hasteak 
pronostiko neurologikoa hobetzen du.

12 urteko neska baten kasua aurkezten dugu. 
Urgentzietara joan zen eskuineko hankaren 
parestesia eta ahultusunarekin. Azterketa 
fisikoan, T3 eta L5 mailen arteko hipoestesia eta 
motor-gabezia ikusi ziren. Bizkarrezur-muinaren 
erresonantzia magnetikoan T3-T4 mailan 
lesio transbertsal bat ikusi zen, eta garuneko 
erresonantziak lesio peribentrikular bakarra erakutsi 
zuen. Likido zefalorrakideoaren azterketan banda 
oligoklonal isolatutak eta kappa kate arinen sintesi 
intratekalaren presentzia aurkitu zen. Anti-MOG 
eta anti-AQP4 antigorputzak negatiboak izanik; 
esklerosi anizkoitzaren diagnostikoa ezarri zen.

Tratamendu bezala, metilprednisolona, 
plasmaferesia eta immunoglobulinak jarri ziren. 
Hala ere, bigarren episodio goiztiar bat izan zuen; 
eta horregatik, rituximab hasi zen tratamendu 
eraldatzaile gisa. Kasu honekin ikus daiteke 
zein garrantzitsua den esklerosi anizkoitza beste 
desmielinizazio-gaixotasunetatik bereizteko 
eguneratutako diagnostiko-irizpideak behar bezala 
aplikatzea eta hasieratik azterketa osoa egitea, batez 
ere tratamendu goiztiar eta eraginkorra bideratzeko. 

Hitz gakoak: Esklerosi anizkoitza; Gaixotasun 
desmielinizatzailea; Erresonantzia magnetikoa; 
Likido zefalorrakideoa; Plasmaferesia.

Introducción

La esclerosis múltiple (EM) es una entidad 
poco frecuente en la población pediátrica. En la 
infancia la mayoría de los síndromes desmie-
linizantes aislados corresponden a enferme-
dades monofásicas mediadas por anticuerpos 
específicos, principalmente anticuerpos frente 
a la glicoproteína de la mielina de los oligo-
dendrocitos (anti-MOG), más habituales que la 
propia EM. Sin embargo, ante cualquier episo-
dio desmielinizante es fundamental mantener 
la EM dentro del diagnóstico diferencial, ya 
que su identificación precoz y el inicio tem-
prano del tratamiento condicionan de forma 
decisiva el pronóstico neurológico y funcional 
a largo plazo. 

Aunque la EM se asocia típicamente al 
adulto joven, hasta un 5-10% de los pacien-
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tes inician los síntomas entre los 10 y los 13 
años (< 1% antes de los 10), con predominio en 
niñas(1-4). Por ello, la valoración de un primer 
evento desmielinizante en pediatría, especial-
mente en el escolar mayor o adolescente, debe 
incluir una búsqueda dirigida de marcadores 
clínicos, biológicos y neurorradiológicos que 
permitan distinguir entre un síndrome aislado 
y una EM en fase inicial. 

En este contexto, y a partir de la revisión 
reciente de los criterios de McDonald 2024, 
el objetivo de este caso es sintetizar de forma 
práctica los aspectos diagnósticos y terapéu-
ticos más actuales, destacando la importancia 
de considerar siempre la EM en el diagnóstico 
diferencial pediátrico.

Caso clínico

Se presenta el caso de una niña de 12 años 
que consulta por una semana de parestesias y 
disminución de fuerza en la extremidad infe-
rior derecha. Practica boxeo de forma habitual 
y, tras una clase, comenzó con hipoestesia en 
la región costal derecha y en la extremidad 
inferior derecha, acompañada de debilidad, 
sensación de inestabilidad al caminar, dificul-
tad para la dorsiflexión del pie y prurito en el 
costado. Negaba fiebre, traumatismo, alteracio-
nes visuales o síntomas neurológicos previos.

En la exploración neurológica destacaba 
debilidad en la extremidad inferior derecha 
(4/5 en cuádriceps y psoas; 3/5 en tibial ante-
rior y gemelos), claudicación en la maniobra 
de Mingazzini e hipoestesia desde T3 hasta 
L5, con esfínteres respetados. El resto de la 
exploración era normal.

La resonancia magnética (RM) medular 
mostró una lesión hiperintensa en T2 en los 
niveles T3-T4 compatible con mielopatía 
aguda-subaguda de afectación transversal 
(dos cuerpos vertebrales), y la RM cerebral 
una lesión única de sustancia blanca adya-
cente al atrio del ventrículo lateral izquier-
do, hiperintensa en T2 e hipointensa en T1, 
sin realce ni restricción a la difusión. Ante la 
sospecha de enfermedad desmielinizante se 
completó estudio con obtención de líquido 
cefalorraquídeo (LCR), que evidenció bandas 

oligoclonales exclusivas del sistema nervioso 
central y síntesis intratecal de cadenas kappa. 
Los anticuerpos anti-MOG y frente a la acua-
porina-4 (anti-AQP4) fueron negativos. Con 
estos hallazgos se estableció el diagnóstico de 
brote de esclerosis múltiple.

Se inició tratamiento con metilprednisolo-
na intravenosa a altas dosis durante siete días, 
sin mejoría significativa, por lo que se reali-
zaron seis sesiones de plasmaféresis y pos-
teriormente inmunoglobulinas intravenosas, 
con discreta recuperación sensitiva y mejoría 
motora progresiva. Además, se pautó suple-
mentación con vitamina D por hipovitamino-
sis. Dos meses después presentó un segundo 
brote con afectación de la extremidad inferior 
izquierda. Dada la rapidez de la recidiva, y 
en coordinación con el hospital de referencia, 
se decidió iniciar tras el tratamiento agudo 
un fármaco modificador de la enfermedad, 
eligiéndose rituximab. 

Discusión

La sospecha y detección precoz de EM en 
la infancia es fundamental, a pesar de ser un 
diagnóstico poco frecuente en pacientes pediá-
tricos con primeros episodios desmielinizantes 
aislados. Su identificación temprana permite 
iniciar cuanto antes tanto tratamientos agudos 
como modificadores de la enfermedad, con un 
impacto decisivo en el pronóstico neurológico 
de pacientes con una larga expectativa de vida 
por delante.

En pediatría, la EM presenta algunas parti-
cularidades: predominan las formas remiten-
te-recurrentes con episodios focales o multifo-
cales sin encefalopatía(2) la recuperación de los 
brotes suele ser más rápida que en adultos y la 
tasa de recaídas iniciales es mayor, sugiriendo 
un componente inflamatorio más marcado(3,5). 
A largo plazo, sin embargo, la progresión suele 
ser más lenta y el pronóstico funcional más 
favorable(4,5). 

El diagnóstico diferencial del primer epi-
sodio desmielinizante incluye otras entidades 
como los trastornos del espectro de la neuro-
mielitis óptica (anti-AQP4) y, especialmen-
te, las enfermedades asociadas a anti-MOG 

(MOGAD)(2,6). La superposición clínica entre 
estas enfermedades y la EM obliga a revisar 
de forma periódica unos criterios diagnósticos 
que están en continua actualización, ya que 
un diagnóstico preciso es determinante para 
orientar tanto el tratamiento como el segui-
miento.

En el caso de la EM, los criterios de McDo-
nald han sido revisados recientemente (2024). 
En la Tabla I se resumen los principales cam-
bios respecto a 2017(7). Aunque los criterios son 
comunes para adultos y niños, existen matices 
específicos en población pediátrica, recogidos 
en la Tabla II(7) que conviene tener en cuenta.

Respecto al tratamiento, diferenciamos el 
manejo del brote agudo y el tratamiento cró-
nico o modificador de la enfermedad. En el 
brote agudo, la primera línea es metilpredni-
solona intravenosa 30 mg/kg/día (máx. 1 g/
día) durante 3-5 días. Si la respuesta es insu-
ficiente, pueden utilizarse inmunoglobulinas 
intravenosas o recambio plasmático; en nues-
tra paciente se optó por esta última alternativa 
debido a la extensa afectación medular(2). Tras 
un primer episodio, es recomendable valorar 
suplementación con vitamina D y promover 
hábitos de vida saludables, dado su impacto 
sobre la actividad inflamatoria de la enferme-
dad(2). 

Para el tratamiento modificador, aunque 
en adultos existen más de 15 fármacos apro-
bados, en pediatría la evidencia aún está en 
expansión. El interferón beta y el acetato de 
glatiramer se consideran de primera línea, 
mientras que fingolimod y natalizumab son 
opciones de segunda línea; el rituximab tam-
bién se utiliza con frecuencia en pediatría 
debido a su experiencia en otras patologías 
inmunomediadas(2,4). 

El caso presentado corresponde a una 
EM con actividad elevada desde el inicio. La 
paciente ha precisado varias sesiones de plas-
maféresis, con una mejoría progresiva pero 
una recuperación funcional aún limitada, 
pese a un tratamiento rehabilitador intensi-
vo. Además, presenta factores de riesgo aso-
ciados a una mayor actividad inflamatoria, 
como hipovitaminosis D y obesidad. Aunque 
la actualización de McDonald 2024 no habría 
adelantado el diagnóstico en este caso (que 
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ya cumplía los criterios de 2017), el cuadro 
pone de manifiesto la importancia de realizar 
desde el primer episodio un estudio comple-
to, incluyendo LCR con bandas oligoclonales 
e índice kappa, RM craneomedular y RM de 
nervios ópticos, tal y como recomiendan los 
criterios actuales. 

En conclusión, una evaluación inicial 
exhaustiva y la correcta aplicación de los cri-
terios de McDonald permiten identificar pre-
cozmente la esclerosis múltiple y establecer de 
forma temprana el tratamiento más adecuado, 

con el consiguiente impacto en el pronóstico 
neurológico y funcional del paciente pediá-
trico.
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Tabla I. Comparación de criterios de 2017 con criterios de 2024.

2017 2024

Herramientas para el 
diagnóstico

Se requieren presentaciones clínicas típicas. El uso de 
RM y marcadores del LCR son muy útiles.

No siempre se precisan presentaciones clínicas típicas. 
Además de la RM y el estudio del LCR, se añaden la 
tomografía de coherencia óptica (OCT) y los potenciales 
evocados visuales (VEP).

Localizaciones anatómicas Periventricular, cortico-yuxtacortical, infratentorial y 
médula espinal

Se añade una quinta zona: el nervio óptico

Criterios de diseminación  
en espacio (DIS)

Lesión en ≥ 2 zonas de las 4 posibles para cumplir 
DIS, pero se necesitan criterios adicionales para el 
diagnóstico de EM (DIT). 

Lesión en ≥ 2 zonas de las 5 posibles para cumplir DIS.
Lesión en ≥ 4 zonas con clínica típica → suficiente para 
diagnóstico de EM.
Lesión en 1-3 zonas → se necesitan criterios adicionales 
(DIT).

Criterios de diseminación  
en tiempo (DIT)

Lesiones en T2/FLAIR nuevas/aumentadas o lesiones 
con realce por gadolinio para cumplir DIT.
Alternativa: presencia de bandas oligoclonales.

Lesiones en T2/FLAIR nuevas/aumentadas o lesiones con 
realce por gadolinio para cumplir DIT.
Alternativa: presencia de bandas oligoclonales o índice kappa.

Otras lesiones en RM No mencionadas El signo de la vena central* y/o el signo del anillo 
paramagnético** pueden apoyar y aumentar la especificidad 
del diagnóstico de EM. 
No son criterios necesarios.

OCT, VEP y RM del  
nervio óptico

No incluidas Se pueden usar para estudiar la afectación del nervio óptico.

 *Signo de la vena central: presencia de lesiones desmielinizantes en la sustancia blanca de alrededor de una vena.**Signo del anillo paramagnético: lesiones crónicas activas que 
forman un anillo de hiposeñal (por presencia de hierro)(7,8).

Tabla II. Peculiaridades en pediatría(7).

OCT y VEP Técnicas poco estudiadas.

Signo de la  
vena central

La frecuencia en pacientes pediátricos está menos estudiada que en adultos, 
pero puede ayudar al diagnóstico diferencial con otras patologías (MOGAD).

Considerar cuando está presenta en al menos el 50% de las lesiones.

Signo del anillo 
paramagnético

Poco frecuente, pendiente de establecer su valor diagnóstico.

Otras pruebas 
complementarias

En primer episodio de enfermedad desmielinizante realizar anticuerpos 
anti-MOG dada la mayor frecuencia de MOGAD y anticuerpos anti-AQP4 
(aunque menos frecuente).

OCT: tomografía de coherencia óptica. VEP: potenciales evocados visuales.
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Encefalitis por virus 
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manejo temprano

Herpes birus motako 6aren 
encefalitisa haur batetan: 
diagnostikoa eta lehenengo 
kudeaketa
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Introducción y objetivos

La encefalitis por virus Herpes tipo 6 
(HV6) es una complicación poco frecuente en 
pediatría, pero debe considerarse en lactantes 
con síntomas neurológicos y febriles. El HV6 
puede causar infecciones leves como exantema 
súbito o roséola infantil, pero en algunos casos 
puede derivar en encefalitis aguda. Presenta-
mos un caso clínico que resalta la importancia 
de un diagnóstico temprano y un manejo ade-
cuado de esta patología.

Caso clínico

Lactante de 16 meses, sin antecedentes 
médicos relevantes, que acude a urgencias 
pediátricas por fiebre de 39,2°C e hiporreac-
tividad. En la exploración inicial, se observa 
debilidad muscular y alteración de la marcha, 
motivo por el cual se decide su ingreso hospi-
talario. Durante la hospitalización, el paciente 
presenta deterioro progresivo con irritabilidad 
y alteraciones en la marcha y comportamiento.

Se realizaron estudios diagnósticos inclu-
yendo análisis de sangre, electroencefalograma 
y toxicológicos en orina, todos con resultados 
normales. La punción lumbar mostró 0 células, 
glucosa y proteínas normales. Con sospecha 
clínica de encefalitis aguda, se inició trata-
miento empírico con aciclovir. Posteriormente, 
la PCR en líquido cefalorraquídeo confirmó 
encefalitis por HV6, lo que permitió cambiar el 
tratamiento a ganciclovir intravenoso a 10 mg/
kg/día.

El paciente presentó buena evolución, man-
teniéndose afebril y recuperando su estado 

neurológico basal al sexto día de hospitaliza-
ción, momento en que fue dado de alta con 
tratamiento oral de valganciclovir 15 mg/kg/
dosis cada 12 horas.

Conclusiones

Este caso enfatiza la necesidad de consi-
derar el HV6 en el diagnóstico diferencial de 
encefalitis en lactantes. Un diagnóstico y trata-
miento tempranos son esenciales para prevenir 
secuelas neurológicas. Tras la confirmación, el 
manejo con ganciclovir intravenoso seguido 
de valganciclovir oral permite un seguimiento 
seguro y eficaz. En cualquier cuadro de ence-
falitis pediátrica, especialmente en menores de 
2 años, el HV6 debe ser parte de las conside-
raciones diagnósticas.
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Glucogenosis tipo 
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manejo en un niño con 
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y hepatomegalia
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Resumen

Introducción: Las glucogenosis son enfer-
medades metabólicas hereditarias causadas 
por defectos del metabolismo glucogénico. La 
glucogenosis tipo IXa, producida por muta-
ciones en el gen PHKA2 ligado al cromoso-
ma X, se asocia a deficiencia de la fosforilasa 
quinasa hepática. La clínica es variable, des-
tacando hepatomegalia, elevación moderada 
de transaminasas, retraso ponderoestatural e 
hipoglucemia de ayuno. El diagnóstico defi-
nitivo requiere confirmación genética y el 
tratamiento es fundamentalmente dietético, 
evitando el ayuno prolongado y asegurando 
un aporte energético constante.

Observación clínica: Niño de 26 meses 
con estancamiento ponderal desde los 9 
meses y afectación de la talla desde los 15 
meses, sin antecedentes relevantes. Presenta-
ba hepatomegalia con peso y talla por debajo 
de –2 DE. La analítica mostró hipertransami-
nasemia, acidosis metabólica compensada e 
hiperamoniemia leve, con glucemia normal. 
La ecografía confirmó hepatomegalia, sin 
otras alteraciones. El estudio genético iden-
tificó una variante patogénica c.892C>T (p.Ar-
g298Ter) en homocigosis en el gen PHKA2, 
confirmando glucogenosis tipo IXa. Se ins-
tauró tratamiento dietético con mayor aporte 
proteico y carbohidratos de absorción lenta, 
observándose mejoría clínica y bioquímica 
progresiva.

Discusión: La glucogenosis tipo IXa puede 
manifestarse con formas leves que retrasan 
el diagnóstico. La combinación de hepato-
megalia persistente, alteración de enzimas 
hepáticas y retraso del crecimiento debe 
hacer sospechar este trastorno metabólico. 
La confirmación genética orienta el manejo 
y el consejo familiar. El tratamiento nutricio-
nal precoz favorece un buen pronóstico. El 
pediatra de atención primaria tiene un papel 
clave en la detección y el seguimiento mul-
tidisciplinar.

Palabras clave: Glucogenosis tipo IXa; 
Fosforilasa quinasa; Hepatomegalia; Retra-
so del crecimiento; Enfermedad metabólica 
hereditaria.

Introducción

Las glucogenosis constituyen un grupo 
heterogéneo de enfermedades metabólicas 
hereditarias causadas por defectos en la sín-
tesis o degradación del glucógeno. Entre ellas, 
la glucogenosis tipo IX es una de las formas 
más frecuentes, derivada de la deficiencia de 
la fosforilasa quinasa (PhK), una enzima clave 
en la movilización del glucógeno hepático y 
muscular(1).

La glucogenosis tipo IXa, causada por 
mutaciones en el gen PHKA2 localizado en el 
cromosoma X, afecta principalmente al hígado 
y se caracteriza por hepatomegalia, alteracio-
nes en las enzimas hepáticas, hipoglucemia de 
ayuno y retraso en el crecimiento. Sin embargo, 
el espectro clínico es variable y puede incluir 
formas leves con síntomas poco evidentes, lo 
que dificulta su diagnóstico en etapas tem-
pranas(1).

La presentación clínica más común incluye 
hepatomegalia persistente, elevación mode-
rada de transaminasas, y crecimiento ponde-
roestatural retardado, a menudo sin compro-
miso neurológico significativo. El diagnóstico 
definitivo se realiza mediante estudios gené-
ticos y bioquímicos que detectan mutaciones 
patogénicas en PHKA2 y la disminución de la 
actividad de fosforilasa quinasa(2).

El tratamiento es fundamentalmente die-
tético, centrado en la prevención de la hipo-
glucemia mediante una alimentación frecuen-
te, rica en proteínas y con carbohidratos de 
absorción lenta, para evitar el catabolismo y 
preservar el desarrollo normal. El papel del 
pediatra de atención primaria es fundamental 
para la detección precoz, derivación oportuna 
y seguimiento multidisciplinar del paciente y 
su familia.

Observación clínica

Se presenta el caso de un niño de 26 meses 
en seguimiento de atención primaria por 
estancamiento ponderal desde los 9 meses de 
vida, con repercusión en la talla a partir de los 
15 meses. No refiere antecedentes personales 
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ni familiares de relevancia. El niño mantiene 
una alimentación equilibrada y un desarro-
llo psicomotor adecuado para su edad. Una 
analítica realizada a los 20 meses no mostró 
alteraciones.

Durante el seguimiento clínico, se constató 
una distensión abdominal progresiva acompa-
ñada de hepatomegalia palpable, sin signos 
de colestasis, afectación neurológica ni rasgos 
dismórficos. 

El peso del paciente se encontraba en –2,16 
desviaciones estándar (DE) y la talla en –2,51 
DE, evidenciando retraso ponderoestatural. 

Se repitió una analítica completa a los 26 
meses que reveló hipertransaminasemia mode-
rada (GPT 113 UI/L, GOT 101 UI/L), acido-
sis metabólica compensada (pH 7,32; pCO2 
32 mmHg, bicarbonato 17 mmol/L) y ligera 
hiperamoniemia (138 µmol/L). La glucemia 
basal se mantuvo dentro de límites normales. 
La ecografía abdominal confirmó hepatome-
galia sin alteraciones estructurales adicionales.

Fue valorado por Gastroenterología Infantil 
y Metabolismo Infantil y realizó estudio meta-
bólico para completar estudio. El estudio meta-
bólico mostró una ligera cetonuria sin otros 
hallazgos destacables. Dados los hallazgos 
clínicos y analíticos, se planteó la sospecha 
de una glucogenosis y se realizó un estudio 
genético que identificó una variante patogé-
nica c.892C>T (p.Arg298Ter) en homocigosis 
en el gen PHKA2, confirmando el diagnóstico 
de glucogenosis tipo IXa.

Se inició tratamiento dietético con énfa-
sis en evitar ayunos prolongados, aumentar 
el aporte proteico y administrar hidratos de 
carbono de absorción lenta. Durante el segui-
miento, el paciente mostró una mejoría clíni-
ca progresiva, con estabilización del peso y la 
talla, y normalización paulatina de los pará-
metros hepáticos.

Discusión

La glucogenosis tipo IXa representa un 
desafío diagnóstico debido a su presentación 
clínica variable y en ocasiones leve, que puede 
confundirse con otras causas más frecuentes de 
hepatomegalia y retraso en el crecimiento en la 
infancia. La sospecha clínica es fundamental, 
especialmente en pacientes con hepatomegalia 
persistente y alteración de las enzimas hepáti-
cas, aun cuando la glucemia sea normal y no 
existan signos neurológicos.

En el caso presentado, el estancamiento 
ponderal y la afectación del crecimiento fue-
ron signos clave que motivaron la realización 
de estudios más específicos. La hepatomega-
lia progresiva sin colestasis y las alteraciones 
bioquímicas hepáticas, junto con la acidosis 
metabólica e hiperamoniemia, orientaron 
hacia un trastorno metabólico hepático. El 
diagnóstico definitivo a través del estudio 
genético fue crucial para el manejo adecua-
do.

El tratamiento de la glucogenosis tipo IXa 
se basa principalmente en la dieta, buscando 
evitar el ayuno prolongado y mantener un 
aporte constante de energía mediante proteí-
nas e hidratos de carbono de absorción lenta. 
Este abordaje nutricional ayuda a prevenir 
complicaciones metabólicas como la hipoglu-
cemia y favorece un crecimiento adecuado.

El papel del pediatra de atención primaria 
es esencial no solo en la detección precoz y 
derivación, sino también en el seguimiento a 
largo plazo y el apoyo a la familia, dado que 
esta enfermedad requiere un manejo multidis-
ciplinar que incluya a especialistas en metabo-
lismo, nutrición y desarrollo infantil.

Aunque la glucogenosis tipo IXa suele 
tener un pronóstico benigno con tratamiento 
adecuado, es importante monitorizar posibles 
complicaciones hepáticas y mantener un segui-
miento estrecho para garantizar un desarrollo 
óptimo y una buena calidad de vida.
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Introducción y objetivos

La hepatitis A es una forma muy común de 
hepatitis viral en la infancia, generalmente con 
un curso autolimitado y un pronóstico favo-
rable. Sin embargo, en algunos casos pueden 
surgir complicaciones que requieren hospitali-
zación, especialmente con niveles elevados de 
transaminasas y alteraciones en la coagulación. 
Esta comunicación tiene como objetivo ilustrar 
los criterios de ingreso hospitalario en hepa-
titis A pediátrica a través de un caso clínico 
donde la decisión de hospitalización se basó 
en la gravedad de los hallazgos clínicos y de 
laboratorio.

Caso clínico

Presentamos el caso de una niña de 9 años, 
sin antecedentes médicos relevantes, que acu-
dió a urgencias por vómitos, coluria y falta de 
tolerancia a sólidos y líquidos. La familia había 
regresado recientemente de un viaje al Sahara, 
zona endémica de hepatitis A. Una semana 
antes, en el contexto de un brote familiar, se le 
realizó una serología que confirmó la infección 
por hepatitis A (IgM e IgG anti-VHA positi-
vas) con transaminasas elevadas (GPT de 870 
UI/L), sin otras alteraciones significativas. 
En una reevaluación, la paciente mostró un 
empeoramiento de los parámetros hepáticos: 
GOT de 4657 UI/L, GPT de 4877 UI/L, bili-
rrubina total elevada (7,7 mg/dL) y tiempo 
de protrombina alterado (50%), indicativo de 
coagulopatía.

Intervención y evolución

Dado el deterioro de la función hepática y 
la coagulopatía, se decidió su ingreso hospi-
talario, siguiendo los criterios de la Sociedad 

Española de Gastroenterología, Hepatología y 
Nutrición Pediátrica, que indican ALT > 3.000 
UI/L o TP < 50% tras la administración de vita-
mina K. Durante la hospitalización, la paciente 
recibió sueroterapia intravenosa, vitamina K 
y ácido ursodesoxicólico, además de controles 
analíticos cada 24 horas. Se observó una mejo-
ra progresiva de los niveles de transaminasas 
y de la coagulación, permitiendo su alta con 
seguimiento ambulatorio.

Conclusiones

La hepatitis A pediátrica, aunque mayor-
mente autolimitada, puede complicarse con 
hipertransaminasemia severa y coagulopatía, 
lo que justifica el ingreso hospitalario para una 
monitorización intensiva. La aplicación de cri-
terios claros para el ingreso y un seguimiento 
estrecho son esenciales para la detección pre-
coz de la insuficiencia hepática aguda y asegu-
rar una recuperación completa, como se logró 
en este caso.
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Resumen

Las intoxicaciones pediátricas son un moti-
vo de consulta frecuente. La mayoría ocurren 
por ingesta de fármacos, seguidos por produc-
tos de limpieza del hogar. La intoxicación por 
hipoclorito de sodio, componente principal de 
la lejía, ocurre principalmente por ingesta, aun-
que puede aparecer por contacto cutáneo-mu-
coso o inhalación. 

Se presenta el caso clínico de una paciente 
de 8 años con exposición accidental a escape 
de gas en piscina municipal exterior. Desarro-
lla broncoespasmo e hipoxemia que requiere 
tratamiento broncodilatador y bicarbonato 
nebulizados, corticoterapia sistémica, además 
de oxigenoterapia en gafas nasales con buena 
evolución clínica.

El gas de cloro produce formación de 
ácidos en la mucosa respiratoria, causando 
inflamación y secreción. Los síntomas varían 
según concentración y tiempo de exposición, 
incluyen desde irritación leve de mucosas 
(conjuntivitis, tos seca, broncoespasmo...) 
hasta distrés respiratorio y neumonitis tóxi-
ca. El diagnóstico es clínico, la gasometría y 
radiografía ayudan a descartar complicacio-
nes. No existe antídoto específico por lo que 
el manejo es de soporte. El reporte de casos 
contribuye al desarrollo de guías clínicas que 
ayudan al manejo de intoxicaciones poco fre-
cuentes como la inhalación de hipoclorito de 
sodio.

Palabras clave: Intoxicación; Hipoclorito 
de sodio; Inhalación.

Laburpena

Intoxikazioak ohiko kontsulta arrazoia dira 
pediatrian. Hurrenez hurren, farmakoak eta etxea 
garbitzeko produktuak dira kausarik ohikoenak. 
Sodio hipokloritoa lixibaren osagai nagusia da eta 
gehienetan intoxikazioa aho ingestioaren ondorioz 
gertatzen bada ere, kontaktu edo inhalazioagatik 
izan daiteke.

Jarraian 8 urteko haur batek udal igerilekuan 
jasandako kloro inhalazioaren ondoriozko 
intoxikazio kasua aurkezten da. Esposizioaren 
ondoren, pazienteak bronkio itxiera eta hipoxemia 

garatzen ditu. Tratamenduari dagokionez, fluxu 
baxuko oxigenoterapiaz gain, salbutamola, 
bikarbonato nebulizatua eta kortikoide sistemikoa 
behar ditu. Eboluzio klinikoa egokia da.

K lo roaren  gasak  a rnas  mukosarek in 
kontaktuan jartzean sortutako azidoek, inflamazio 
eta muki jariapena eragiten dute. Agertzen 
diren sintoma klinikoak gasaren kontzentrazio 
eta esposizio denboraren araberakoak izaten 
dira. Sintoma arinenek mukosa narritadura 
eragiten dute: konjuntibitisa, eztul lehorra, 
bronkioen ixtea.. .  kasu larrienetan arnas 
distresa eta neumonitis toxikoa garatu daitezke. 
Diagnostikoa klinikoa bada ere, gasometria 
eta toraxeko erradiografiak konplikazioak 
baztertzen laguntzen dute. Tratamenduari 
dagokionez, ez dago antidoto edota farmako 
zehatzik, hortaz sintomatikoa izaten da. Kloro 
gasaren inhalazio kasuen berri emateak ohikoak 
ez diren intoxikazioak ezagutaraztea eta hauen 
maneiurako gidak garatzea laguntzen dute.

Hitz gakoak: Intoxikazioa; Sodio hipokloritoa; 
Inhalazioa.

Introducción

Las intoxicaciones son un importante pro-
blema de salud pública, especialmente en la 
población pediátrica(1). Suponen el 0,3 % de las 
consultas atendidas en el Servicio de Urgencias 
pediátricas(2). Aunque la mayoría de exposicio-
nes provocan manifestaciones clínicas leves, 
algunas pueden condicionar cuadros graves 
y comprometer la vida del paciente(1).

Según el Grupo de Trabajo en Intoxicacio-
nes de la Sociedad Española de Urgencias de 
Pediatría, entre el 45 % y el 75 % de los pacien-
tes intoxicados requieren ingreso hospitalario, 
y un 1,5 % en cuidados intensivos(1).

En los niños menores de 5 años las intoxi-
caciones ocurren sobre todo en el domicilio 
con fármacos o productos de hogar; y en niños 
mayores predominan los medicamentos, el eta-
nol y las drogas(2).

El hipoclorito de sodio es el componente 
químico principal de la lejía, producto fre-
cuentemente empleado para la desinfección 
de superficies. La ingesta accidental, es la 
forma más frecuente de intoxicación, sin 
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embargo también puede ocurrir por inhala-
ción de vapores. Ocurre principalmente tras 
la mezcla con otros productos de limpieza, 
con el amoniaco. La exposición accidental al 
gas de cloro por accidente industrial o en pis-
cinas es poco frecuente(3). A continuación, se 
presenta el caso clínico de una paciente que 
sufre intoxicación accidental tras inhalación 
de hipoclorito sódico.

Caso clínico

Paciente de 8 años, sin antecedentes per-
sonales de interés, es trasladada a hospital 
comarcal tras exposición accidental a escape 
de cloro en piscina municipal exterior. Inicial-
mente asintomática, por lo que tras valoración 
en el lugar de los hechos, se decide traslado 
en Soporte Vital Básico con oxigenoterapia en 
mascarilla reservorio. El traslado ocurre sin 
incidencias.

A su llegada al servicio de Urgencias pre-
senta Triangulo de Evaluación Pediátrica 
inestable por dificultad respiratoria. Se realiza 
valoración ABCDE, se objetiva tiraje intercostal 
con tos seca y sensación de dificultad respira-
toria, frecuencia respiratoria de 48 respiracio-
nes por minuto (rpm), saturación de oxígeno 
(SatO2) 91% a aire ambiente e hipoventilación 
generalizada a la auscultación. Se administra 
salbutamol nebulizado con discreta mejoría 
posterior en la ventilación. Se canaliza acce-
so venoso periférico y se extrae muestra para 
gasometría que muestra acidosis respiratoria 
leve (pH 7,34; presión parcial CO2 54 mmHg; 
bicarbonato 29,1 mmol/L; exceso de base 3,3 
mmol/l; lactato 3,7 mmol/L). 

A pesar de tratamiento broncodilatador, 
persiste dificultad respiratoria con taquipnea 
de hasta 49 rpm y necesidad de oxígeno suple-
mentario en cánulas nasales hasta 2 litros por 
minuto (lpm). Se realiza radiografía de tórax 
que resulta normal. Se administra bicarbonato 
nebulizado (bicarbonato 1M con suero salino 
fisiológico) y metilprednisolona intravenosa 
a 1 mg/kg. Posteriormente presenta mejoría 
progresiva del cuadro con disminución del 
trabajo respiratorio que permite descenso de 
oxígeno suplementario hasta 0,5 lpm. 

Se prolonga observación en planta de 
hospitalización de pediatría con evolución 
satisfactoria que permite retirada de oxígeno 
y alta a domicilio en las próximas 24 horas. 
En controles posteriores en su centro de salud 
permanece asintomática. 

Discusión

El gas de cloro tiene una solubilidad media 
en el agua, por lo que puede afectar a vías res-
piratorias superiores por contacto directo y lle-
gar a vías respiratorias inferiores. La reacción 
con la mucosa del tracto respiratorio produce 
ácido hipocloroso y ácido clorhídrico que des-
encadenan inflamación y secreción mucosa en 
el sistema traqueo-bronquial(4).

Las manifestaciones clínicas son variadas 
y dependen de la concentración y tiempo de 
exposición. Los síntomas pueden aparecer al 
contacto con el gas o en las próximas horas(3,4).

Los síntomas leves incluyen irritación de 
mucosas como inyección conjuntival, abrasio-
nes, sensación de ardor en labios y boca, así 
como odinofagia, tos seca y dolor retroesternal. 
Otros síntomas inespecíficos incluyen náuseas, 
vómitos, cefalea… La disnea suele presentarse 
en cuadros más graves y suele acompañarse 
de taquipnea y broncoespasmo. Puede com-
plicarse con síndrome de distrés respiratorio 
agudo y neumonitis tóxica. El estridor indi-
ca laringoespasmo, situación de emergencia 
potencialmente mortal que requiere abordaje 
inmediato(4). 

El diagnóstico es principalmente clínico, 
son imprescindibles una adecuada anamnesis 
y exploración física con especial atención a la 
vía área y ventilación. La gasometría, preferi-
blemente arterial, ayuda a evaluar la situación 
de oxigenación y ventilación del paciente. La 
radiografía de tórax no está indicada de forma 
rutinaria, quedando reservada para los casos 
en los que se sospeche complicación(3-5). En 
el momento agudo puede aparecer edema 
agudo de pulmón y de forma subaguda neu-
monitis química pudiendo desarrollar sob-
reinfección o fibrosis pulmonar en pacientes 
con predisposición. En los casos con dolor 
retroesternal hay que solicitar además, elec-

trocardiograma, hemograma y enzimas car-
diacas(4).

En cuanto al tratamiento, existe poca 
bibliografía y la mayoría de guías se basan 
en casos clínicos reportados. Aunque se han 
estudiado varias estrategias terapéuticas no 
existe tratamiento específico ni antídoto, 
por lo que el manejo es principalmente de 
soporte. En primer lugar, hay que retirar al 
paciente de la fuente de exposición. En los 
casos con insuficiencia respiratoria aguda 
deberá iniciarse soporte respiratorio que 
asegure una correcta oxigenación y venti-
lación. Los beta agonistas de acción corta 
están indicados si hay broncoconstricción. 
El bicarbonato nebulizado se emplea con el 
objetivo de neutralizar el ácido clorhídrico 
en la vía aérea, aunque su beneficio no es 
claro, es un tratamiento seguro(4,5). El uso 
de los glucocorticoides es controvertido, su 
administración no ha demostrado impacto 
negativo sobre la morbimortalidad, aunque 
tampoco se ha podido demostrar su bene-
ficio. La antibioterapia no está indicada de 
forma rutinaria y debe reservase para cuando 
se sospeche sobreinfección(4). En los casos no 
complicados se recomienda un periodo de 
observación mínimo de 6 horas(3).

La inhalación de gas de cloro es infrecuen-
te y existe poca bibliografía sobre su mane-
jo, resulta de interés reportar casos como el 
expuesto que contribuyan a la elaboración de 
guías clínicas.
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Introducción y objetivo

Las intoxicaciones son comunes en los ser-
vicios de urgencias pediátricas (SUP), repre-
sentando alrededor del 0,3% de las consultas. 
Aunque muchas son leves, algunas requieren 
hospitalización, lo que genera preocupación 
en las familias y desafíos para los sanitarios. 
El tratamiento se basa en medidas de soporte 
y manejo de complicaciones, siendo importan-
te conocer el tratamiento dirigido con carbón 
activado (CA) o antídotos específicos.

El objetivo del estudio fue analizar las 
características de las intoxicaciones atendidas 
en el SUP, así como la influencia de la edad en 
la gravedad y el manejo clínico.

Metodología

Se realizó un estudio descriptivo retros-
pectivo que incluyó a todos los pacientes 
atendidos por intoxicaciones en el SUP de un 
hospital secundario entre noviembre de 2023 
y noviembre de 2024.

Resultados

Se incluyeron 63 pacientes con una media 
de edad de 3,4 años. La muestra se dividió en 
recién nacidos (0-1 mes, 2%), lactantes (1 mes-2 

años, 36%), preescolares (2-5 años, 49%), esco-
lares (5-11 años, 5%) y preadolescentes (12-14 
años, 8%) (Tabla I).

En general, las intoxicaciones más comunes 
fueron las medicamentosas (paracetamol 16%, 
psicofármacos 10%, antibióticos 6%, ibupro-
feno 5%). Entre las no medicamentosas, los 
productos del hogar (29%) y los cosméticos 
(5%) fueron los más frecuentes. 

Por grupos de edad, los lactantes presen-
taron un porcentaje mayor de intoxicaciones 
no medicamentosas (61%) frente al resto de 
grupos etarios (32%), p = 0,028. Los preadoles-
centes fueron los que más tratamiento dirigido 
recibieron con CA o antídoto (80%), seguido 
de los escolares (33%), preescolares (19%) y 
lactantes (17%), p = 0,04 (Tablas II y III).

El turno de llegada al SUP más frecuente fue 
la tarde (45%), seguido de la noche (30%) y la 
mañana (25%), sin diferencias significativas en 
función de la edad (p = 0,115). La tasa de ingreso 
hospitalario fue mayor en preadolescentes (40%) 
en comparación con el resto de grupos de edad 
(5%), p = 0,006. Ninguno de los pacientes hospi-
talizados requirió traslado a cuidados intensivos 
ni hubo fallecimientos  (Tablas IV y V).

Conclusiones

La mayoría de las intoxicaciones (85%) 
ocurrieron en lactantes y preescolares. Las 

Tabla I. Prevalencia de la muestra según grupos de edad. 

Estado clínico Total

Grupos de edad Escolar 
(5-11 años)

Count 3

% of total 4.8%

Lactante 
(1-24 meses)

Count 23

% of total 36.5%

Preadolescente
 (12-14 años)

Count 5

% of total 7.9%

Preescolar 
(24 meses-5 años)

Count 31

% of total 49.2%

Recién nacido
 (0-1 mes)

Count 1

% of total 1.6%

Total Count 63

% of Total 100.0%
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Tabla II. Asociación entre lactantes y tipo de intoxicación (medicamentosa o no medicamentosa).

Tipo de intoxicación

Medicamentosa No medicamentosa Total

Lactantes Lactante (1-24 meses) Count 9 14 23

Expected count 13.1 9.9 23.0

% of total 61%

Otros Count 27 13 40

Expected count 22.9 17.1 40.0

% of total 32%

Total Count 36 27 63

Expected count 36.0 27.0 63.0

Chi-Square Tests Value df Asymptotic significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 4.799a 1 0.028

Chi-Square Tests Value df Asymptotic significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 10.026a 4 0.040

Tabla III. Relación estadística entre grupos etarios y administración de antídoto en urgencias.

Antídoto en urgencias

No Sí Total

Grupos de edad Escolar (5-11 años) Count 2 1 3

67% 33%

Expected count 2.3 0.7 3.0

% of total 3.2% 1.6% 4.8%

Lactante (1-24 meses) Count 19 4 23

83% 17%

Expected count 17.5 5.5 23.0

% of total 30.2% 6.3% 36.5%

Preadolescente (12-14 años) Count 1 4 5

20% 80%

Expected count 3.8 1.2 5.0

% of total 1.6% 6.3% 7.9%

Preescolar (24 meses-5 años) Count 25 6 31

81% 19%

Expected count 23.6 7.4 31.0

% of total 39.7% 9.5% 49.2%

Recién nacido (0-1 mes) Count 1 0 1

100% 0%

Expected count 0.8 0.2 1.0

% of total 1.6% 0.0% 1.6%

Total Count 48 15 63

Expected count 48.0 15.0 63.0

% of total 76.2% 23.8% 100.0%
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más comunes fueron de origen medicamen-
toso, únicamente superadas por las no medi-
camentosas en los lactantes. La mayoría de las 
intoxicaciones fueron leves, aumentando la tasa 
de ingreso y el requerimiento de tratamiento 
específico en los preadolescentes, pero sin nece-
sidad de cuidados intensivos ni fallecimientos. 
Prácticamente la mitad de todas las intoxicacio-
nes acudieron al SUP por la tarde, sin diferen-
cias significativas en función de la edad.
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Tabla IV. Relación estadística entre grupos de edad y turno de llegada a urgencias.

Mañana Noche Tarde Total

Grupos de edad Escolar 
(5-11 años)

Count 0 2 1 3

Expected count 0.8 0.9 1.3 3.0

Lactante 
(1-24 meses)

Count 5 6 12 23

Expected count 5.8 6.9 10.2 23.0

Preadolescente 
(12-14 años)

Count 1 4 0 5

Expected count 1.3 1.5 2.2 5.0

Preescolar 
(24 meses-5 años)

Count 9 7 15 31

Expected count 7.9 9.3 13.8 31.0

Recién nacido
(0-1 mes)

Count 1 0 0 1

Expected count 0.3 0.3 0.4 1.0

Total Count 16 19 28 63

25% 30% 45%

Expected count 16.0 19.0 28.0 63.0

Chi-Square Tests Value df Asymptotic significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 12.923a 8 0.115

Tabla V. Comparación de la evolución clínica en preadolescentes. 

Evolución clínica

Alta a domicilio Ingreso en planta Total

Preadolescentes Otros Count 55 3 58

5%

Expected count 53.4 4.6 58.0

Preadolescente 
(12-14 años)

Count 3 2 5

40%

Expected count 4.6 0.4 5.0

Total Count 58 5 63

Expected count 58.0 5.0 63.0

Chi-Square Tests Value df Asymptotic significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 7.642a 1 0.006

https://doi.org/10.1016/j.anpedi.2015.01.003
https://doi.org/10.1016/j.anpedi.2015.01.003
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Resumen

La taquicardia supraventricular (TSV) 
es la arritmia sostenida más frecuente en 
pediatría, caracterizada por un ritmo car-
díaco acelerado originado por encima de 
los ventrículos, generalmente debido a una 
vía accesoria o a un mecanismo de reentra-
da nodal. La prevalencia en la población 
pediátrica varía entre 1 de cada 500 y 1.000 
niños, con un primer pico de incidencia en 
el primer año de vida y un segundo pico en 
la adolescencia. Se presenta con síntomas 
variables según la edad: en lactantes, irrita-
bilidad, dificultad para alimentarse o signos 
de insuficiencia cardíaca; en niños mayores, 
palpitaciones, mareos o sensación de latido 
rápido. Se presenta el caso de una paciente de 
7 años que acude a Urgencias por episodio de 
palpitaciones. La evaluación evidencia una 
TSV, y tras estudios adicionales se identifica 
el síndrome de Wolff-Parkinson-White, rela-
cionado con la presencia de una vía accesoria 
que facilita la reentrada. El manejo de la TSV 
varía dependiendo de la estabilidad hemodi-
námica de la paciente. En el caso que se pre-
senta, la paciente se mantiene estable en todo 
momento, cediendo inicialmente la taquicar-
dia con maniobras vagales. En su estancia 
en Urgencias presenta episodios recurrentes 
de TSV, administrándose adenosina hasta en 
dos ocasiones, con cese posterior de la taqui-
cardia. Dada la evolución se inicia flecainida 
oral. El diagnóstico temprano y el abordaje 
adecuado, incluyendo la identificación de 
vías accesorias, son esenciales para preve-
nir complicaciones y mejorar el pronóstico 
pediátrico.

Palabras clave: Taquicardia supraventricu-
lar; Maniobras vagales; Adenosina; Síndrome 
de Wolff-Parkinson-White; Vía accesoria. 

Laburpena

Takikardia suprabentrikularra (TSB) pediatrian 
ikusten den arritmia ohikoena da; bihotz-maiztasun 
azkarra du ezaugarri nagusi, eta jatorria 
bentrikuluen gainetik du, oro har bide osagarri 
baten edo nodo-mailako birsarrerako mekanismo 

baten ondorioz. Adin pediatrikoan, prebalentzia 
500 eta 1.000 haurretik batean bitartekoa da, 
lehen intzidentzia-gailurra bizitzako lehenengo 
urtean eta bigarrena nerabezaroan agertzen 
delarik. Sintomak adinaren arabera aldatzen dira: 
haurretan, suminkortasuna, elikatzeko zailtasunak 
edo bihotz-gutxiegitasunaren zantzuak ager 
daitezke; nerabeetan berriz, palpitazioak, zorabioak 
edo taupaden azkartasunaren sentsazioa.

7 urteko paziente baten kasua aurkezten da, 
palpitazio sentsazioaren ostean Urgentzietan 
kontsultatzen duena. Ebaluazioak TSB erakusten 
du, eta ikerketa gehigarrien ondoren Wolff-
Parkinson-White sindromea identifikatzen da, 
birsarrera errazten duen bide osagarri baten 
presentziarekin lotuta. TSB-ren kudeaketa 
pazientearen egonkortasun hemodinamikoaren 
araberakoa da. Kasu honetan, pazientea une oro 
egonkor mantendu zenez, hasieran maniobra 
bagal bidez eten egin zen TSB. Urgentzietako 
egonaldian zehar,  TSB errepikariak izan 
zituenez, bi aldiz adenosina jarri zitzaion, 
takikardiaren ondorengo etenarekin. Bilakaera 
ikusita, ahozko flekainida hastea erabaki zen. 
Diagnostiko goiztiarra eta abordatze egokia, 
bide osagarriak identifikatzeaz barne, funtsezkoak 
dira konplikazioak saihesteko eta pronostiko 
pediatrikoa hobetzeko.

Hitz gakoak: Takikardia suprabentrikularra; 
Maniobra bagalak; Adenosina; Wolff-Parkinson-
White sindromea; Bide osagarria. 

Introducción

La taquicardia supraventricular (TSV) es la 
arritmia sostenida más frecuente en pediatría, 
caracterizada por un ritmo cardíaco acelera-
do originado por encima de los ventrículos, 
generalmente debido a la presencia de una 
vía accesoria o a un mecanismo de reentrada 
nodal(1,2).

El diagnóstico y tratamiento precoces son 
esenciales para evitar complicaciones y preser-
var la estabilidad hemodinámica(3,4). A conti-
nuación, se presenta el caso de una paciente 
pediátrica con episodios de TSV en el contex-
to de un síndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW), destacando la importancia del reco-
nocimiento y manejo oportuno(1).
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Observación clínica

Paciente femenina de 7 años de edad y 
20 kg de peso, sin antecedentes personales 
de interés, remitida al servicio de Urgencias 
desde su centro de salud por episodio de pal-
pitaciones de inicio súbito, sin desencadenan-
te aparente. La paciente refirió sensación de 
palpitaciones acompañado de leve malestar 
torácico, sin pérdida de conciencia ni dificultad 
respiratoria.

En el centro de salud se realizó un elec-
trocardiograma (ECG) que mostró taquicar-
dia regular de QRS estrecho a 240 latidos 

por minuto (lpm), con ausencia de ondas P 
visibles, compatible con TSV. Se efectuaron 
maniobras vagales con resolución del episodio 
y recuperación de ritmo sinusal.

A su llegada al servicio de Urgencias, 
la paciente presentó un nuevo episodio de 
taquicardia a 280 lpm (Fig. 1). A pesar de la 
elevada frecuencia cardíaca, se mantuvo en 
todo momento hemodinámicamente estable 
(presión arterial 100/60 mmHg, saturación de 
oxígeno 98%, perfusión periférica conservada). 
Se repitieron maniobras vagales sin éxito sos-
tenido. Ante la persistencia de la taquicardia, 
se canalizó una vía intravenosa periférica en 

el brazo derecho y se administró una dosis de 
adenosina de 0,2 mg/kg, sin obtener reversión 
del ritmo. Se administró una segunda dosis 
de adenosina de 0,2 mg/kg, logrando la inte-
rrupción inmediata de la arritmia y retorno a 
ritmo sinusal.

Tras la estabilización, se contactó con el ser-
vicio de cardiología pediátrica. Se decidió ini-
ciar tratamiento con flecainida oral a 2 mg/kg/
día, con buena tolerancia y sin recurrencias.

El ECG basal mostró ritmo sinusal a 75 
lpm, eje eléctrico de 55°, intervalo PR corto 
(0,08 s) y complejos QRS con preexcitación en 
derivaciones I, II, III, aVF y la mayoría de las 
precordiales, hallazgos compatibles con sín-
drome de Wolff-Parkinson-White (Fig. 2). El 
ecocardiograma reveló anatomía y función 
cardíaca normales, sin evidencia de cardio-
patía estructural.

Discusión

La TSV representa una de las urgencias car-
diológicas más frecuentes en la edad pediá-
trica(5). Aunque en la mayoría de los casos se 
trata de episodios benignos, el reconocimiento 
temprano y el abordaje adecuado son funda-
mentales para evitar complicaciones hemodi-
námicas o diagnósticos erróneos.

En este caso, la paciente presentó una TSV 
típica, caracterizada por un ritmo regular de 
QRS estrecho, que respondió a maniobras 
vagales y posteriormente a adenosina, siguien-
do el manejo escalonado recomendado por las 
guías clínicas actuales(6,7). La identificación pos-
terior de un patrón de preexcitación compati-
ble con el síndrome de Wolff-Parkinson-White 
permitió establecer la etiología del cuadro y 
planificar un seguimiento cardiológico ade-
cuado(1).

El manejo de la TSV en pediatría debe indi-
vidualizarse según la estabilidad del pacien-
te, iniciando con medidas no farmacológicas 
(maniobras vagales) y progresando, si es nece-
sario, al uso de fármacos como la adenosina o 
antiarrítmicos orales (flecainida, propranolol, 
entre otros)(3). La detección de vías accesorias 
como la del WPW resulta crucial para el pro-
nóstico y la prevención de recurrencias(8).

Figura 1. ECG que muestra taquicardia a 280 lpm, con ausencia de onda P, compatible con taquicardia supraventricular.

Figura 2. ECG basal que muestra ritmo sinusal 75 lpm, eje 55º, PR 0.08, complejos QRS con preexcitación en I, II, 
III, aVF y en la mayoría de las precordiales. Hallazgos compatibles con síndrome de WPW. 
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Este caso ilustra la relevancia de un abor-
daje sistemático y coordinado entre atención 
primaria, urgencias y cardiología pediátrica, 
garantizando un diagnóstico preciso y un tra-
tamiento eficaz.
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Introducción 

El hiperinsulinismo congénito (HC) es la 
causa más frecuente de hipoglucemia per-
sistente y grave en el periodo neonatal. Está 
causada por una secreción de insulina no 
regulada por glucemia, que provoca episo-
dios repetidos de hipoglucemia no cetósica 
grave(1,2). Su diagnóstico precoz resulta cru-
cial para prevenir secuelas neurológicas como 
epilepsia, parálisis cerebral y alteraciones del 
neurodesarrollo(3,4). 

Engloba un grupo de trastornos genéticos 
cuya incidencia estimada es de 1/35.000-40.000 
RN vivos, identificándose causa genética hasta 
en el 50% de los casos. Las mutaciones más 
frecuentes y graves afectan a los genes que 
codifican los canales de potasio en la célula B 
pancreática (ABCC8 y KCNJ11)(1).

Descripción del caso 

Presentamos el caso de un neonato de 28 
días de vida, nacido a término sin anteceden-
tes perinatales relevantes, que ingresa en la 
Unidad Neonatal por convulsiones focales. No 
presenta fiebre, ni otra sintomatología, aunque 
asocia escasa ganancia ponderal. 

A su ingreso se objetiva hipoglucemia no 
cetósica acompañada de hiperinsulinemia con 
péptido C elevado (Tabla I). Requiere aportes 
elevados de glucosa intravenosa (hasta 11 mg/
kg/min) para su control. Ante la sospecha de 
HC, se inicia tratamiento con diazóxido oral, 
logrando estabilidad de las glucemias, aun-
que con desarrollo de edemas periféricos que 
requieren asociar hidroclorotiazida. El estudio 

genético identifica una variante patogénica en 
heterocigosis del gen ABCC8 asociado a formas 
focales de HC. Ante este resultado, se realiza 
tomografía con emisión de positrones (PET) 
marcados con 18F-DOPA, objetivando una 
lesión focal periférica en cuerpo-cola pancreáti-
ca. Se realiza cirugía laparoscópica pancreática 
guiada por indocianina con exéresis completa 
de la lesión y resolución del cuadro sin precisar 
tratamiento médico posterior. 

Discusión

Este caso resalta la importancia de sospe-
char HC ante hipoglucemia persistente y/o 
grave en el neonato, especialmente en ausencia 
de cetosis, con requerimientos elevados de glu-
cosa y niveles detectables de insulina. La falta 
de respuesta de hormonas contrainsulares ante 
hipoglucemia no descarta el diagnóstico(1,2). 

Las pruebas genéticas son fundamentales 
ya que identifican las formas focales de HC. 
Ante hallazgos compatibles, se indica PET-
TAC con 18F-DOPA, que localiza lesiones foca-
les susceptibles de cirugía curativa(1,4,5). 

En el resto de formas de HC, el diazóxido es 
el fármaco de elección, ya que inhibe la secre-
ción de insulina en las células pancreáticas(1,3). 

En conclusión, el HC es una patología 
infrecuente, pero de alto impacto en el periodo 
neonatal. Su identificación precoz y la integra-
ción de herramientas diagnósticas avanzadas 
permiten una intervención efectiva que puede 
evitar secuelas neurológicas severas.
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Resumen

El glaucoma primario infantil es una enfer-
medad ocular rara caracterizada por la eleva-
ción de la presión intraocular y daño del nervio 
óptico(1). Su etiopatogenia radica en un desarro-
llo fetal anormal del sistema trabecular, encar-
gado del drenaje del humor acuoso. La mayoría 
son esporádicos, con un pequeño porcentaje de 
herencia autosómica recesiva (2). Se presenta con 
clínica de epífora o lagrimeo, fotofobia y blefa-
roespasmo, pudiendo asociar opacidad corneal 
y, en fase avanzada, con buftalmos u “ojo de 
buey” y ceguera(3). El diagnóstico es clínico y el 
pilar fundamental del tratamiento es la cirugía 
precoz(4). Se presenta el caso de un niño de 3 
meses con un glaucoma en fase avanzada. 

Palabras clave: Glaucoma primario infantil; 
Buftalmos; Ceguera. 

Laburpena

Haurtzaroko glaukoma primarioa gaixotasun 
arraro bat da, presio intraokular altua eta nerbio 
optikoaren kaltea eragin dezakeena(1). Haren 
etiopatogenia sistema trabekularren ezohiko 
fetu garapenean oinarritzen da, humore urtsua 
drainatzeaz arduratzen den egitura. Kasu 
gehienak esporadikoak dira, portzentaje txiki 
batean herentzia autosomiko errezesiboa izanda(2). 
Klinika tipikoa epifora edo negar-jarioa, fotofobia 
eta blefarismoa da. Opakotasun korneala ere agertu 
daiteke eta, fase aurreratuetan, buftalmosa edo “idi 
begia” eta itsumena(3). Diagnostikoa klinikoa da 
eta tratamenduaren funtsezko oinarria kirurgia 
goiztiarra da(4). 3 hilabeteko ume baten kasua 
aurkezten da glaukoma fase aurreratu bat zuena.

Hitz gakoak: Haurtzaroko glaukoma primario, 
Buftalmos; Itsumena. 

Introducción

El glaucoma primario infantil es una enfer-
medad rara que se puede desarrollar a lo largo 
del primer año de vida(1). Representa más de la 
mitad de los casos de glaucoma pediátrico(3). 
Su incidencia en poblaciones occidentales osci-
la entre 1:10.000 y 1:20.000 recién nacidos. Su 

presentación clínica es bilateral en el 70-80% de 
los casos(4), aunque la evolución y la gravedad 
suele ser asimétrica. La mayoría de los casos 
tienen una presentación esporádica; no obs-
tante, un pequeño porcentaje puede presentar 
herencia autosómica recesiva, principalmente 
por mutación del gen CYP1B1 (en locus GLC3A 
en el cromosoma 2p21)(2). 

Su etiopatogenia radica en un desarrollo 
fetal anormal del sistema trabecular, encargado 
del drenaje del humor acuoso. Como conse-
cuencia, se produce un acúmulo del mismo y 
una elevación de la presión intraocular que, 
finalmente, termina dañando el nervio ópti-
co(2,3). 

Clínicamente se presenta con la triada clási-
ca de lagrimeo crónico o intermitente (epífora), 
fotofobia y blefaroespasmo. En ocasiones, la 
clínica inicial puede ser inespecífica (irritabi-
lidad, lagrimeo…) y pasar desapercibida(5). En 
la exploración física se puede observar mega-
locórnea, estrías de Haab y edema corneal; 
la enfermedad avanzada, en cambio, puede 
manifestarse con buftalmos u “ojo de buey”(2,3). 

El diagnóstico se basa en la clínica. En caso 
de presentar signos o síntomas compatibles 
con la enfermedad, es imprescindible realizar 
una exploración oftalmológica urgente, ya que, 
la demora en el diagnóstico podría derivar en 
la pérdida irreversible de la visión(6). 

El principal objetivo del tratamiento, como 
se ha mencionado previamente, es preservar 
la visión y evitar el daño del nervio óptico, 
más que el control de la presión intraocular. 
El tratamiento definitivo es la cirugía(2,3). Exis-
ten diferentes tipos de intervenciones, siendo 
las más utilizadas la goniotomía y trabecu-
lectomía. El tratamiento médico con betablo-
quantes, alfa-2-adrenérgicos y análogos de la 
prostaglandina, entre otros, tiene un papel 
limitado. No obstante, pueden ser una medida 
temporal para reducir la presión intraocular a 
la espera de la intervención quirúrgica(2).

Observación clínica 

Se presenta el caso de un niño de 3 meses y 
26 días sin antecedentes personales de interés, 
salvo alimentación basada en lactancia artifi-
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cial con leche hidrolizada por alergia a proteí-
nas de la leche de vaca. Acudió al Servicio de 
Urgencias por lagrimeo, coloración grisácea y 
ligera proptosis del ojo derecho (Fig. 1), aso-
ciado a una mayor irritabilidad, de 4-5 días 
de evolución. No referían ninguna otra sinto-
matología ni proceso infeccioso intercurrente 
asociado, encontrándose afebril a su llegada.

En la exploración física se evidenció prop-
tosis del ojo derecho, con lagrimeo y presencia 
de una película grisácea que recubría la con-
juntiva y esclera, pero sin observar opacidad 
corneal ni alteraciones en la papila al explorar 
el fondo de ojo. Se extrajo una analítica sanguí-
nea donde se observó una leve acidosis mixta 
(pH 7,31, bicarbonato 20 mmol/L, pCO2 40 
mmHg), siendo el resto de la analítica anodina. 

El paciente ingresó en planta de hospitali-
zación y se realizó una resonancia magnética 
craneal y de órbitas bajo sedoanalgesia. En 
esta se objetivó una macrooftalmia derecha, 
sin visualización de otras alteraciones anató-
micas oculares ni intracraneales (Fig. 2). Se 
contactó con el Servicio de Oftalmología y, tras 
su valoración, se inició tratamiento tópico con 
colirio de brinzolamida (1 gota cada 12 horas) 
y timolol (1 gota cada 12 horas) a la espera de 
la intervención quirúrgica. 

Finalmente, a los 11 días del diagnóstico, 
el paciente fue intervenido realizando una 
goniotomía. No sufrió ninguna complicación 
durante la misma, por lo que, fue dado de alta 
aproximadamente una hora tras la finalización 
de la cirugía.

Discusión

El glaucoma primario infantil es una 
enfermedad ocular que, sin tratamiento, pue-
de derivar en el daño irreversible del nervio 
óptico y, consecuentemente, en ceguera (1). Se 
suele presentar con la triada clásica de epífo-
ra, fotofobia y blefaroespasmo, que rara vez 
genera duda diagnóstica(7). Sin embargo, en 
la literatura se han descrito casos de pacien-
tes que debutan con irritabilidad persistente y 
que, con el tiempo, terminan desarrollando la 
clínica ocular visible(5). Por este motivo, sería 
recomendable realizar una exploración ocular 
precoz en pacientes con irritabilidad persisten-
te, pudiendo así evitar secuelas irreversibles. 

Por otro lado, el glaucoma primario infantil 
es una enfermedad poco frecuente; sin embar-
go, puede compartir similitudes en la presenta-
ción clínica con otras patologías. En función de 
las estructuras que estén alteradas, el diagnós-
tico diferencial a tener en cuenta será distinto 
con cada una de ellas(7). En el caso expuesto, 
el paciente mostraba una evidente proptosis 
que obligó a descartar, de manera urgente y 
mediante una prueba de imagen, la presencia 
de una lesión intracraneal ocupante de espacio. 
Al asociarse con epífora y una ligera opacidad 

corneal, la probabilidad de presentar un glau-
coma primario era elevada, pero no definitiva. 

En cuanto al papel de la cirugía en esta 
patología, la literatura muestra que es el pilar 
fundamental del tratamiento. Asimismo, es 
esencial instaurarlo de forma precoz para 
mejorar el pronóstico a largo plazo de estos 
pacientes. Tras la intervención, la resolución 
clínica completa tiene lugar en un 80-90% de 
los casos, aunque siempre existe la posibilidad 
de que suceda una recaída en los años poste-
riores, por lo que es necesario un seguimien-
to estrecho por parte de Oftalmología(8). En el 
caso del paciente mencionado, la evolución 
post-operatoria en las primeras semanas está 
siendo satisfactoria a la espera de una evolu-
ción más prolongada. 
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Figura 1. Presentación del paciente: proptosis, lagrimeo 
y coloración grisácea ojo derecho. 

Figura 2. Resonancia magnética en secuencia T2 que 
muestra aumento del tamaño del globo ocular derecho 
en comparación con el contralateral.
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Resumen

Las malformaciones arteriovenosas cere-
brales (MAV) son anomalías vasculares con-
génitas infrecuentes, pero representan la causa 
más frecuente de hemorragia intracraneal no 
traumática en la edad pediátrica. Su presenta-
ción clínica es variable, pudiendo manifestar-
se mediante cefalea, crisis epilépticas, déficit 
neurológico focal o hemorragia. Presentamos 
el caso de un niño de 10 años que consultó por 
cefaleas frontales de un año de evolución, sin 
signos de alarma y con exploración neuroló-
gica normal. Ante la persistencia del cuadro, 
se realizó una resonancia magnética cerebral 
que mostró una lesión compatible con MAV 
cortical grado I de Spetzler y Martin, confir-
mada posteriormente mediante arteriografía 
como MAV frontobasal izquierda grado II. El 
paciente fue intervenido quirúrgicamente con 
resección completa de la lesión y evolución 
clínica favorable, sin recidiva. Este caso des-
taca la importancia de mantener una sospecha 
diagnóstica ante cefaleas persistentes o atípicas 
en la infancia, incluso con exploración normal, 
así como el valor de la resonancia magnética en 
la detección precoz de patología vascular cere-
bral. La identificación y tratamiento temprano 
de las MAV de bajo grado permiten prevenir 
complicaciones graves y asegurar un pronós-
tico excelente.

Palabras clave: Malformación arteriove-
nosa; Cefalea; Resonancia magnética; Neu-
rocirugía.

Laburpena

Garuneko arteria-bena malformazioak 
(ABM) jaiotzazko anomalia baskular arraroak 
dira, baina haurren adinean traumatismorik 
gabeko garuneko hemorragia ohikoenaren kausa 
dira. Haien aurkezpen klinikoa aldakorra da, eta 
buruko mina, krisi epileptikoak, fokuko gabezia 
neurologikoa edo hemorragia gisa ager daitezke. 
10 urteko haur baten kasua aurkezten dugu, 
urtebeteko eboluzioa zuen aurrealdeko buruko 
minekin kontsultatu zuena, alarma-zeinurik 
gabe eta azterketa neurologiko arruntarekin. 
Sintomak iraun zirenez, garuneko erresonantzia 

magnetikoa egin zen, eta Spetzler eta Martinen I. 
graduko ABM kortikalarekin bateragarria zen lesioa 
erakutsi zuen; ondorengo arteriografiak ezkerreko 
frontobasaleko II. graduko ABM baieztatu zuen. 
Pazienteari ebakuntza egin zitzaion lesioa guztiz 
kentzeko, eta bilakaera kliniko ona izan zuen, 
errepikapenik gabe. Kasu honek azpimarratzen du 
haurtzaroan buruko mina iraunkor edo atipikoen 
aurrean susmo diagnostikoa izatearen garrantzia, 
baita erresonantzia magnetikoaren balioa patologia 
baskularra goiz detektatzeko ere. Maila baxuko 
ABMen identifikazio eta tratamendu goiztiarrak 
konplikazio larriak saihesten ditu eta pronostiko 
bikaina bermatzen du.

Hitz gakoak: Arteria-bena malformazioa; 
Buruko mina; Erresonantzia magnetikoa; 
Neurokirurgia.

Introducción

Las malformaciones vasculares cerebrales 
son lesiones congénitas producidas por una 
alteración embrionaria vascular que ocasio-
na comunicaciones anómalas entre arterias y 
venas, sin existir una interposición de lecho 
capilar. No son lesiones estáticas, las MAV ven 
incrementado su calibre por el aumento de flu-
jo vascular así como por las alteraciones de las 
paredes, que conllevan una mayor fragilidad 
de los vasos con una tendencia a la formación 
de aneurismas así como de complicaciones, 
siendo la hemorragia el principal. 

Tiene una prevalencia aproximada de 
0,01% en la población general y son la causa 
más frecuente de accidente cerebrovascular 
hemorrágico durante la edad pediátrica.

La forma más frecuente de presentación 
clínica es la hemorragia, aunque puede pre-
sentarse también en forma de crisis convulsiva, 
cefalea o déficit neurológico focal. 

El riesgo de sangrado es de 2-4% por año, 
incrementando al 7% anual en el caso de existir 
aneurisma asociado.

El diagnóstico y estudio de las MAVs y sus 
complicaciones puede realizarse mediante téc-
nicas de imagen, preferiblemente la angiore-
sonancia, angiotomografía y/o angiografía.

Para el manejo de las MAV se emplea como 
referencia la escala de Spetzler y Martin. Dicha 
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escala analiza tres ítems: tamaño de la malfor-
mación, localización y tipo de drenaje venoso. 
En función a estos elementos se establece una 
escala que evalúa el riesgo de realizar una 
intervención neuroquirúrgica sobre la MAV. 
Los grados I y II indican bajo riesgo quirúrgico, 
estando indicada la cirugía, mientras que los 
grados III y IV estaría discutida la intervención 
dado el elevado riesgo potencial.

El tratamiento de elección para la MAV 
cerebral es la resección total de la malforma-
ción para de esta manera evitar el riesgo futuro 
de hemorragia y todas las posibles complica-
ciones derivadas de dicha hemorragia. 

Observación clínica

Paciente de 10 años sin antecedentes pre-
vios de interés que acude a consulta por pre-
sentar cefalea de tipo punzante y localización 
frontal bilateral, no irradiada, de inicio hace 
un año, sin ningún desencadenante conocido. 
Episodios de duración estimada de minutos o 
escasas horas, que ceden con analgesia habi-
tual (metamizol). Los episodios no tienen pre-
ferencia horaria, aunque nunca han alterado 
el patrón de sueño nocturno. Relatan 3-4 epi-
sodios semanales. No asocia foto ni sonofobia. 
En cuanto a los antecedentes familiares, madre, 
tía y abuela materna afectas de migraña típica. 

Se realiza un examen físico y neurológico 
sin presentar ninguna alteración reseñable. 
Constantes dentro de valores de normali-
dad. Dada la tórpida evolución del cuadro, 
se decide ampliar el estudio con una analítica 
sanguínea con parámetros dentro de rango 
y se realiza una resonancia magnética para 
descartar causas secundarias de cefalea como 
trastornos vasculares o alteraciones intracra-
neales. En dicha prueba de imagen se observa 
una lesión de morfología piramidal, con una 
base meníngea y un ápex dirigiéndose al sis-
tema ventricular, de 40×10×11 mm. La lesión 
está formada por múltiples imágenes serpi-
ginosas con vacío de señal, apreciándose una 
vena de drenaje cortical tortuosa. Describen la 
imagen como una lesión compatible con mal-
formación arteriovenosa cerebral cortical, gra-
do I de Spetzler y Martin. Se indica completar 

mediante estudio de arteriografía, mediante la 
cual, finalmente la lesión es catalogada como 
una MAV frontobasal izquierda grado II de 
Spetzler y Martin.

Tras ser comentado en caso en el Comité de 
Patología Vascular, dada la evolución clínica 
y resultados de las pruebas complementarias, 
se plantea la intervención quirúrgica Tras la 
realización de una craneotomía y resección de 
la MAV, el paciente presenta una evolución 
favorable, con cese de la clínica de cefalea y 
con un control posterior arteriografía en el que 
se constata la exclusión completa de la MAV.

Discusión

Las malformaciones arteriovenosas cerebra-
les (MAV) constituyen una entidad infrecuente 
en la edad pediátrica, aunque representan la 
causa más habitual de hemorragia intracra-
neal no traumática en este grupo etario(1). En el 
caso presentado, el hallazgo fue incidental en 
el estudio de una cefalea sin signos de alarma, 
lo cual pone de manifiesto la variabilidad en la 
forma de presentación de las MAV.

La mayoría de los pacientes pediátricos 
con MAV son diagnosticados tras un episo-
dio hemorrágico o una crisis epiléptica, sien-
do menos habitual el diagnóstico en fases 
asintomáticas o con síntomas leves como la 
cefalea inespecífica(2). En este sentido, resulta 
destacable la importancia de mantener un alto 

índice de sospecha ante cefaleas de curso tór-
pido, refractarias al tratamiento habitual o con 
características atípicas, aunque la exploración 
neurológica sea normal.

La realización de una resonancia magnéti-
ca cerebral fue clave para el diagnóstico, con-
firmando su utilidad como técnica inicial de 
elección para el estudio de posibles anomalías 
vasculares(3). La posterior arteriografía permi-
tió una caracterización anatómica precisa, fun-
damental para el planteamiento terapéutico 
y la clasificación según la escala de Spetzler 
y Martin(4), herramienta esencial para estimar 
el riesgo quirúrgico.

En este caso, el grado II de dicha escala 
justificó la decisión de abordaje quirúrgico, 
con resección completa de la malformación 
y evolución favorable posterior. La resección 
quirúrgica continúa siendo el tratamiento de 
elección en MAVs de bajo grado, dado el bajo 
riesgo de secuelas y la eliminación del riesgo 
de hemorragia futura(5). En casos más comple-
jos o de localización profunda, la radiocirugía 
o la embolización endovascular pueden con-
siderarse alternativas o tratamientos comple-
mentarios.

Desde la perspectiva del pediatra, este caso 
subraya la relevancia de una valoración inte-
gral de la cefalea en la infancia, identificando 
aquellos casos que, aun con clínica aparen-
temente benigna, requieren un estudio más 
exhaustivo. La comunicación y coordinación 
con los servicios especializados de neurolo-

Figura 1. Angiorreso-
nancia que muestra en 
la región forntobasal 
izquierda una malforma-
ción arteriovenosa con un 
nidus compacto de 34×16 
mm.
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gía y neurocirugía resultan esenciales para un 
diagnóstico y manejo adecuados.

En conclusión, las MAV cerebrales, aunque 
infrecuentes, deben tenerse en cuenta dentro 
del diagnóstico diferencial de las cefaleas per-
sistentes en edad pediátrica. La detección pre-
coz y el tratamiento quirúrgico en lesiones de 
bajo grado permiten un excelente pronóstico 
y previenen complicaciones potencialmente 
graves.
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Resumen

La sinovitis villonodular pigmentada 
(SVNP), también denominada tumor teno-
sinovial de células gigantes, constituye una 
proliferación sinovial benigna poco habitual 
en la edad pediátrica, aunque con compor-
tamiento localmente agresivo. Se presenta el 
caso de una niña de 11 años con dolor e infla-
mación en la rodilla derecha de varias sema-
nas de evolución, inicialmente interpretado 
como un proceso inflamatorio autolimitado. 
La persistencia de los síntomas motivó su 
derivación a Reumatología Pediátrica, donde 
se realizaron estudios de imagen, artroscopia 
y biopsia, con hallazgos sugestivos pero no 
concluyentes. El análisis genético posterior 
confirmó la presencia de la fusión CSF1::-
FN1, diagnóstica de SVNP. Este caso refle-
ja la dificultad para reconocer esta entidad 
en la infancia, dada su similitud clínica con 
patologías reumatológicas e infecciosas más 
prevalentes. La resonancia magnética es fun-
damental para orientar la sospecha, eviden-
ciando engrosamiento sinovial y depósitos 
de hemosiderina característicos. Cuando la 
histología es inespecífica, el análisis molecu-
lar puede resultar decisivo. El tratamiento de 
elección es la sinovectomía completa, aunque 
el riesgo de recurrencia obliga a un segui-
miento estrecho y multidisciplinar.

Palabras clave: Sinovitis villonodular pig-
mentada; Tumor tenosinovial de células gigan-
tes; Pediatría; Monoartritis.

Laburpena

Pigmentuzko sinobit is  bi l lonodularra 
(SVNP), edo zelula erraldoien tenosinobial 
tumorea, haurren artean oso gutxitan agertzen 
den sinobiaren proliferazio onbera da, tokian 
tokiko portaera erasokorra izan dezakeena. 
Kasu honetan, 11 urteko neska baten berri 
ematen da,  eskuineko belaunean hainbat 
astetan zehar min eta hantura izan zituena, 
hasieran prozesu inflamatorio autolimitatu 
gisa interpretatua. Sintomen jarraipenak 
Pediatriako Erreumatologiara bideratzea ekarri 
zuen, eta bertan irudi-probak, artroskopia eta 

biopsia egin ziren, emaitza susmagarriekin 
baina ez erabakigarriekin. Ondorengo azterketa 
genetikoak CSF1::FN1 fusioa identifikatu 
zuen, eta horrela, kasuaren diagnostiko zehatza 
baieztatu zen. Kasu honek erakusten du haurren 
adinean patologia hau diagnostikatzea zaila 
dela, ohikoagoak diren gaixotasun erreumatiko 
edo infekziosoen antzekotasun klinikoagatik. 
Erresonantzia magnetikoa funtsezkoa da susmo 
diagnostikoa gidatzeko, engrosamendu sinobial 
eta hemosiderina deposizioak detektatzen 
laguntzen baitu. Histologia ezin bada argi utzi, 
azterketa molekularrak erabakigarria izan daiteke. 
Tratamendu egokiena sinovektomia osoa da, baina 
errepikapen-arriskuak jarraipen estua eskatzen du, 
pazientearen jarraipen kliniko eta irudiologiko 
egokia bermatzeko.

Hitz gakoak: Pigmentuzko sinobit is 
billonodularra; Zelula erraldoien tenosinobial 
tumorea; Pediatria; Monoartritisa.

Introducción

La sinovitis villonodular pigmentada 
(SVNP), o tumor tenosinovial de células gigan-
tes, es una entidad infrecuente en la infancia 
caracterizada por una proliferación benigna de 
la membrana sinovial con potencial invasivo 
local. Su etiopatogenia se asocia con alteracio-
nes genéticas en el gen CSF1, responsables de 
una proliferación sinovial excesiva mediada 
por un entorno inflamatorio. Clínicamente se 
presenta como una monoartritis crónica, con 
afectación predominante de rodilla o cadera, 
que cursa con dolor, derrame y limitación fun-
cional progresiva.

En pacientes pediátricos el diagnóstico 
suele demorarse, debido a la similitud de la 
clínica con procesos reumatológicos o infeccio-
sos más prevalentes. La resonancia magnética 
(RM) resulta fundamental para orientar la sos-
pecha, ya que permite detectar engrosamiento 
sinovial y depósitos de hemosiderina caracte-
rísticos. El tratamiento de elección es la sino-
vectomía completa, aunque las formas difusas 
presentan una elevada tasa de recurrencia, por 
lo que se recomienda un seguimiento estrecho 
y multidisciplinar.
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Observación clínica

Niña de 11 años, sin antecedentes perso-
nales de interés, que consultó en atención 
primaria por dolor e inflamación en la rodilla 
derecha de cuatro semanas de evolución (Fig. 
1). No existía antecedente traumático. El cua-
dro comenzó tras un episodio febril autolimi-
tado de dos días de duración. Presentaba dolor 
diario de intensidad variable, sin irradiación, 
sin rigidez matutina ni predominio horario, 
que se exacerbaba con la actividad física. No 
se detectaron otras articulaciones afectadas.

En la exploración física se observó edema 
notable en la rodilla derecha, con calor local 
y dolor a la palpación. La radiografía simple 
mostró derrame articular sin alteraciones 
óseas. Se indicó reposo deportivo, aplicación 
de frío local, uso de rodillera y antiinflama-
torios, con mejoría parcial inicial. Un mes 
después, tras retomar la actividad habitual, 
reaparecieron los síntomas.

Ante la persistencia del cuadro, se solici-
taron ecografía y analítica para descartar pro-
cesos infecciosos o autoinmunes. La ecografía 
mostró una bursitis suprapatelar significativa 
y la analítica evidenció ANA positivos (1:80, 
patrón moteado AC4, AC5), con el resto de 
parámetros normales.

Se derivó a Reumatología Pediátrica, don-
de se decidió el ingreso para completar estu-
dio. Durante el mismo se realizó artroscopia, 
que mostró líquido sinovial con elevación de 

hematíes y leucocitos, y cultivo negativo. La 
resonancia magnética evidenció derrame arti-
cular importante con distensión de la bursa 
suprapatelar, engrosamiento sinovial difuso 
y depósitos de hemosiderina, hallazgos com-
patibles con sinovitis villonodular pigmentada 
(Fig. 2).

Se efectuó biopsia articular, cuyo análisis 
histopatológico fue inespecífico, orientando 
inicialmente hacia un proceso reumático. 
Ante la discordancia diagnóstica, se procedió 
a estudio molecular mediante panel dirigido 
a fusiones del gen CSF1, identificándose la 
fusión CSF1::FN1, confirmatoria de SVNP.

Tras el diagnóstico, la paciente fue remitida 
a Traumatología Infantil para seguimiento y 
tratamiento quirúrgico.

Discusión

La sinovitis villonodular pigmentada en 
la edad pediátrica es una entidad poco fre-
cuente, descrita fundamentalmente en casos 
clínicos y pequeñas series(1-4). Su rareza y la 
inespecificidad de la clínica originan retrasos 
diagnósticos, por lo que debe incluirse en el 
diagnóstico diferencial de las monoartritis 
persistentes en la infancia.

La presentación puede simular distintas 
patologías. La artritis séptica suele acompa-
ñarse de fiebre elevada, afectación general y 
marcados parámetros inflamatorios, además 
de líquido sinovial purulento y cultivo posi-
tivo, datos ausentes en este caso. La artritis 
idiopática juvenil (AIJ), en especial la forma 
oligoarticular, constituye otra causa frecuen-
te de monoartritis crónica. La positividad de 
ANA puede inducir confusión, aunque en la 
AIJ se observa rigidez matutina y curso pro-
gresivo, sin los depósitos de hemosiderina típi-
cos en RM(3,5). Otras lesiones sinoviales como el 
hemangioma o la lipomatosis sinovial deben 
considerarse, aunque presentan características 
radiológicas distintas, con estructuras vascu-
lares o proliferación grasa respectivamente(6). 
En las coagulopatías (hemofilia, enfermedad 
de von Willebrand), los hemartros recurrentes 
y la historia familiar orientan el diagnóstico, 
ausentes en el presente caso.

La RM es la técnica de imagen más sen-
sible y específica para la sospecha de SVNP, 
al mostrar engrosamiento sinovial difuso 
y depósitos de hemosiderina hipointensos, 
considerados característicos. Sin embargo, en 
la edad pediátrica los hallazgos histológicos 
pueden resultar inespecíficos, dificultando la 
confirmación diagnóstica(6,7). En este contexto, 
el estudio molecular ha adquirido un papel 
determinante: la detección de fusiones del 
gen CSF1, especialmente CSF1::FN1, resulta 
altamente específica y permite establecer el 
diagnóstico definitivo(8).

En conclusión, la SVNP debe considerar-
se dentro del diagnóstico diferencial de las 
monoartritis crónicas pediátricas, particular-
mente cuando la evolución es subaguda y las 
pruebas iniciales no son concluyentes. El pre-
sente caso destaca la utilidad de la resonancia 
magnética como herramienta diagnóstica y del 
análisis molecular como método confirmatorio 
en situaciones de incertidumbre.
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Introducción y objetivo

El dolor articular y la cojera constituyen 
motivos frecuentes de consulta en urgencias 
pediátricas. Aunque la sinovitis transitoria 
es la causa más común, no todos los casos 
pueden clasificarse en esta entidad. Presenta-
mos un caso que enfatiza la importancia de 
considerar diagnósticos alternativos, como la 
artritis idiopática juvenil (AIJ), con el objetivo 
de evitar retrasos en el tratamiento y mejorar 
el pronóstico funcional del paciente.

Caso clínico

Se trata de un niño de 9 años, previamen-
te sano, que consultó en urgencias por dolor 
alternante en muslos e impotencia funcional 
progresiva de ambas piernas. En la exploración 
inicial se observó dolor localizado en los cua-
dríceps, limitación del movimiento y marcha 
antiálgica. La ecografía evidenció derrame 
articular bilateral en caderas. En los análisis 
destacó una discreta elevación de la proteína 
C reactiva (PCR).

El paciente ingresó en planta para obser-
vación y control del dolor. Durante el ingreso, 
se amplió el estudio con pruebas de imagen 
y estudios de autoinmunidad; el dolor se 
controló con antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs) intravenosos. El estado general y 
osteoarticular mejoró progresivamente, por 
lo que fue dado de alta al quinto día. El estu-

dio realizado en planta reveló positividad para 
HLA-B27.

Tras la pauta de descenso de AINEs, el 
paciente presentó recaída con aumento del 
número de articulaciones afectadas, lo que 
motivó una nueva consulta en urgencias. 
La ecografía repetida mostró progresión del 
derrame articular a rodillas, requiriendo un 
segundo ingreso por mal control del dolor y 
progresión de la artritis.

Con base en la afectación de hasta cuatro 
articulaciones en los primeros seis meses, 
la distribución articular y la positividad de 
HLA-B27, se estableció el diagnóstico de AIJ 
subclasificada como oligoartritis. Se inició tra-
tamiento con indometacina y prednisolona, 
logrando control sintomático significativo. Al 
alta, el paciente mostró mejoría funcional y 
fue programado para seguimiento ambula-
torio.

Comentarios

Este caso resalta la importancia de un enfo-
que diagnóstico integral en niños con dolor 
articular persistente y atípico. La recurrencia 
de síntomas tras la retirada de AINEs y la 
afectación de múltiples articulaciones deben 
alertar sobre la posibilidad de AIJ. La detección 
precoz, junto con la identificación de marca-
dores como HLA-B27, permite instaurar trata-
mientos oportunos y prevenir complicaciones 
articulares.

Figura 1. Ecografía.
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Resumen

Introducción y objetivo: La osteomielitis 
aguda hematógena es una infección ósea grave 
en la infancia. Su diagnóstico puede retrasarse 
cuando el cuadro se inicia tras un traumatismo 
leve, lo que puede llevar a confusión con lesio-
nes musculoesqueléticas benignas. Presenta-
mos un caso de osteomielitis aguda del húme-
ro por Staphylococcus aureus meticilín sensible 
(SAMS) en un niño de 12 años, destacando 
la importancia de la sospecha clínica precoz.

Resumen del caso: Niño de 12 años con 
dolor en hombro izquierdo tras caída leve cinco 
días antes, y fiebre de hasta 40°C de cuatro días 
de evolución. Exploración con limitación de la 
movilidad del hombro y del codo. Radiografía 
normal. Analítica con PCR 65,7 mg/L y PCT 
0,57 ng/mL. Se inició cefotaxima intraveno-
sa. Los hemocultivos fueron positivos para S. 
aureus meticilín sensible, ajustándose tratamiento 
a cloxacilina. La resonancia magnética mostró 
osteomielitis aguda metafisio-diafisaria proximal 
del húmero con colección subperióstica infecta-
da. Se realizó drenaje quirúrgico y se completó 
tratamiento antibiótico con buena evolución.

Conclusiones: El dolor óseo localizado y 
la fiebre persistente en un niño, incluso tras 
un traumatismo leve, deben hacer sospechar 
osteomielitis. El diagnóstico precoz y el mane-
jo médico-quirúrgico adecuado son esenciales 
para evitar complicaciones.

Palabras clave: Osteomielitis aguda; Sta-
phylococcus aureus; infección osteoarticular; 
pediatría.

Introducción

La osteomielitis aguda (OM) es una infec-
ción inflamatoria del tejido óseo, que afecta la 
cortical y la médula. Habitualmente se localiza 
en la metáfisis de huesos largos y su origen 
es generalmente bacteriano (aunque también 
puede ser fúngico o micobacteriano).

La OM puede tener una evolución agu-
da, subaguda o crónica. Se considera aguda 
cuando su evolución clínica es < 1-2 semanas 
y constituye la infección osteoarticular más 
frecuente en la infancia.

La incidencia en nuestro medio es de 
2-13 casos/100.000 niños, aumentando hasta 
28/100.000 en menores de 3 años. Es más frecuen-
te en niños que en niñas, con una relación 2:1.

La transmisión puede ser hematógena (la 
más frecuente), por inoculación directa y por 
invasión local desde una infección contigua 
(artritis, sinusitis, infección dental, etc.).

La etiología varía en función de la edad, 
siendo el S. aureus es el agente más común 
(67-89%).

Su presentación clínica puede confundirse 
con lesiones traumáticas leves, especialmente 
cuando la radiografía inicial es normal. En 
estos casos, la persistencia del dolor y la fiebre 
deben motivar una reevaluación y considerar 
el origen infeccioso.

Caso clínico

Varón de 12 años, previamente sano, que 
acude por dolor en hombro izquierdo de cinco 
días tras caída jugando y fiebre de hasta 40 °C 
en los últimos cuatro días.

Exploración: dolor a la palpación en inser-
ción tendinosa del hombro, imposibilidad de 
elevación activa y limitación pasiva (hasta 90°). 
Flexión del codo y prono-supinación doloro-
sas. Sin eritema ni tumefacción visible.

Pruebas complementarias:
•	 Radiografía de hombro: normal.
•	 Analítica: PCR 65,7 mg/L, PCT 0,57 ng/

mL.
•	 Hemocultivos x2: en curso.
•	 Artrocentesis: sin obtención de líquido.

Ante la persistencia de fiebre y marcado-
res inflamatorios elevados, se decide ingreso 
e inicio de cefotaxima intravenosa.

En la ecografía de hombro se observa 
una colección anterior adyacente a la cortical 
humeral, interpretada como hematoma pos-
traumático. Horas después, Microbiología 
comunica crecimiento de S. aureus meticilín 
sensible en ambos hemocultivos, por lo que 
se sustituye cefotaxima por cloxacilina intra-
venosa (100 mg/kg/día).

Traumatología realiza punción-aspiración 
bajo escopia, obteniéndose material hemato-
purulento con cultivo positivo a SAMS.

http://www.guia-abe.es/temas-clinicos-artritis-septica
http://www.guia-abe.es/temas-clinicos-rinosinusitis
http://www.guia-abe.es/temas-clinicos-infeccion-bucodental
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Al sexto día de ingreso reaparecen fiebre y 
aumento del dolor, sin incremento de los reac-
tantes. Se solicita RM urgente, que muestra 
osteomielitis aguda metafisio-diafisaria proxi-
mal del húmero con colección subperióstica 
infectada.

Se realiza drenaje quirúrgico con nuevo 
aislamiento de SAMS, incrementándose la 
dosis de cloxacilina a 185 mg/kg/día. Poste-
riormente presenta mejoría clínica progresiva 
y desaparición de la fiebre.

Tras 18 días de tratamiento intravenoso, se 
pauta cloxacilina oral completando un total 
de 4 semanas de antibioterapia. Evoluciona 
favorablemente con recuperación funcional 
completa y seguimiento ambulatorio por 
Traumatología y Pediatría.

Discusión

La osteomielitis aguda hematógena (OAH) 
se produce por diseminación hematógena 

del microorganismo, afectando con mayor 
frecuencia a la metáfisis de los huesos largos. 
El antecedente traumático puede predisponer 
al desarrollo de la infección o retrasar su sos-
pecha.

En fases iniciales, la radiografía suele ser 
normal. La ecografía permite detectar colec-
ciones y guiar drenajes, mientras que la reso-
nancia magnética es la técnica más sensible y 
específica para evaluar la extensión ósea y de 
partes blandas.

El aislamiento microbiológico mediante 
hemocultivos o aspiración es clave para dirigir 
la terapia. En este caso, el aislamiento de SAMS 
permitió ajustar el tratamiento antibiótico, con 
buena respuesta.

El tratamiento de la OAH combina anti-
bioterapia intravenosa seguida de vía oral 
y, cuando existe absceso o colección, drenaje 
quirúrgico. La duración total recomendada 
es de 3-4 semanas. El pronóstico suele ser 
bueno con diagnóstico y tratamiento pre-
coces.

Conclusiones

•	 La fiebre y el dolor óseo localizado deben 
hacer sospechar osteomielitis, incluso tras 
traumatismo leve.

•	 La RM y los hemocultivos son fundamen-
tales para el diagnóstico.

•	 El tratamiento antibiótico dirigido y el 
drenaje quirúrgico aseguran una buena 
evolución.

•	 La coordinación entre Pediatría, Trauma-
tología y Microbiología es clave para el 
manejo óptimo.
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A propósito de dos casos: lactantes con 
afectación neurológica y anemia mega-
loblástica grave secundarias a déficit 
de vitamina B12. I. Linaza Gamboa, J. Del 
Arco Rodríguez, E. Pérez Estévez, M. Ortega 
del Rio, A. Zugazabeitia Irazabal, Z. Ortiz 
de Zarate. Hospitalización de Pediatría. Hospital 
Universitario Cruces. 

Introducción. El déficit de vitamina B12 en 
lactantes es un cuadro grave que se manifiesta 
con alteraciones hematológicas (anemia macro-
cítica), retraso ponderoestatural, rechazo de la 
alimentación y alteraciones neurológicas, que 
de no recibir una suplementación adecuada 
pueden ser irreversibles. La causa más frecuente 
es un déficit materno, de origen dietético (dietas 
veganas) o malabsortivo (anemia perniciosa). 

Objetivo. Revisar la evolución y el manejo 
de dos pacientes con anemia megaloblástica 
con afectación neurológica grave e incluir 
dicha patología en el diagnóstico diferencial 
del estancamiento ponderoestatural y retraso 
psicomotor moderado-grave. 

Casos clínicos. Descripción de dos casos 
clínicos ingresados en planta de hospitaliza-
ción de un hospital terciario entre 2021-2025; 
con clínica y alteraciones analíticas característi-
cas de anemia megaloblástica. Ambos recibie-
ron tratamiento parenteral inicial con cobala-
mina, con buena respuesta clínica y analítica, 
en seguimiento para valoración de secuelas 
neurológicas. Se completó estudio etiológico 
para determinar la causa subyacente, siendo 
la causa en ambos un déficit materno, pero de 
diferente etiología. 

Conclusiones. El reconocimiento precoz 
y previo a los 12 meses de edad, es de vital 
importancia por ser una causa tratable y rever-
sible, evitando un deterioro neurológico signi-
ficativo. Una vez establecida la atrofia cortical, 
puede evolucionar a discapacidad intelectual 
en el futuro. Es prioritario el seguimiento a 
largo plazo para determinar el alcance de las 
secuelas neurológicas.

Ictus pediátrico: reto diagnóstico. S. Gar-
cía de Eulate Urdapilleta, E. Jauregi Benito, 
J. Muñoz Cadiñanos, G. Victoria Cocuz, A. 

Díez Pérez. Servicio de Pediatría. Hospital Uni-
versitario Araba. 

Introducción y objetivos. El ictus es una 
entidad infrecuente en pediatría, con eleva-
da morbi-mortalidad y riesgo de recurrencia. 
Dado que en ciertos grupos de edad la clíni-
ca es inespecífica, es importante sospecharlo 
para evitar el retraso diagnóstico. El objetivo es 
presentar tres casos de ictus pediátricos diag-
nosticados en los últimos 6 meses en nuestro 
hospital, con el propósito de mejorar la actua-
ción para minimizar el daño cerebral.

Resumen de casos. Caso 1. Niño de 5 años, 
con hipertensión arterial por displasia fibro-
muscular de ambas arterias renales. Consulta 
por episodio de dificultad para movilizar el 
brazo derecho con lenguaje incoherente de 15 
minutos. En la exploración destaca bradipsi-
quia y debilidad del brazo derecho. Se realiza 
tomografía axial computarizada (TAC) con 
angiografía, anodino. Se completa estudio 
con RMN cerebral, observándose infarto de 3,6 
mm del centro semioval izquierdo. Se revisa 
angioTAC, con hallazgos sugestivos de displa-
sia fibromuscular de arteria carótida interna 
izquierda. Resolución completa de la clínica 
en las primeras horas. Se inicia antiagregación 
con ácido acetilsalicílico (AAS). 

Caso 2. Lactante de 7 meses que acude 
por traumatismo craneoencefálico tras caída 
de menos de 1 metro de altura, sin datos de 
alarma. En la explotación destaca irritabili-
dad, hemiparesia derecha y parálisis facial 
central derecha. Realiza episodio autolimita-
do de clonias de la mano ipsilateral. Se realiza 
TAC, evidenciando un ictus isquémico frontal 
izquierdo. Ingreso en Unidad de Cuidados 
Intensivos. El estudio etiológico es normal. 
Se inicia tratamiento antiagregante con AAS. 
Secuela de leve hemiparesia del brazo derecho. 

Caso 3. Niño de 4 años que consulta por 
dos episodios de desconexión del medio con 
movimientos oculares horizontorrotatorios 
lentos y rigidez de escasos minutos de dura-
ción. A su llegada, realiza nuevo episodio de 
crisis focal afebril, que cede con diazepam. 
Se realiza angioTAC, con sospecha de infarto 
agudo parieto-temporal izquierdo. Se inicia 
tratamiento con levetiracetam y AAS. Se com-
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pleta estudio con RMN cerebral objetivándose 
trombosis venosa cerebral izquierda extensa. 
Se sustituye AAS por heparina de bajo peso 
molecular. El paciente no repite crisis y se 
encuentra asintomático. 

Conclusiones y comentarios. Ante la apa-
rición brusca y mantenida de un déficit neu-
rológico en un niño, debemos de sospechar 
un ictus y actuar rápidamente para mejorar el 
pronóstico. Se debe de realizar un estudio etio-
lógico, incluyendo autoinmunidad, despistaje 
infeccioso, factores de hipercoagulabilidad, 
estudio cardiológico y ecografía Doppler de 
carótidas y vasos cérvico-craneales. 

Una forma de presentación rara de la per-
sistencia del conducto onfalomesentéri-
co: prolapso intestinal. A. Muñiz Castella-
nos, R.I. Lizarraga Rodríguez, A. Galbarriatu 
Gutiérrez, J.L. Blanco Bruned. Servicio de Ciru-
gía Pediátrica. Hospital Universitario de Cruces. 

Antecedentes y objetivos. Las anomalías 
asociadas a la persistencia del conducto onfa-
lomesentérico (PCOM) son poco frecuentes 
(2%) y causadas por una involución incom-
pleta del mismo. Existen varios tipos: persis-
tencia completa del conducto onfalomesen-
térico (COM), divertículo de Meckel, pólipo 
umbilical, quiste de COM y cordón fibroso. 
Aproximadamente el 40% de los niños que 
padecen estas anomalías serán sintomáticos, 
con formas de presentación como la secreción 
umbilical, expulsión de heces o gases a través 
del ombligo, obstrucción intestinal por bandas 
fibrosas y rectorragia (en caso de divertículo 
de Meckel). Una forma de presentación muy 
poco frecuente es el prolapso intestinal a través 
del orificio umbilical. 

Método. Exposición de un caso clínico y 
su iconografía. 

Resultados. Nuestro caso trata sobre un 
recién nacido postérmino con un síndrome 
de aspiración meconial que precisó soporte 
respiratorio tras el nacimiento e ingreso en 
UCIN. A los 20 días de vida, se objetivó sali-
da de contenido fecal y expulsión de gases 
a través del ombligo. Es diagnosticado de 
PCOM, tomando en ese momento una actitud 

expectante en espera de mejoría respiratoria. 
A los pocos días, comenzó a prolapsarse un 
asa intestinal a través del orificio umbilical, 
y, en contexto de llanto intenso, el prolap-
so aumentó hasta una longitud de 8 cm. Se 
realizó un intento de reducción manual bajo 
sedoanalgesia sin éxito, por lo que se decidió 
cirugía urgente. A través de una laparotomía 
media supra-infraumbilical se visualizaron 
las asas intestinales prolapsadas a través del 
COM por el orificio umbilical, reduciéndolas. 
Se identificó el COM permeable a 20 cm de 
válvula ileocecal, seccionándolo y cerrándolo. 
Debido al sufrimiento de las asas intestinales 
prolapsadas, se llevó a cabo una resección 
intestinal y anastomosis termino-terminal. 
El postoperatorio transcurrió sin incidencias, 
recibiendo nutrición parenteral durante 6 días 
y reiniciando alimentación enteral por sonda 
nasogástrica al quinto día postoperatorio. Se 
aumentaron progresivamente las tomas, con 
buena tolerancia posterior. Fue dado de alta 
tras 43 días de ingreso, debido a las necesi-
dades de soporte respiratorio que presentaba. 

Conclusiones. La PCOM es una entidad 
poco frecuente, siendo su presentación en for-
ma de prolapso intestinal aún más rara. No 
debemos subestimar esta patología ya que su 
diagnóstico tardío puede provocar serias com-
plicaciones como la necrosis intestinal

Tratamiento conservador en traumatis-
mos pancreáticos de alto grado. A. Muñiz 
Castellanos, L. Álvarez Martínez, E. Ruiz Aja, 
L. Medrano Méndez, A. Galbarriatu Gutié-
rrez, J.L. Blanco Bruned. Servicio de Cirugía 
Pediátrica. Hospital Universitario de Cruces. 

Antecedentes y objetivos. Las lesiones 
pancreáticas secundarias a traumatismo abdo-
minal son infrecuentes en la edad pediátrica. 
Existe controversia sobre si el tratamiento 
debería ser siempre quirúrgico o se podría 
optar por un tratamiento conservador en las 
lesiones pancréaticas que afectan al conducto 
pancreático principal. 

Método. Exposición de dos casos clínicos 
de traumatismo pancreático tratado de forma 
conservadora. 

Resultados. Caso 1. Niña de 10 años que 
acude por traumatismo abdominal al caerse 
del caballo. Permanece hemodinámicamente 
estable por lo que se realiza TAC que objetiva 
laceraciones esplénicas grado II-III, renales 
grado III y laceración transfixiva de la cola pan-
creática no pudiéndose visualizar el conduc-
to pancreático principal (grado III). Se decide 
manejo conservador con dieta absoluta, sonda 
nasogástrica, nutrición parenteral y analgesia 
con buena evolución necesitando únicamente 
drenaje ecoguiado de colección peripancreática 
(día drenaje colección). Es dada de alta tras 19 
días de ingreso, sin incidencias y con prueba 
de imagen posterior normalizada. 

Caso 2. Niño de 8 años que sufre trauma-
tismo abdominal con manillar de bicicleta en 
campamentos saharauis. En TAC objetivan 
sección completa del cuerpo del páncreas y 
pseudoquiste pancreático, que se trata de for-
ma conservadora en país de origen. Es trasla-
dado dos meses después a nuestro centro por 
persistencia de gran pseudoquiste pancreático 
realizándose quistogastrostomía endoscópica 
sin incidencias, pudiendo retirarse la prótesis 
a las dos semanas de forma ambulatoria. No 
presenta complicaciones posteriores. 

Conclusiones. Ante traumatismos pancreá-
ticos de alto grado con lesión ductal, recomen-
damos valorar una actitud conservadora en 
pacientes estables debido a la alta morbilidad 
de estas cirugías pudiendo complementar este 
manejo con técnicas de drenaje mínimamente 
invasivas.

Megaprepucio congénito. La batalla por 
la micción. M. Abeijón Vila, N. García Pérez, 
A. Rodríguez Ortiz, A. Galbarriatu Gutié-
rrez, M. González Mentxakatorre, I. Piñeiro 
Novoa. Hospital Universitario Basurto.

Introducción. El megaprepucio congénito 
(MPC), o pseudovejiga prepucial (PVP), es 
una entidad urológica infantil infrecuente, de 
causa desconocida, debida probablemente a 
una combinación de factores genéticos y de 
desarrollo, descrita por O’Brien en 1994. Se 
caracteriza por la formación de un abulta-
miento ventral peneano durante la micción. 
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Su diagnóstico diferencial principal incluye la 
fimosis y el pene enterrado. Dada la posibili-
dad de complicaciones infecciosas y obstruc-
tivas, el diagnóstico y tratamiento oportunos 
son esenciales.

Material y métodos. Se realizó un estudio 
retrospectivo de 5 casos de MPC. Se analiza-
ron: edad al diagnóstico, motivo de consulta, 
antecedentes relevantes, complicaciones y 
tratamiento.

Resultados. La edad media al diagnóstico 
fue de 8 meses (de los 3 a los 12 meses). En 
todos los casos, el motivo de consulta fue la 
observación de un abultamiento ventral signi-
ficativo y la micción por compresión peneana 
(en 4 ocasiones observado por los padres y 
1 por el pediatra en una revisión de salud). 
1 paciente estaba en seguimiento en consul-
tas por dilatación del tracto urinario (DTU) y 
presentó 1 infección de orina febril. El resto no 
presentaban antecedentes de interés ni com-
plicaciones. La cirugía correctora, plastia de 
Cuckow, se realizó en todos los pacientes antes 
del año de vida. Un caso presentó dehiscencia 
de la herida en la cara ventral, con resolución 
satisfactoria posterior.

Conclusiones. El MPC es una patología 
poco común, de diagnóstico clínico. Puede 
generar complicaciones obstructivas (a corto 
y a largo plazo) e infecciosas. Es crucial que 
los pediatras reconozcan esta entidad para un 
diagnóstico preciso, tranquilizar a los padres 
y evitar pruebas innecesarias. El tratamiento 
es quirúrgico, con excelente pronóstico a largo 
plazo.

Inmigración y reagrupación familiar. Con-
secuencias socio-sanitarias. R. Casquete 
Sánchez1, A. Bandrés Olaizola1, J. Gutiérrez 
Marrodan1, L. Gundín Leiza1, P. Gorrotxate-
gi Gorrotxategi2, T. Pérez-Rubio Villalobos3. 

1MIR Pediatría. Hospital Universitario Donostia. 
San Sebastián. Guipúzcoa. 2Pediatra. CS Pasaia 
San Pedro. Pasajes. Guipúzcoa. 3Enfermera. CS 
Pasaia San Pedro. Pasajes. Guipúzcoa.

Introducción y objetivos. Un alto porcenta-
je de niños migrantes latinoamericanos que lle-
gan a nuestra comunidad lo hacen en contexto 

de reagrupación familiar. A pesar de que las 
familias vuelven a estar juntas, muchas veces 
este proceso está lleno de dificultades tanto 
para los niños como para las familias; el papel 
de los pediatras de atención primaria es clave, 
y pasa por conocer cómo abordarlas. El objeti-
vo de este estudio es identificar y analizar las 
consecuencias de la migración y reagrupación 
mediante la revisión de los casos atendidos en 
un centro de atención primaria.

Métodos. Se ha realizado un estudio retros-
pectivo mediante revisión de las historias clí-
nicas de los niños extranjeros reagrupados en 
el periodo entre marzo de 2023 y marzo de 
2024 en un centro de salud. Se ha valorado la 
procedencia de los pacientes y los problemas 
de adaptación tras su llegada. 

Resultados. Durante el periodo estudiado 
se han acogido en el municipio 13 niños por 
reagrupación familiar: 7 mujeres y 6 hombres, 
de edades comprendidas entre 3 y 15 años 
(mediana 11,5; [9-13]). El 77% provenían de 
Honduras y el 23% de Nicaragua. En todos 
los casos la persona que vive en España es la 
madre, desde 5 años antes de la reagrupación, 
de media. El padre, en todos los casos estudia-
dos, permanece en el país de origen y en el 77% 
de los casos vinieron varios hermanos a la vez. 
En dos casos se refiere la existencia de maltrato 
en el país de procedencia, y en el 30% de niños 
no se ha documentado escolarización previa. 
El 46% han tenido problemas de adaptación 
graves (fundamentalmente en relación a esco-
larización (3) o desarraigo) y uno de ellos ha 
tenido que ser valorado por Psiquiatría Infantil 
por trastorno de comunicación social y ansie-
dad. En cuanto a la situación de habitabilidad, 
el 80% de los casos conocidos comparten piso 
con una o más familias.

Comentarios. El proceso de adaptación 
de los niños migrantes reagrupados enfren-
ta obstáculos y puede conllevar problemas 
psiquiátricos. En nuestra cohorte, el 46% de 
casos ha tenido problemas de adaptación gra-
ves, relacionadas con la escolarización y con 
trastornos adaptativos, sumados al desarraigo 
y la convivencia tras años de separación fami-
lar. El papel del pediatra de atención prima-
ria es fundamental para favorecer la acogida, 
escolarización e inclusión social de los niños 

migrantes, siendo necesaria la comunicación 
con los servicios sociales de base y sus centros 
escolares.

Encefalitis recurrente con afectación 
extensa en neuroimagen: reporte de un 
caso. E. García Gordoa1, C. Ruiz Espinoza2, 
I. Rodríguez Albarrán3, B. de Abiega Rebate1. 
1Pediatría y áreas específicas. Hospital Universita-
rio Basurto. 2Pediatría y áreas específicas. Sección 
de Neuropediatría. Hospital Universitario Basurto. 
3Pediatría y áreas específicas. Sección de Urgencias 
de Pediatría. Hospital Universitario Basurto.

Introducción. Las encefalitis virales pue-
den desencadenar respuestas inflamatorias 
prolongadas, generando cuadros recurrentes 
de disfunción neurológica. La afectación talá-
mica y troncoencefálica sugiere mecanismos 
inmunomediados en ciertos casos, pero la 
diferenciación entre encefalitis infecciosa y 
post-infecciosa sigue siendo un reto clínico.

Caso clínico. Niña de 6 años y 9 meses que 
presenta cuadro de encefalitis (estatus con-
vulsivo, alteración del nivel de conciencia, y 
febrícula). Pruebas realizadas: punción lumbar 
sin datos de pleocitosis ni hallazgos microbio-
lógicos (PCR y cultivos de líquido cefalorra-
quídeo (LCR) negativos). Se aísla Influenza A 
en nasofaringe. Trazado EEG enlentecido y 
resonancia magnética (RM) cerebral muestra 
afectación talámica bilateral, temporomesial y 
troncoencefálica. Recibe corticoides con mejo-
ría clínica y del trazado electroencefalográfico. 
A las tres semanas, presenta recaída con el mis-
mo cuadro clínico. Se repite RM, que muestra 
persistencia de lesiones sin captación de con-
traste ni restricción en difusión, con hipoper-
fusión temporal derecha. Se aísla Adenovirus 
y Coronavirus estacional en nasofaringe, pero 
nuevamente con LCR sin datos de pleocitosis 
ni hallazgos microbiológicos. Estudio de inmu-
nidad pendiente. 

Discusión. El cuadro clínico y la evolución 
sugieren una posible encefalitis post-infecciosa 
o inmunomediada desencadenada por infec-
ciones virales respiratorias. La afectación bila-
teral de tálamos y tronco-encéfalo es compati-
ble con encefalitis post-Influenza, un cuadro 
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poco frecuente pero descrito en la literatura. 
Sin embargo, la falta de alteraciones en LCR 
refuerza la hipótesis de una respuesta infla-
matoria sistémica en lugar de una encefalitis 
viral activa. El beneficio con corticoides sugiere 
un posible mecanismo inmunomediado, y la 
recaída podría indicar la necesidad de estra-
tegias inmunomoduladoras más prolongadas.

Conclusión. La encefalitis por Influenza 
puede presentar un amplio espectro de afec-
tación neurológica, desde formas leves inespe-
cíficas hasta encefalitis necrotizante o encefali-
tis post-infecciosa autoinmune. La afectación 
tálamo-troncoencefálica y temporal bilateral 
es compatible con las formas descritas en la 
literatura, pero la evolución sugiere un meca-
nismo inflamatorio más que infeccioso activo. 
Este caso destaca la importancia de diferen-
ciar entre encefalitis viral aguda y encefalitis 
post-infecciosa o autoinmune. La afectación 
extensa en neuroimagen sin pleocitosis en LCR 
debe hacer considerar encefalitis post-infeccio-
sa/inmunomediada, lo que puede modificar 
el abordaje terapéutico.

Erupción mucocutánea infecciosa reac-
tiva (RIME) como manifestación de infec-
ción por Chlamydia pneumoniae. M. Ibarza-
bal Arregi, L. Ugarte Mugarza, M. Gimeno 
Castillo, M. Paniagua García, A. Sampedro 
Murguiondo, E. Gembero Esarte. Servicio de 
Pediatría y sus áreas específicas. Hospital Univer-
sitario de Navarra. 

Introducción y objetivo. La erupción 
mucocutánea infecciosa reactiva (RIME) es 
una reacción adversa grave tras una infección 
respiratoria bacteriana o viral, siendo más fre-
cuente por Mycoplasma pneumoniae. El objetivo 
de este trabajo es presentar un caso de RIME 
causado por un agente infrecuente. 

Resumen del caso. Paciente de 10 años 
que acude a Urgencias con afectación muco-
cutánea, principalmente bucal que impide 
la ingesta de alimentos (Fig. 1), además de 
inyección conjuntival bilateral y lesiones 
genitales; asocia un cuadro respiratorio. Ante 
la sospecha de RIME, se solicita radiografía 
de tórax que muestra infiltrados perihiliares 

bilaterales, analítica sanguínea con elevación 
de reactantes de fase aguda, PCR y serologías 
de bacterias atípicas, y PCR de herpes en lesión 
labial. Ingresa en planta, y recibe tratamiento 
con azitromicina oral, ceftriaxona intraveno-
sa, corticoterapia sistémica y analgesia. Como 
tratamientos locales, recibe enjuagues bucales 
de nistatina, colutorio bioadhesivo, vaselina 
y mupirocina; eritromicina pomada oftálmi-
ca, lágrimas artificiales, corticoide y aciclo-
vir tópico; ácido fusídico y betametasona en 
lesiones genitales y lubricante en glande. En 
la muestra nasofaríngea se objetiva PCR posi-
tiva para Chlamydia pneumoniae (negativa para 
Mycoplasma pneumoniae), además de serología 
IgM e IgG positiva para Chlamydia. Permane-
ce ingresado durante 13 días, con evolución 
favorable y resolución completa del cuadro. 

Conclusiones. La RIME se caracteriza por 
mucositis grave y lesiones cutáneas general-
mente escasas, afectando principalmente a 
niños y adolescentes. La mayoría experimen-
tan un pródromo de tos, malestar general y 
fiebre previo al cuadro. El pronóstico es favo-
rable. Aunque Mycoplasma pneumoniae es el 
agente etiológico más frecuente, también se 
han publicado casos por Chlamydia pneumo-
niae, metapneumovirus, rhinovirus, enterovi-
rus, adenovirus y SARS-CoV-2, entre otros. La 
afectación mucosa es frecuente, siendo la oral 
casi universal, con formación de costras hemo-
rrágicas en los labios y erosiones en lengua y 

mucosa bucal; seguida por afectación ocular 
(conjuntivitis purulenta bilateral) y genital. 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico. 
Se recomienda realizar analítica sanguínea, 
radiografía de tórax, PCR frotis nasofaríngeo/
orofaríngeo y serologías de bacterias atípicas, 
PCR de virus respiratorios y herpes simple. La 
realización de biopsia cutánea es excepcional. 
El diagnóstico diferencial incluye eritema mul-
tiforme mayor, síndrome de Stevens-Johnson/
necrólisis epidérmica tóxica (SSJ/NET), gingi-
voestomatitis herpética, etc. El tratamiento se 
basa en medidas de soporte (analgesia, dieta 
líquida y/o fluidoterapia, tratamientos tópi-
cos) y antibioterapia dirigida. Si presentan 
afectación extensa, se plantean corticoides 
sistémicos. Se ha propuesto el tratamiento con 
inmunoglobulina intravenosa, ciclosporina o 
inhibidores del TNF-α en los casos más graves. 

Experiencia de atención sanitaria pediá-
trica en un centro terciario a cuatro 
niños evacuados víctimas de la guerra 
en Gaza. J. Gutiérrez Marrodan1, M.V. Díaz 
Fernández2, C. Calvo Monge2, M. Satrustegi 
Aritziturri2, A. Calvo Fernández2, E. Oñate 
Vergara2. 1MIR Pediatría; 2Pediatra. Hospital 
Universitario Donostia.

Introducción y objetivos. En octubre de 
2023 comenzó la guerra en Gaza. La Organiza-
ción de las Naciones Unidas declara que desde 
entonces más de 16.756 niños han muerto, al 
menos un millón han sido desplazados, 21.000 
dados por desaparecidos, 20.000 han perdi-
do a uno o ambos progenitores y 17.000 se 
encuentran solos o separados de sus familias. 
El Ministerio de Sanidad llegó a un acuerdo 
con la Organización Mundial de la Salud para 
la atención sanitaria en España a 14 pacientes 
pediátricos gazatíes víctimas de guerra, des-
plazados en Egipto. Realizamos esta comuni-
cación con el objetivo de compartir la experien-
cia de nuestro centro atendiendo a 4 de estos 
pacientes evacuados.

Métodos. A tal fin se elaboró un protoco-
lo de actuación recogiendo el flujo de trabajo, 
los controles de salud y las principales indica-
ciones en caso de malnutrición o infecciones. 

Figura 1. Afectación mucocutánea.
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La información clínica previa era escasa. Nos 
coordinamos con la ONG que realizó la acogida 
de los pacientes y sus familiares acompañantes, 
dos trabajadores sociales y dos traductoras. Se 
atendió a los pacientes en Urgencias de Pedia-
tría, realizando: exploración física completa, 
somatometría, recogida de cultivos para gér-
menes multirresistentes y analítica sanguínea 
con bioquímica, hemograma, perfil nutricional, 
serologías (VHB, VHC, VHA, VIH), quantife-
rón y situación vacunal (rubeola, sarampión y 
tétanos). Identificadas las patologías se contac-
tó con las diferentes especialidades: Cardiolo-
gía Pediátrica, Cirugía Infantil, Neurocirugía, 
Cirugía Maxilofacial y Oftalmología. Poste-
riormente se atendió al resto de menores (her-
manos acompañantes), con exploración física, 
somatometría y analítica sanguínea.

Resultados. Una de las pacientes (14 años) 
padecía una cardiopatía congénita (anomalía 
de Ebstein intervenida) descompensada. Los 
otros tres (11, 11 y 8 años) eran pacientes con 
lesiones causadas por bombardeos, interveni-
das de urgencia en Gaza y algunas reinterve-
nidas en Egipto. Entre las lesiones destacaban: 
enucleación ocular con ptosis, fractura man-
dibular con micrognatia y fístula urinaria tras 
reconstrucción abdominal multivisceral con 
esplenectomía. Se coordinó el manejo ambula-
torio desde un punto de vista multidisciplinar, 
con pruebas complementarias, atención espe-
cializada y planificación quirúrgica. El estado 
nutricional de los pacientes era bueno, con 
déficits aislados de hierro y vitamina D que 
iniciaron suplementación. Respecto al estado 
vacunal también era bueno; destaca la adapta-
ción vacunal a la paciente esplenectomizada y 
la colonización por SARM. Resaltar que todos 
los pacientes presentaban cambios comporta-
mentales y se proporcionó apoyo psicológico.

Conclusiones. La atención brindada ha 
sido integral y coordinada, representando 
un desafío en los ámbitos médico, logístico 
y emocional. Es importante destacar los fac-
tores psicosociales involucrados, incluyendo 
su condición de víctimas de guerra, la barre-
ra lingüística y cultural, así como el impacto 
emocional de sus experiencias previas y la 
relación directa entre el conflicto y el origen 
de sus patologías.

La alergia oculta en el plato: exploran-
do el síndrome alfa-gal. M. González 
Mentxakatorre, M. Abad Cobo, C. González 
Díaz, I. Hernández Morrás, M. Abeijón Vila, 
S. Rey Grimón. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario Basurto. Bilbao. 

Introducción y objetivos. Alfa-gal es un 
oligosacárido expresado en glicoproteínas y 
glicolípidos de mamíferos no primates. Tam-
bién se localiza en la porción Fab del cetuxi-
mab o medicamentos que contienen gelatina. 
Se trata de un tipo específico de alergia a la 
carne roja que se desencadena tras la picadura 
de una garrapata y posterior sensibilización 
a la galactosa-alfa-1,3 (alfa-gal). Debido a las 
características peculiares de este alérgeno, su 
alergia presenta una clínica muy variable, des-
de una simple urticaria, hasta sintomatología 
más grave como angioedema o anafilaxia. Ade-
más, es de carácter impredecible, pudiendo dar 
reacciones más tardías de lo habitual (hasta 
3-8 horas tras exposición al desencadenante) y 
presentando clínica diferente tras la ingesta de 
un mismo alimento en momentos diferentes. 
Aunque su prevalencia global es desconocida, 
se estima que el número de casos sospecho-
sos ha aumentado significativamente en los 
últimos años. El objetivo de este trabajo es 
reportar un caso de alfa-gal y dar a conocer 
sus características propias. 

Caso clínico. Niño de 12 años nacido en El 
Salvador que reside en Bilbao desde los 11 años. 
Correctamente vacunado. Refiere alergia a car-
nes rojas y cerdo “desde siempre”, presentando 
urticaria generalizada tras su ingesta. Aparición 
a los 60 minutos y desaparición de la clínica en 
las siguientes 24 horas. No clínica respiratoria 
ni digestiva. Tolera pollo, pavo y derivados lác-
teos. Se realiza prueba cutánea con resultado 
negativo y analítica sanguínea objetivandose 
anticuerpos de tipo IgE contra galactosa-al-
fa-1,3. Dadas las características clínicas y resul-
tados analíticos del paciente es diagnosticado 
de síndrome alfa-gal. En el momento actual el 
niño realiza una dieta exenta de carnes rojas y 
mamíferos y se realizan controles anuales en 
consultas de Alergología Infantil. 

Comentario. A pesar de ser una patología 
poco frecuente, su prevalencia está en ascen-

so por lo que es importante considerarla en 
pacientes con reacciones alérgicas asociadas al 
consumo de carnes rojas. Además, el síndrome 
alfa-gal es una entidad peculiar e impredecible 
que precisa un alto índice de sospecha por sus 
características clínicas y fisiopatológicas pro-
pias. Por último, dado que el factor desenca-
denante es la sensibilización por picadura de 
garrapata, se debe de tener en cuenta de cara 
a su prevención

Larva migrans cutánea: la zoonosis olvida-
da en países desarrollados. C. Pello Menén-
dez, C. Undabeitia Fernández, E. Oñate Ver-
gara. Servicio de Infectología Pediátrica. Hospital 
Universitario Donostia. San Sebastián. Guipúzcoa.

Introducción. La infección por larva 
migrans cutánea (LMC) es una parasitosis 
aguda de la epidermis por anquilostomas 
provenientes de arena o suelo contaminado 
con heces de animales. Es típica de climas 
tropicales y más frecuente en comunidades 
marginales; su incidencia ha aumentado 
en nuestro medio debido al incremento en 
turismo y movimientos migratorios de estas 
zonas endémicas. La clínica típica es un trac-
to eritematoso serpinginoso en la piel que se 
corresponde con el avance del parásito, y que 
puede ser pruriginoso o no. En muchas oca-
siones se etiqueta erróneamente de micosis o 
dermatosis presuponiendo que la carga total 
de enfermedad está infraestimada y de ahí la 
importancia de su conocimiento.

Resumen de casos. Se describen 3 casos con 
diagnóstico de LMC atendidos en la Urgencia 
de Pediatría de nuestro hospital en el trans-
curso de 5 meses. Al examen físico todos pre-
sentaban una erupción serpiginosa indurada y 
pruriginosa en distintas localizaciones. 

Comentario y conclusión. El diagnósti-
co de LMC es clínico y resulta simple pues 
se trata de una de las dermatosis con patrón 
mejor definido. Las complicaciones descritas 
son sobreinfecciones bacterianas, reacciones 
alérgicas y muy rara vez, la migración del 
parásito a órganos internos. Es una enferme-
dad autolimitada, pero un tratamiento antihel-
míntico eficaz puede disminuir los síntomas 
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y acortar su duración, por lo que es impor-
tante su reconocimiento para un diagnóstico 
precoz. LMC es una zoonosis infraestimada e 
infradiagnosticada. La sensibilización de los 
facultativos, los estudios observacionales y el 
desarrollo de guías de tratamiento pediátricas 
son pasos esenciales para abordar este proble-
ma de salud pública. La prevención a través 
de promover la higiene y el uso de calzado 
adecuado es otro punto clave para frenar el 
aumento de incidencia observado.

Quemadura compleja. Estamos prepara-
dos. L. Iturbe Alday1, B. Pacho del Castaño2. 
1Enfermera pediatría. C.S. Eskoriaza. 2Pediatra. 
OSI Alto Deba.

Introducción. Se presenta la evolución, la 
valoración integral y el seguimiento de un niño 
de 15 meses, sufrió un accidente no voluntario 
y una quemadura de 3er-4º grado. 

Caso clínico. Un paciente de 15 meses, 
jugando en domicilio, sufre una quemadu-
ra con la plancha en la mano derecha. Es 
valorado en urgencias donde se realiza una 
primera cura y seguimiento con la enfermera 
pediátrica de su centro de salud. A su llegada 
a las 24 horas al centro de salud, la primera 
valoración es que está estable, sin dolor. Tie-
ne una quemadura de mal aspecto en mano 
derecha, de 8 cm, con flictena que cubre todo 
el dorso de la mano, bordes irregulares, no 
llega a articulación de muñeca. Catalogada 
de 3er grado. Puede movilizar los dedos, pero 
no nota la presión de la gasa. La familia nos 
cuenta preocupada cómo sufrió la quemadura, 
la forma accidental. El niño fue bien atendi-
do por la familia, conocida y de confianza, 
es un niño bien vacunado, que acude a las 
revisiones, y no nos preocupa desde el punto 
de vista social que haya una desprotección. Se 
realiza primera cura, siguiendo indicaciones 
de la pauta de urgencias con silvederma. Pos-
teriormente se realiza desbridamiento de la 
ampolla, observando un tejido blanquecino en 
el lecho, sin vascularización. Las curas no pre-
cisan analgesia porque no tiene dolor, ni nota 
la presión. Impresiona de ser una quemadura 
de tercer o incluso cuarto grado. Sin embargo, 

la evolución es tórpida, continúa sin sensibili-
dad en la zona, ni se aprecia vascularización. 
Se asocia antibiótico de amplio espectro por 
el grado de la quemadura y enrojecimiento 
en bordes. Se modifica el tratamiento esta-
blecido y se comienza con aquacel plata más 
tegaderm, cada 3 o 4 días según estado del 
apósito. La mejoría es franca desde la primera 
cura, con desbridamiento gradual del tejido 
blanquecino. A la segunda cura prácticamente 
todo el lecho está con tejido de granulación, 
con tendencia al sangrado. Se observa que 
ahora las curas son dolorosas. A partir de 
entonces se debe asociar tratamiento analgé-
sico en domicilio y las curas se realizan con 
fentanilo intranasal en 3 ocasiones. Continúa 
movilizando de forma activa, recupera la vas-
cularización, el color y la recuperación es total. 
Precisa un total de 9 curas hasta la práctica 
resolución. 

Comentario. Las heridas por quemadura, 
es un accidente no intencionado común, sin un 
protocolo de actuación fijo. El seguimiento y la 
coordinación con los distintos profesionales y 
la familia es clave para una buena resolución.

Raquitismo calciopénico nutricional: eva-
luación y manejo de dos casos. G.V. Cocuz, 
S. García de Eulate Urdapilleta, A. García 
Oller, I. Llaguno Lopez, I. Colina Alejandre, 
J. Muñoz Cadiñanos. Hospital Universitario de 
Araba. Servicio de Pediatría.

Introducción y objetivo. El raquitismo es 
un trastorno generalizado del metabolismo 
óseo que afecta la osificación endocondral. 
Etiopatogénicamente se debe a un aporte insu-
ficiente de calcio y/o fosfato pudiendo ser de 
causa nutricional o hereditaria. Consecuente-
mente hay un aumento del remodelado óseo 
dando lugar a un ensanchamiento palpable 
de las extremidades de los huesos largos y de 
las costillas y una pérdida de rigidez de los 
huesos además de otras alteraciones extraes-
queléticas. El objetivo de este trabajo es pre-
sentar dos casos de pacientes diagnosticados 
con raquitismo para incidir en la importancia 
de la prevención primaria, diagnóstico y un 
adecuado manejo posterior. 

Casos clínicos. Caso 1. El primero es un 
niño de 4 años en seguimiento por retraso del 
lenguaje. En un análisis de control, se detec-
taron niveles de calcio en el límite bajo de la 
normalidad (8,5 mg/dL) e hipovitaminosis D 
(4 ng/mL), junto con elevación de la fosfata-
sa alcalina (1299 U/L) y PTH (492 pg/mL). 
La anamnesis revela una dieta restrictiva a 
base de carbohidratos. En la exploración físi-
ca presenta genu valgo y ensanchamiento de 
muñecas. La radiografía muestra un score de 
severidad de raquitismo de 9/10. Se inicia 
tratamiento con vitamina D, calcio y dieta 
suplementaria, con buena evolución posterior. 

Caso 2. El segundo caso es una niña de 9 
meses sin antecedentes relevantes, excepto por 
escasa adherencia al tratamiento con vitamina 
D. Acude a urgencias por una convulsión afe-
bril y es ingresada. En las pruebas se detectan 
niveles bajos de calcio (5 mg/dL) y vitamina 
D (4 ng/mL), con elevación de PTH (329 pg/
mL). La ecografía craneal y electroencefalo-
grama no muestran hallazgos. Las imágenes 
óseas revelan raquitismo severo con un sco-
re de 9,5/10. Ante sospecha de convulsiones 
secundarias a hipocalcemia, se comienza tra-
tamiento intravenoso con gluconato cálcico y 
antiepiléptico, pasando a tratamiento oral al 
sexto día. No realiza nuevas convulsiones. Un 
mes después, se observa mejoría en los pará-
metros analíticos y se suspende el tratamiento 
antiepiléptico. 

Conclusiones. El raquitismo es un tras-
torno del metabolismo óseo, que en casos 
severos puede acarrear importantes síntomas 
a otros niveles, como neurológicos, por lo que 
su detección precoz y el tratamiento y segui-
miento a largo plazo son cruciales. También 
se debe poner hincapié en las estrategias de 
prevención, asegurando los aportes adecuados 
de vitamina D, calcio, y una dieta equilibrada, 
especialmente en regiones con poca exposición 
al sol o en poblaciones de riesgo.

Revisión de casos de enfermedades asocia-
das a anticuerpos anti-MOG en nuestro 
medio. S. Bernabé Romero, M. San Sebas-
tian Gorostidi, O. Martínez-Múgica Barbosa, 
B. Laña Ruiz, E. Espinosa Ros, L. Sánchez 
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Pérez, M. Gutiérrez Larrañaga, M.I. Martí 
Carrera. Servicio Pediatría. Hospital Universi-
tario Donostia.

Introducción y objetivos. La enfermedad 
asociada a anticuerpos contra la mielina oligo-
dendrocitaria (MOGAD) es una enfermedad 
desmielinizante del sistema nervioso central 
(SNC) descrita recientemente que se define por 
la detección de anticuerpos anti MOG en sue-
ro. Las presentaciones clínicas habituales son 
neuritis óptica (NO), mielitis transversa (MT) 
y encefalomielitis aguda diseminada (ADEM); 
pero en ocasiones los síntomas iniciales pue-
den ser inespecíficos, con cefalea, fiebre de 
origen desconocido o convulsión. El objetivo 
de este trabajo es dar a conocer esta entidad 
(MOGAD) a los pediatras a través de los casos 
atendidos en nuestro hospital. 

Métodos. Estudio observacional descrip-
tivo y retrospectivo por revisión de historias 
clínicas, de los casos infantiles con anticuer-
pos IgG anti-MOG positivos en suero y clínica 
compatible. 

Resultados. Se han identificado 9 casos, 5 
(55%) varones. La mediana de edad de pre-
sentación fue 7 años, RIC (4,5-10,5). 1 había 
presentado 6 años antes una mielitis transversa 
con recuperación completa y un segundo epi-
sodio un año antes de convulsión y déficit focal 
transitorio sin alteraciones en la RM. Los moti-
vos de consulta fueron: 2 (22%) disminución 
de la agudeza visual, 2 (22%) inestabilidad de 
la marcha, 1 (11%) debilidad en extremidades 
inferiores, 3 (33%) cefalea y síndrome febril y 
1 (11%) síndrome febril prolongado sin otra 
clínica. Ninguno presentó encefalopatía. El 
100% presentó serología AntiMOG positiva al 
debut y (33%) positividad de este marcador en 
LCR. El 100% fue tratado con Metilpredniso-
lona a 30 mg/kg/día durante 5 días seguido 
de pauta descendente (dosis entre 1mg/kg/
día y 0,17 mg/kg /día durante 3 meses). La 
RMN al debut: 1 (11%) presentó afectación 
focal única, 3 (33%) afectación parcheada 
multifocal y 4 (44%) afectación combinada de 
lesiones focales y difusas. En 1 caso (11%) no 
hubo afectación en la imagen y 3 (33%) pre-
sentaron afectación medular. Los diagnósticos 
finales fueron 2 (22%) NO, 1 (11%) neuromieli-

tis óptica (NMO), 1 (11%) MT y 5 (55%) ADEM. 
La mediana de tiempo de seguimiento es de 
12 meses, RIC (5 meses-58 meses). 1 (11%) ha 
recidivado a los 5 años de seguimiento. 1 (11%) 
se consideró una forma recidivante al diag-
nóstico dados los antecedentes referidos, en 
tratamiento con micofenolato desde entonces 
sin nuevos episodios. 2 (22%) pacientes han 
recibido Rituximab tras el primer brote por la 
severidad de las lesiones iniciales. 

Conclusiones. La MOGAD es una pato-
logía recientemente descrita con un espectro 
clínico, evolución y pronóstico no del todo 
definido. Los casos detectados en nuestro hos-
pital concuerdan con la bibliografía disponible 
hasta el momento. Tiene buena respuesta al 
tratamiento inmunomodulador por lo que es 
importante que el pediatra conozca esta enti-
dad para diagnosticarla de manera precoz

Salbutamol oral en impactaciones esofá-
gicas alimentarias. L. Irigoyen Ganzarain1, 
J.A. Gil Hernández1, L.B. Gavilán Santos1, J.L. 
Ramos García2, A. Aristizabal Segarra3, A. 
Arrondo Esnaola1. 1Servicio de Pediatría. Hos-
pital Universitario de Donostia. 2Servicio de Ciru-
gía Pediátrica. Hospital Universitario de Donostia. 
3Centro de salud Hernani. Donostia (Guipúzcoa).

Introducción y objetivos. La impactación 
esofágica secundaria a alimentos puede deber-
se a diversas causas siendo la esofagitis eosi-
nofílica una de las etiologías más comunes en 
la edad pediátrica. El tratamiento estándar de 
la impactación es la endoscopia urgente. Los 
agonistas β2-adrenérgicos, como el salbutamol, 
pueden ser capaces de relajar el músculo liso 
reduciendo el espasmo muscular que ocurre 
en las impactaciones alimentarias esofágicas. 
Esto podría plantear un manejo inicial menos 
invasivo pudiendo evitar realizar una endos-
copia urgente. El objetivo de este trabajo ha 
sido analizar las características y la etiología de 
los casos de impactación esofágica y valorar la 
eficacia del salbutamol oral como tratamiento 
inicial en nuestro medio.

Metodología. Estudio descriptivo, retros-
pectivo, por revisión de historias clínicas de 
pacientes valorados en Urgencias Pediátricas 

de un hospital terciario por impactación eso-
fágica entre junio de 2023 y diciembre de 2024.

Resultados. Se atendieron 8 pacientes con 
impactación esofágica (1 de ellos presentó 2 
episodios), 6/8 niños y 2/8 niñas, con una 
mediana de edad de 11,5 años (rango inter-
cuartil 8-12). 4/8 pacientes presentaban antece-
dentes de atopia y 1/8 atresia de esófago tipo 
III (intervenida al nacimiento con estenosis 
secundaria). La forma de presentación más 
frecuente fue la sialorrea (7/9), seguido de la 
disfagia (2/9) y la sensación de cuerpo extra-
ño (2/9). Los alimentos más frecuentemente 
implicados fueron el pollo y la carne. Respecto 
al manejo inicial, en 6/9 casos se administró 
salbutamol oral, siendo efectivo en 5/6. El 
caso no respondedor fue la atresia esofágica 
que precisó tratamiento endoscópico. En los 
pacientes que no recibieron el salbutamol 
oral, 2/3 tuvieron resolución espontánea de 
la clínica y 1/3 no logró tolerar el salbutamol 
por lo que se realizó endoscopia urgente. En 
cuanto a la etiología, 5/8 fueron diagnostica-
dos posteriormente de esofagitis eosinofílica 
y el resto (3/8) están pendientes de realizar la 
endoscopia diagnóstica. 

Conclusiones. En nuestro medio, a pesar 
de ser una muestra pequeña, se observó que 
el salbutamol oral fue eficaz en la mayoría 
de los casos de impactación esofágica. Esto 
podría plantear su uso inicial evitando reali-
zar endoscopia urgente. Son necesarios más 
estudios que valoren la eficacia del salbutamol 
oral.

Si no sabes lo que buscas, no entenderás 
lo que encuentras. M. Abeijón Vila, M. 
Abad Cobo, C. González Díaz, I. Hernández 
Morrás, A. Vázquez Morales, S. Rey Grimón. 
Hospital Universitario Basurto.

Introducción. El DIES (Drug induced Ente-
rocolitis Syndrome) es un tipo infrecuente de 
alergia medicamentosa no IgE mediada, cuyo 
primer caso se describió en 2014, inspirado por 
un cuadro clínico muy similar al FPIES (Food 
Protein Induced Enterocolitis Syndrome). Hasta la 
fecha solo 15 casos se han registrado, aunque 
probablemente esté infradiagnosticada. A dife-
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rencia de otros tipos de alergias, manifestadas 
típicamente con síntomas cutáneos y/o respi-
ratorios, el DIES se caracteriza por un cuadro 
clínico gastrointestinal (vómitos repetidos, 
diarrea) asociado a letargia, palidez e hipo-
tensión de aparición relativamente tardía (2-4 
horas tras la exposición). Los medicamentos 
más frecuentemente asociados son los antibió-
ticos, en especial la amoxicilina o amoxicilina/
clavulánico. Siguiendo la estela del FPIES para 
su diagnóstico se han propuesto recientemente 
una serie de criterios clínicos.

Resumen del caso. Niña de 13 años valo-
rada en alergología pediátrica tras haber 
sufrido varios episodios de vómitos y sen-
sación de malestar tras unas horas de toma 
de amoxicilina y amoxicilina/clavulánico. 
Se estudió mediante cuantificación de IgEs 
específicas e intradermorreacción a aminope-
nicilinas con resultados negativos; y se realizó 
una prueba de exposición controlada (PEC) 
con amoxicilina. A las 3 h presentó cuadro 
súbito de vómitos incoercibles, decaimiento 
y palidez cutánea generalizada, tensión de 
90/45 mmHg y frecuencia de 175 lpm; sin 
clínica cutánea, ni respiratoria. Se administró 
un bolo de suero salino fisiológico 0,9% 20 
mL/kg, ondansetron y metilprednisolona IV, 
con mejoría del cuadro pudiéndose dar de 
alta en siguientes 2 h tras comprobar tole-
rancia oral. En estudio analítico destaco una 
leucocitosis 17.570/µL y neutrofilia 10.570/
µL; con acidosis metabólica sin elevación 
de triptasa. Posteriormente, se comprobó 
mediante PEC tolerancia a betalactámicos 
con cadena lateral a la amoxicilina, de forma 
similar a otros casos publicados. Aunque no 
existen biomarcadores definidos de FPIES/
DIES, por lo que es esencial tener una alta 
sospecha clínica para su reconocimiento, se 
han descrito recientemente un caso de DIES 
por paracetamol y otro de FPIES por pescados 
con positividad para el test de transformación 
linfocitaria (TTL). Nuestro caso resultó signi-
ficativamente positivo a TTL frente amoxici-
lina realizado 8 meses tras evento descrito. 

Conclusión. El DIES puede confundirse 
con otras reacciones adversas a medicamentos 
o complicaciones del curso clínico inicial, sien-
do fundamental la sospecha clínica. Actual-

mente persisten muchas incógnitas sobre el 
DIES y FPIES resultando esperanzadoras la 
posible aparición de nuevas herramientas 
diagnósticas.

Sin alarmas ni sorpresas: importancia del 
reconocimiento del surco perineal. M. 
González Mentxakatorre, H. Lorenzo Garri-
do, M. Goñi Oleaga, I. Hernández Morrás, 
M. Abeijón Vila, S. Rey Grimón. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario Basurto. Bilbao. 

Introducción y objetivos. El surco perineal 
(SP) es una anomalía congénita infrecuente 
de la línea media predominante en niñas. Se 
caracteriza por una lesión lineal entre la hor-
quilla vulvar y el ano, sin alteraciones ure-
trales o vaginales. El surco es asintomático 
en el 80-90% de los pacientes, aunque puede 
presentar dolor, secreción, infección o estre-
ñimiento. La exploración física es esencial en 
el diagnóstico diferencial puesto que puede 
confundirse con otras alteraciones derma-
tológicas que deriven en pruebas invasivas 
innecesarias o llevar a diagnósticos erróneos 
con graves repercusiones medicolegales como 
sospecha de abuso sexual. Aunque en la mayo-
ría de casos el tratamiento sea conservador, 
en ocasiones es necesario el tratamiento qui-
rúrgico consistiendo en la resección en bloque 
del surco, cierre por planos y aplicación de 
adhesivos tópicos. El objetivo de este trabajo es 
presentar dos casos clínicos para tener presente 
esta entidad. 

Casos clínicos. Caso 1. Recién nacida a tér-
mino, embarazo controlado y sin antecedentes 
gineco-obstétricos de interés, derivada desde 
Neonatología a consultas de Gastroenterología 
pediátrica al mes de vida por lesión perineal 
asintomática. A la exploración se apreció una 
lesión perineal cubierta por mucosa que par-
tía del ano y alcanzaba la horquilla vulvar sin 
fístulas ni otras malformaciones asociadas. Fue 
diagnosticada de SP completo, por lo que se 
decidió una actitud expectante con medidas 
de lubricación tópica. Tras permanecer 3 años 
asintomática, reconsulta de nuevo por reaper-
tura del surco y síntomas de hiperemia. Se 
realiza ecografía abdomino-pélvica normal y 

se indican medidas de lubricación en la zona. 
Caso 2. Recién nacida a término, embara-

zo controlado y sin antecedentes gineco-obs-
tétricos de interés, que fue derivada a los 2 
meses de vida desde Dermatología, donde se 
controlaba por hemangioma perineal, por pre-
sentar lesión incisa húmeda entre ano e introito 
vaginal. Realizaba deposiciones normales. A 
la exploración se objetivó hemangioma que 
afectaba a labios mayores, menores y glúteo 
izquierdo. Ano anterior y surco húmedo en 
rafe inferior parcialmente epitelializado en 
parte distal. Se realiza ECO abdomino-pélvica 
normal y se indica control en 3 meses. 

Comentario. El surco perineal es una 
entidad poco conocida, benigna y con reso-
lución espontánea en la mayoría de los casos, 
por lo que es necesario familiarizarse con su 
existencia, para evitar diagnósticos erróneos, 
inquietud familiar y procedimientos innece-
sarios. Por otro lado, no hay que olvidar la 
enorme importancia medicolegal de confundir 
esta entidad con un posible abuso sexual. Por 
último, la descripción de nuevos casos en la 
literatura ayudaría a establecer su incidencia 
real.

¿Hipoglucemia en paciente con cirugía 
gástrica? Consideremos el síndrome de 
dumping. M. Larrañaga Arzamendi, L. Gun-
din Leiza, A. Arrondo Esnaola , A. Sarasua 
Miranda, L.A. Vilella San Martí , M. Satrus-
tegi Aritziturri. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario Donostia.

Introducción. El síndrome de dumping es 
una causa de hipoglucemia hipocetósica en 
pacientes con antecedente de cirugía gástrica, 
principalmente tras funduplicatura de Nis-
sen. Se produce por un vaciado excesivamen-
te rápido del estómago al intestino delgado, 
dando lugar a una rápida absorción de car-
bohidratos, presentando una hiperglucemia 
inicial y una posterior hipoglucemia reactiva a 
la liberación exagerada de insulina. Dado que 
la sintomatología de la hipoglucemia suele ser 
inespecífica y las complicaciones pueden ser 
graves, es importante tener en cuenta esta enti-
dad en los pacientes con dichos antecedentes 
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quirúrgicos y valorar monitorizar la glucemia 
en estas situaciones. 

Resumen de casos clínicos. Caso 1. Lac-
tante de 16 meses con antecedente de atresia 
de esófago tipo I intervenida a los 4 meses de 
edad y funduplicatura de Nissen realizada a 
los 11 meses por reflujo gastroesofágico. Con-
sulta por un episodio brusco de llanto, hipo-
tonía y palidez cutánea, pasadas unas horas 
de la ingesta, constatándose una hipoglucemia 
hipocetósica grave. Refiere, además, una con-
vulsión afebril valorada en centro externo 24 
horas antes. Se realiza estudio de hipogluce-
mia hipocetósica con resultado normal e inicia 
monitorización continua de glucosa, objetiván-
dose hiperglucemia postprandial y posterior 
hipoglucemia, confirmando el diagnóstico de 
dumping (Fig. 2). 

Caso 2. Lactante de 12 meses con antece-
dente de funduplicatura de Nissen a los 10 
meses de edad por hernia hiatal paraesofágica 
tipo IV, que consulta por episodio de hipotonía 
y pausa respiratoria a las horas de la toma, 
constatándose hipoglucemia hipocetósica. 
Tras estudio de hipoglucemia, se realizan 
controles seriados de glucosa, apreciándose 
hiperglucemias a los minutos de la ingesta 
e hipoglucemias posteriores, confirmándose 
el síndrome de dumping. En ambos casos, se 
inicia una pauta de alimentación que consiste 
en tomas fraccionadas y frecuentes excluyendo 
hidratos de carbono de absorción rápida, aña-
diéndose almidón de maíz a las tomas como 
carbohidrato de absorción lenta, logrando así, 
un adecuado control de las glucemias. 

Conclusiones. Ante hipoglucemia hipoce-
tósica en pacientes con antecedente de cirugía 
gástrica es necesario descartar el síndrome de 

dumping. El manejo nutricional es esencial y 
en la mayoría de los casos suficiente para el 
control de la enfermedad. Se debe valorar la 
monitorización de glucemia postprandial en 
pacientes con antecedente de cirugía gástrica.

Priorización del niño con anafilaxia en 
Urgencias Pediátricas de Hego EuskalHe-
rria. E. Arroabarren Aleman1, O. Alvarez 
García2, K. Baynova3, R. Candón Morillo4, 
M. Reche Frutos5, T. De Vicente Jiménez5; 
en representación del Comité de Alergia 
Infantil de la Sociedad Española de Alergia 
e Inmunología Clínica (SEAIC) .1Hospital Uni-
versitario de Navarra (HUN). 2Hospital Central 
Universitario de Asturias (HUCA). 3Centro de 
Diagnóstico y Tratamiento. Hospital Universitario 
Virgen del Rocío. 4Hospital Universitario de Jerez. 
5Hospital Universitario Infanta Sofía. 

Introducción y objetivos. Según los siste-
mas de triaje pediátrico la anafilaxia es una 
emergencia (prioridad I-II) de atención inme-
diata. La prioridad de la urticaria/angioedema 
(UAE) es III-IV, con tiempos de espera (TE) 
mayores. Describimos la priorización del niño 
con anafilaxia en Urgencias hospitalarias de 
Hego EuskalHerria.

Material y métodos. Encuesta formato Sur-
veyMonkey cumplimentada por enfermeras/
pediatras que realizan triaje hospitalario. Inda-
gamos el sistema de triaje empleado, forma-
ción del encuestado, priorización de anafilaxia, 
U/AE y TE estimados. Propusimos priorizar 
5 casos mediante preguntas secuenciadas (1: 
Anafilaxia autotratada con adrenalina autoin-
yectable –AIA–; 2: Anafilaxia tratada en ambu-

latorio; 3: U/AE por alergia alimentaria; 4: 
Gastroenteritis en niño portador de AIA; 5: 
Shock anafiláctico), preguntando por priori-
dad inicial utilizando el triángulo de evalua-
ción pediátrica (PI), prioridad final (PF) (I-V), 
ubicación en Urgencias (Sala de Espera –SE–, 
Reanimación).

Resultados. Obtuvimos 33 respuestas (9 
hospitales). Referían formación específica en 
triaje (81,8%) y en anafilaxia (51,5%). Los sis-
temas de triaje utilizados: Sistema Canadiense 
de Triaje Pediátrico: 39,4%; Sistema Estructura-
do de Triaje: 18,2%; Sistema Manchester 12,1%; 
sistemas propios: 24,2%. Según los responde-
dores: la priorización de anafilaxia: I: 69,7%; 
II: 30,3%; TE: atención inmediata (93.9%). La 
priorización de U/AE: I: 15,2%; II: 24,2%; III: 
33,3%; IV: 6,1%, con TE: 15 minutos (69,7%). 
Utilizan el TEP: 90,9%. La priorización de casos 
clínicos:
•	 Caso 1: PI: I: 6,1%, II: 9,1%, III: 27,3%, IV: 

30,3%; V: 21,2%; PF: I: 9,1%, II: 39,4%, III: 
45,5%, IV 3%; Ubicación: Reanimación: 
48,5%.

•	 Caso 2: PI; I: 3%, II: 30,3%, III: 18,3%; IV: 
18,2% V: 27,3%; PF: I: 18,2%, II: 48,5%, III: 
30,3%; Ubicación: Reanimación: 69,7%.

•	 Caso 3: PI: II: 21,2%, III: 36,4%, IV: 27,3%, 
V: 12,1%; PF: I: 6,1%, II: 48,5%, III: 24,2%, 
IV: 21,2%; Ubicación: Reanimación: 45,5%.

•	 Caso 4: PI: III: 39,4%, IV: 39,4%, V: 18,2%; 
PF: II: 6,1%, III: 48,5%, IV: 45,5%, Ubicación: 
SE 72,7%.

•	 Caso 5: PI: I: 57,6%, II: 33,3%, III: 6,1%, IV 
3%; PF: I: 72,7%, II: 27,3%; Ubicación: Rea-
nimación 100%.
Conclusiones. El conocimiento teórico de 

la priorización de la anafilaxia no se ha tradu-

Figura 2. 
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cido en la correcta identificación y priorización 
de los casos reales propuestos. En UAE obser-
vamos el fenómeno contrario, con sobretriaje 
frecuente.

Tumores mesenquimales intracraneales 
en pediatría. A propósito de un caso. E. Jau-
regui Benito, S. García de Eulate Urdapilleta, 
C. Aibar Marco, P. Ivorra González, E. Arruti 
Onaindia, A. Díez Pérez. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Araba. 

Introducción y objetivos. Los tumores 
mesenquimales intracraneales con fusiones 
FET-CREB son un grupo de neoplasias des-
critos recientemente en niños y adultos jóve-
nes, caracterizadas por la fusión de un gen 
de la familia FET (generalmente EWSR1) a 
un factor de transcripción de la familia CREB 
(ATF1, CREB1 o CREM). Pueden presentarse 
a cualquier edad, predominando en niños y 
adultos jóvenes y sexo femenino. Son tumo-
res raros, representando el 0,3% de los de 
tejido blando, con localización más frecuente 
en extremidades. La clínica es muy variable 
según la localización. En los intracraneales la 
más común incluye signos de hipertensión 
intracraneal, convulsiones, déficit de nervios 
craneales y alteración del estado mental. La 
prueba de elección es la resonancia magné-
tica (RMN) craneal. La biopsia e histología 
confirman el diagnóstico. El tratamiento de 
elección es la cirugía en lesiones accesibles. 
Si hay alto riesgo de diseminación en LCR se 
puede asociar radioterapia, aunque se necesi-
tan más datos clínicos para guiar las decisiones 
de tratamiento. El objetivo de este trabajo es 
presentar un caso pediátrico de diagnóstico 
reciente de tumor mesenquimal intracraneal 
con fusión FET-CREB.

Resumen del caso. Adolescente de 12 
años sin antecedentes de interés, que con-
sulta por movimientos linguales en los 2 
últimos días, con clínica sensitiva previa en 
paladar y lengua, de 2 minutos de duración. 
No asocia desconexión del medio, cefalea ni 
otra sintomatología. La exploración física y 
neurológica son anodinas. Tras valoración 
por neuropediatría, se realiza EEG, sin signos 

de focalidad ni anomalías epileptiformes. Se 
completa estudio con RMN cerebral mostran-
do una tumoración sólido-quística en zona 
ínfero-lateral del córtex precentral y postcen-
tral derecho, con posible implicación en el 
área de la lengua, sugerente de un glioma 
astrocítico circunscrito o glioneuronal-neuro-
nal (Fig. 3). De acuerdo con oncología infan-
til y neurocirugía, se realiza craneotomía y 
exéresis sin incidencias. Se obtiene resulta-
do de tumor mesenquimal intracranenal con 
fusión de genes de la familia FET-CREB con 
reordenamiento del gen EWSR1(22q12.2). 
En RMN de control presenta cambios pos-
tquirúrgicos de resección frontal derecha 
sin evidencia de resto tumoral. No presenta 
secuelas posteriormente. En el postoperatorio 
repite crisis focales orolinguales, iniciándose 
Levetiracetam y por persistencia de episodios 
Oxcarbazepina, manteniéndose actualmente 
asintomática y sin crisis, en monoterapia con 
este último. 

Conclusiones y comentarios. Los tumores 
mesenquimales intracraneales son infrecuentes 
en la infancia. Tienen una presentación clíni-
ca variable, dependiendo de su localización. 
Requiere de un enfoque multidisciplinar, 
siendo la cirugía el tratamiento de elección 
en lesiones accesibles.

Un caso ampolloso: síndrome de Ste-
vens-Johnson y Mycoplasma pneumoniae. J. 
Askaiturrieta Ostolaza, M. Camarero Pago-
nabarraga, A. Trujillo Montoro, A. Vinuesa 
Jaca, P. González Urdiales. Hospital Universi-
tario Cruces. Barakaldo, Bizkaia.

Introducción. El síndrome de Stevens-Jo-
hnson es un trastorno grave y poco frecuente 
que se caracteriza por afectación de al menos 
dos mucosas (oral, conjuntival, genital o gas-
trointestinal) y/o piel, fiebre y síntomas res-
piratorios. La etiología es fundamentalmente 
medicamentosa o infecciosa, siendo uno de los 
agentes descritos el Mycoplasma pneumoniae. 
El objetivo de este caso es dar a conocer una 
enfermedad poco frecuente que puede estar 
vinculada a una infección habitual.

Caso clínico. Presentamos el caso de un 
adolescente de 13 años y 11 meses de edad sin 
antecedentes de interés que acude al Servicio 
de Urgencias Pediátricas por fiebre, tos y lesio-
nes en mucosa oral de 24 horas de evolución; 
se da de alta a domicilio. A las pocas horas, 
reconsulta por diseminación de las lesiones 
con presencia de numerosas aftas orales, lesio-
nes dianiformes atípicas en piel y genitales e 
hiperemia conjuntival bilateral. Se sospecha 
síndrome de Stevens-Johnson e ingresa en 
planta. Dada la ausencia de antecedentes de 
toma de fármacos y el cuadro respiratorio aso-
ciado, se completa estudio etiológico con PCR 
en lavado nasofaríngeo y serologías para M. 
pneumoniae que resultan positivas, por lo que 
recibe tratamiento con azitromicina. Las lesio-
nes mucocutáneas progresan a bullas, flictenas 
y erosiones diseminadas; que requieren trata-
miento con analgesia de primer nivel, anesté-
sicos/lubricantes tópicos (lidocaína viscosa en 
aftas y vaselina en genitales) y corticoterapia 
sistémica durante 7 días. No se requiere soporte 
nutricional a pesar de mucositis. La afectación 
ocular evoluciona a erosiones conjuntivales 
bilaterales y una pseudomembrana que precisa 
tratamiento protector con membrana amniótica 
durante 4 días además de corticoides oftálmi-
cos y antibiótico tópico por sobreinfección por 
Moraxella nonliquefacien. A nivel sistémico, febril 
durante 7 días, aunque con buen estado general 
y sin signos de complicaciones ni de afecta-

Figura 3. Tumoración sólido-quística en zona ínfero-late-
ral del córtex precentral y postcentral derecho, con posi-
ble implicación en el área de la lengua, sugerente de un 
glioma astrocítico circunscrito o glioneuronal-neuronal.
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ción a otros niveles. Se observa normalización 
analítica tras neutrofilia y elevación de pará-
metros inflamatorios iniciales; hemocultivos 
repetidamente negativos. Presenta mejoría y 
reepitelización progresiva de las lesiones tras 
una semana de ingreso, permitiendo el alta hos-
pitalaria a los 14 días, con resolución posterior 
del cuadro, sin secuelas.

Conclusiones. El síndrome de Stevens 
Johnson es un cuadro poco frecuente y con 
alto riesgo de complicaciones que plantea difi-
cultades para su manejo debido a la escasa evi-
dencia acerca de las diversas estrategias tera-
péuticas y la ausencia de guías estandarizadas.

Determinantes sociodemográficos de des-
nutrición infantil (pobreza, inmigración, 
desempleo): detección de casos mediante 
técnicas big data aplicada a una población. 
I. Díez López1, S. Maeso Mendez1, I. Zorrilla 
Martínez2, A. González-Pinto2, J.A. Lozano3, 
I. Casado Tellechea3, A. Pérez3. 1Pediatría. Ins-
tituto de Investigación Sanitaria BIOARABA. OSI 
Araba. Hospital Universitario. UPV/EHU. Vitoria. 
2Psiquiatría. Instituto de Investigación Sanitaria 
BIOARABA. OSI Araba. Hospital Universitario. 
CIBERSAM, UPV/EHU, Vitoria. 3Basque Centre 
of Applied Mathematics (BCAM). Bilbao, Bizkaia 
Basque Country, Spain.

Introducción. Las herramientas de big data 
son actualmente una herramienta de primera 
magnitud para valorar cambios poblacionales. 
Existe una posible relación causal entre capa-
cidad económica de una familia y distocias 
sociales y malnutrición. También es sabido, 
que una posible causa de desnutrición son los 
trastornos de la conducta alimentaria, siendo 
estos más frecuentes en poblaciones con dife-
rentes con mayor nivel educativo. 

Objetivo principal. Valorar en una pobla-
ción infantil la posible relación entre renta 
familiar y prevalencia de desnutrición.

Material y métodos. Datos recogidos de 
episodios de historias clínicas informatizadas, 
estudiando las variables sexo, edad, peso, talla, 
de una población pediátrica (año 2022), com-
parándola con la renta media de su distrito de 
vivienda y tasa de desempleo. Utilización de 

métodos de big data para el estudio de varia-
bles. Uso del algoritmo LMS de Cole-Green 
con verosimilitud penalizada, implementado 
en el software RefCurv 0.4.2 (2020), que permi-
te gestionar grandes cantidades de datos. Los 
hiperparámetros se han seleccionado median-
te el BIC (Bayesian information criterion). Para 
calcular desviaciones poblacionales respecto a 
la referencial se ha cogido como referencia el 

estar por debajo de 1.5 desviaciones estándar 
respecto de la media según la edad.

Resultados. 66.975 episodios informatizados 
de menores de 16 años y un total de 1.205.000 
variables estudiadas. Se representan los datos 
y gráficos comparativos entre distritos de la 
población estudiada respecto a las variables 
analizadas (Figs. 4 y 5). Existiendo diferencias 
significativas con asociación en ambas variables.

Figura 4. Hombres < 18 años. Representación de la variable IMC (% de la población < 1,5 SDS) (columnas en azul) 
vs. renta per capita (miles € por habitante/año) (línea verde). Línea naranja representa la renta per capita media de la 
población, que es de 19.366 €.
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Figura 5. Mujeres < 18 años. Representación de la variable IMC (% de la población < 1,5 SDS) (columnas en morado) 
vs. renta per capita (miles € por habitante/año) (línea verde). Línea naranja representa la renta per capita media de la 
población, que es de 19.366 €.
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Conclusiones. La tecnología de bigdata 
permite realizar estudios poblacionales de 
forma más eficaz, seleccionando poblaciones 
más necesitadas de una intervención sanitaria, 
optimizando los escasos recursos sanitarios.

NOTA: Aprobación CEIC OSI ARABA Expte 
2022-058.

¿La pandemia COVID-19 y el confinamiento 
domiciliario fue responsable de una pan-
demia de obesidad infantil? Respuestas 
desde el big data. I. Díez López1, S. Maeso 
Méndez2, G. Sánchez Merino3, J.A. Lozano4, 
I. Casado Tellechea4, A. Pérez4. 1Pediatric 
Departament. Basque Country University. Vitoria. 
Spain. 2Child and adolescent endocrinology Unit. 
Pediatric Departament. OSI Araba. Osakidetza 
Vitoria. Spain. 3Coordinator of the Innovation Pla-
tform – IIS BIOARABA. Vitoria. Spain. Basque 
Centre of Applied Mathematics (BCAM). Bilbao, 
Bizkaia Basque Country, Spain.

Introducción. Hasta la fecha el conocimien-
to de la dinámica poblacional y sus repercusio-
nes en salud requerían de estudios complejos, 
largos y costosos de campo. Las herramientas 
de big data se postulan hoy en día como una 
herramienta de primera magnitud para pon-
derales cambios poblacionales observados en 
tiempo real si se dispone de fuentes fiables de 
recogida y herramientas matemáticas e infor-
máticas adecuadas para su valoración.

Objetivo principal. Evaluar utilizando 
herramientas de big data si ha existido cambios 
significativos en nuestra población pediátri-
ca en las variables determinantes del estado 
nutricional (sobrepeso) comparando la situa-
ción antes y después de la pandemia, el confi-
namiento y las retricciones por la COVID 2019.

Material y métodos. Datos recogidos de 
episodios de historias clínicas informatizadas, 
estudiando las variables sexo, edad, peso, 
talla, lugar de residencia (CP, centro de salud, 
barrio) de nuestra población entre 01/01/2020-
31/03/2020 vs. 01/01/2022-31/03/2022. Para 
calcular las curvas y tablas percentiles hemos 
utilizado el algoritmo LMS de Cole-Green con 
verosimilitud penalizada, implementado en 
el software RefCurv 0.4.2 (2020), que permite 

gestionar grandes cantidades de datos. Los 
hiperparámetros se han seleccionado median-
te el BIC (Bayesian information criterion). Para 
calcular desviaciones poblacionales respecto a 
la referencial se ha cogido como referencia el 
estar por encima de 1,5 desviaciones estándar 
respecto de la media según la edad.

Resultados (Fig. 6). Se recogen 66.975 epi-
sodios informatizados de menores de 16 años 
y un total de 1.205.000 variables estudiadas. 
Aunque se dispone de datos se excluyen indi-
viduos > 16 a por N bajas. Se representan las 
gráficas de nuestra población respecto a los 
estándares observando que existen diferencias 
con Orbegozo 2011 y españolas 2010. Presen-
tamos los datos y porcentajes de sobrepeso/
obesidad por edad y sexo en los dos perio-
dos estudiados. Se evidencia un aumento del 
sobrepeso respecto a la población referencia 
en toda la muestra 2022 vs. 2020. Pero estas 
diferencias son mas evidentes en la muestra 
de individuos adolescentes y edades “gatillo 
de la obesidad”: los 2-3 años y los 6-7 años.

Conclusiones. Existe una diferencia signi-
ficativa en nuestra población en las variables 
asociadas al sobrepeso infantil si comparamos 
el periodo pre y post pandemia, tal vez aso-
ciado al confinamiento, menos actividad fisica 
y la sobreingesta. Conocer en que ámbitos de 
la población se han producido estos cambios, 
grupos etarios, sexos o barrios, permitirá 

invertir recursos socio sanitarios de forma 
más eficiente.

NOTA: Aprobación CEIC OSI ARABA Expte 
2022-058.

*****************************
PREMIO A LA MEJOR COMUNICACIÓN

Revisión y estudio de factores pronosti-
cos del síndrome de West en los últimos 10 
años en un hospital terciario. N. Izaguirre 
Díaz1, A. Elduayen Vila1, O. Martinez-Múgi-
ca Barbosa2, Borja Laña Ruiz2, Itxaso Martí 
Carrera2. 1Médico Residente Interno de Pediatría; 
2Neuropediatra. Servicio de Neurología. Hospital 
Universitario Donostia. San Sebastian. Gipuzkoa. 

Introducción. El síndrome de West (SW) 
también denominado síndrome de espasmos 
infantiles, es una encefalopatía epiléptica que 
afecta a lactantes. La etiología es variada y su 
pronóstico puede ser muy diverso: presenta 
una mortalidad entre el 5-30%, dificultades 
cognitivas en el 70% de los casos, desarrollo 
de otros tipos de epilepsia en el 50-70% y solo 
el 25% de los pacientes tienen una evolución 
favorable. 

Objetivos. Describir el cuadro clínico ini-
cial de los lactantes con espasmos infantiles e 
identificar los factores pronósticos al momento 

Figura 6. Cambios 2020 vs. 2022 SDS IMC - Hombres.
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del diagnóstico que permitan predecir la evo-
lución futura. 

Material y métodos. Estudio observacional 
retrospectivo, descriptivo y analítico de pacien-
tes con SW del 1/01/2013 al 31/12/2023. Se ha 
considerado pronóstico desfavorable el retra-
so del desarrollo psicomotor (DSM) posterior. 
Para el estudio descriptivo se ha utilizado la 
mediana y el rango intercuartílico (RIC). Como 
prueba de contraste de hipótesis, se utilizó el 
Test de Fisher. 

Resultados. Se diagnosticaron 21 pacien-
tes con SW. 11 (52%) varones, la mediana de 
edad fue de 6 meses (RIC: 4). 3 (14%) presen-
taban antecedentes personales de epilepsia, 
12 (57%) de encefalopatía hipóxico-isquémica 
(EHI) perinatal y 10 (47%) retraso del DSM. 
La mediana de tiempo desde el inicio de los 
síntomas hasta consultar fue de 12 días (RIC: 
9). 10 fueron tratados con ACTH, 8 con viga-
batrina y 2 con ambos. Se llegó al diagnóstico 
etiológico en 8 (38,09%): 2 EHI y 6 encefalo-
patías de origen genético. Con respecto a la 
evolución, 12 (57%) presentan retraso del 
DSM, 8 (36%) de ellos con estudio etiológico 
positivo. El retraso DSM previo y conocer la 
etiología se relacionan de manera estadística-
mente significativa con un DSM desfavorable 
posterior. La mediana del tiempo de respuesta 
al tratamiento fue mayor en los pacientes con 
una evolución posterior desfavorable sin ser 
estadísticamente significativo. 

Conclusiones. En nuestra muestra, los 
pacientes con SW con un DSM previo normal 
y que no se detectó una etiología tras el estudio 
inicial, presentaron un buen DSM futuro.

*****************************

Caracterización de los quistes renales 
pediátricos: mas allá de la imagen. S. 
Rey Grimón, N. García Pérez, A. Rodríguez 
Ortiz, I. Hernández Morrás, M. González 
Mentxakatorre, M. Abeijón Vila. Hospital 
Universitario Basurto.

Introducción. Los quistes renales, a dife-
rencia de los adultos, son poco frecuentes en 
población pediátrica (0,5-1%) . Su detección se 
ha visto en aumento debido al uso generaliza-

do de la ecografía. Su diagnóstico diferencial 
abarca amplio espectro de enfermedades gené-
ticas, anomalías congénitas y trastornos adqui-
ridos. El abordaje varía según sus caracterís-
ticas y síntomas asociados. Mientras que los 
quistes simples asintomáticos y sin crecimiento 
pueden no requerir un seguimiento a largo 
plazo, quistes más complejos o pacientes con 
antecedentes familiares de poliquistosis renal 
autosómica dominante (PQRAD), precisarán 
controles periódicos. El objetivo es conocer la 
epidemiología de los quistes renales en edad 
pediátrica registrados en nuestro Hospital. 

Material y métodos. Estudio descriptivo 
retrospectivo que incluye niños hasta los 18 
años entre 2010-2024 codificados como quiste 
renal en nuestro registro hospitalario. 

Resultados. Se encontraron un total de 
33 pacientes. 17 pacientes (51%) presentaban 
una displasia multiquistica renal de diagnós-
tico prenatal. 11 pacientes (33%) presentaban 
un quiste renal simple, localizados en el polo 
superior del riñón derecho en el 72% de los 
casos La mayoría de ellos mujeres (72% vs. 
28%). La edad media en el momento del diag-
nóstico fue de 5,9 años (DE 5,01), la mediana 
de tamaño fue 10,2 mm (DS 6,6). 6 de ellos se 
diagnosticaron incidentalmente, por estudio 
de dolor abdominal y 5 por otras causas (3 por 
antecedentes de PQRAD). Solo en 1 caso sin 
antecedentes familiares de PQRAD la ecografía 
de los padres presentaba quistes. Durante el 
seguimiento, 8 se han mantenido como quistes 
simples, presentando 2 de ellos complicaciones 
(Infección del quiste y crecimiento excesivo). 
El 45% de los pacientes se dieron de alta a los 
5 años de seguimiento. Los 3 pacientes con 
antecedentes familiares y un único quiste, se 
consideraron afectos de PQRAD, aumentando 
el número de quistes evolutivamente en 1 de 
ellos. 5 pacientes (15%) presentaban múltiples 
quistes. 4 tenían diagnóstico de PQRAD (3 con 
antecedentes familiares de PQRAD y 1 diag-
nosticado de síndrome de genes contiguos 
TSC2/PKD1) y 1 diagnóstico de poliquistosis 
renal autosómica recesiva. 

Conclusión. Los quistes renales en la 
infancia suelen ser asintomáticos y benig-
nos. Es esencial realizar una adecuada eva-
luación para diferenciar quistes simples y 

enfermedades quísticas renales hereditarias 
o no hereditarias. Los quistes simples suelen 
requerir observación más breve, mientras que 
en aquellos quistes complejos y con predispo-
sición genética a poliquitosis renal, requieren 
un seguimiento a largo plazo.

Caracterización de una cohorte de 
pacientes con ataxia de Friedreich de 
debut pediátrico. L. Bizkarra Txurruka, A. 
Artetxe Barroso, Z. Ortiz de Zarate Caballero, 
E. Barredo Valderrama, A. García Ribes, M.J. 
Martínez González, I. Rouco Axpe. Hospital 
Universitario Cruces. Barakaldo. 

Introducción. La ataxia de Friedreich 
(FRDA) es una enfermedad neurodegenerati-
va progresiva sin tratamiento curativo y con 
debut pediátrico. Cursa con una afectación 
multisistémica siendo la ataxia el síntoma 
más frecuente. 

Objetivos. Analizar nuestra serie de 
pacientes con diagnóstico de FDRA. 

Metodología. Estudio descriptivo retros-
pectivo de pacientes diagnosticados de FDRA 
entre 1994-2024 en la Unidad de Neuropedia-
tría. Se registran datos demográficos, clínica, 
diagnóstico, tratamiento y evolución. 

Resultados. 12 pacientes con edad media 
actual de 25,7 años (mediana 24 años) y al 
debut clínico de 8 años (mediana 7 años). El 
síntoma de debut más frecuente fue la alte-
ración de la marcha (5; 41,7%). Durante su 
evolución 11 pacientes (91,7%) desarrollaron 
miocardiopatía hipertrófica y 9 (75%) escolio-
sis. Un paciente asintomático fue diagnosti-
cado de FRDA tras el diagnóstico de su her-
mano. Recibieron tratamiento con idebenona 
4 pacientes (33,3%), idebenona y vitamina E 
3 pacientes (25%), coenzimaQ10, vitamina E 
y B1 1 paciente (8,3%) y riluzol e idebenona 1 
paciente (8,3%). La pérdida de la deambula-
ción se constató a una edad media de 15 años 
(mediana 15 años). Un (8,3%) paciente cursa 
con coeficiente intelectual límite. Precisaron 
dispositivos de asistencia respiratoria 3 pacien-
tes (25%) y cardiaca 1 paciente (20%). Se regis-
traron 5 (41,6%) exitus con origen cardiaco en 
un único paciente (20%). 
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Conclusiones. El diagnóstico clínico pre-
coz, abordaje mutildisciplinar y ensayos clí-
nicos en edad pediátrica son extremadamente 
importantes para los pacientes con FRDA, ya 
que en la actualidad no existe consenso de 
tratamiento. 

Impacto del nirsevimab en la hopsitali-
zación de lactantes con bronquiolitis 
aguda. I. Urreta, N. Arteche González, J. Del 
Arco Rodríguez, M. Ortega, A Zugazabeitia, 
E. Pérez-Estévez. Hospital Universitario Cruces. 
Barakaldo. 

Introducción y objetivos. La bronquiolitis 
es la causa más frecuente de insuficiencia res-
piratoria aguda en lactantes y el motivo más 
frecuente de hospitalización pediátrica. Su 
etiología más común es el virus respiratorio 
sincitial (VRS). La temporada previa se intro-
dujo una nueva medida preventiva (nirsevi-
mab), que ha demostrado su eficacia en dismi-
nuir los ingresos hospitalarios por bronquioli-
tis, pero su administración en nuestro medio 
fue tardía y heterogénea. Esta temporada se ha 
administrado de manera homogénea previo 
al inicio de la epidemia. El objetivo de este 
estudio es evaluar el impacto del nirsevimab 
tras su adecuada implementación, comparan-
do los ingresos por bronquiolitis durante las 
tres últimas epidemias. 

Método. Revisión de los ingresos por bron-
quiolitis en un hospital terciario durante las 
tres últimas epidemias (octubre-febrero 2022-
2023, 2023-2024 y 2024-2025). 

Resultados. Se ha objetivado una disminu-
ción significativa del número total de ingre-
sos hospitalarios (23 vs. 98 vs. 113). No hay 
diferencias en el sexo de los pacientes ingre-
sados (p 0,085). En las dos epidemias previas 
ingresaron fundamentalmente los niños < 3 
meses de edad; sin embargo, este año se ha 
constatado una disminución significativa de 
los ingresos en los < 6 meses (14 vs. 71 vs. 94)
(p 0,033), y el 40% de niños ingresados tenían 
> 6 meses. La etiología más común continúa 
siendo el VRS, aunque esta temporada con un 
porcentaje significativamente menor que en 
años previos (56% vs. 91% vs. 81%) (p 0,02). 

El segundo patógeno más frecuente es el rino-
virus y alrededor de un tercio de los pacientes 
presenta coinfecciones, sin diferencias entre los 
grupos. No hay diferencias respecto al porcen-
taje de los ingresos en la unidad de cuidados 
intensivos ni el soporte respiratorio requerido. 
Esta temporada solo 11 pacientes (48%) ingre-
sados habían recibido la inmunoprofilaxis, de 
los cuales 6 (55%) eran por un patógeno dife-
rente al VRS. 

Conclusiones. La inmunoprofilaxis con nir-
sevimab ha disminuido de manera significati-
va los ingresos hospitalarios por bronquiolitis, 
objetivando especialmente una disminución 
significativa en los ingresos en < 6 meses. 

Ingresos por hepatitis aguda en un hospi-
tal terciario. A.R. Sistiaga Pérez, A. Gómez 
Busselo, L.B. Gavilán Santos, A. Arrondo 
Esnaola. Servicio de Pediatría. Hospital Univer-
sitario Donostia.

Introducción y objetivos. La hepatitis agu-
da es la hepatopatía más frecuente. Ante la 
percepción de un aumento en la incidencia de 
ingresos hospitalarios por hepatitis en nues-
tro medio, el objetivo de nuestro trabajo fue 
describir los casos de hepatitis ingresados en 
nuestro centro.

Métodos. Estudio descriptivo retrospectivo 
mediante revisión de historias clínicas de los 
pacientes ingresados por hepatitis en un hospi-
tal terciario, en el periodo comprendido entre 
enero de 2020 y diciembre de 2024.

Resultados. Se incluyeron 15 pacientes, 
9 varones y 6 mujeres, con una mediana de 
edad de 9 años (RIC 6-13). Se diagnosticaron 
un paciente en 2020, uno en 2021, ninguno en 
2022, 4 en 2023 y 9 (60%) en 2024. La sintomato-
logía principal al ingreso fue: dolor abdominal 
(9/15), ictericia (8/15), vómitos (5/15), fiebre 
(5/15), coluria (4/15) y hepatomegalia (4/15). 
Al ingreso todos los pacientes presentaron 
hipertransaminasemia, con una mediana de 
GOT/AST 724 (RIC 174-2.189); GPT/ALT 656 
(RIC 173-2.404); GGT 39 (16-86). El 53% fueron 
hepatitis colestásicas, con una mediana de bili-
rrubina directa de 4,6 (RIC 1,1-6,3). Asociaron 
coagulopatía 4/15 con adecuada respuesta a 

vitamina K, mientras que 2/15 progresaron a 
fallo hepático agudo. Ambos fueron traslada-
dos a hospitales de referencia, precisando uno 
de ellos trasplante hepático. Para el estudio 
etiológico, se siguió el consenso nacional para 
la actuación diagnóstica ante hipertransami-
nasemia en pediatría, realizándose las pruebas 
de primer y segundo nivel en todos los casos, 
llegándose a biopsiar 4 pacientes. El 47% se 
debió a causa infecciosa, la mayoría (57%) por 
hepatitis A, teniendo antecedente de viaje al 
extranjero el 50%. Los otros fueron debidos a 
Virus Epstein-Barr. El resto se debieron a causa 
medicamentosa (20%), hepatopatía autoinmu-
ne (20%), glucogenosis (6,6%) y desconocida 
(6,6%). El tratamiento durante el ingreso fue 
de soporte, utilizándose ácido ursodeoxicólico 
en 2/15 y vitamina K en 5/15. Le evolución a 
medio plazo fue favorable en todos los casos, 
continuando seguimiento y tratamiento espe-
cífico los pacientes con glucogenosis, hepa-
patopatía autoinmune y trasplante hepático. 
El resto (67%) no han precisado tratamiento 
ambulatorio, ni seguimiento posterior. 

Conclusión. En nuestra revisión confirma-
mos la percepción de que ha habido un aumen-
to en la incidencia de hepatitis en nuestro 
medio, manteniendo la causa infecciosa como 
principal etiología, al igual que lo descrito en 
la literatura. Cabe destacar que la mitad de las 
hepatitis A no tenían antecedente de contacto 
con zona endémica. Será necesario continuar 
con vigilancia epidemiológica y realizar más 
estudios para valorar la tendencia en la inci-
dencia y etiología. 

Intoxicaciones por sustancias con capa-
cidad adictiva en menores de 3 años. L. 
Gundin Leiza, M. Larrañaga Arzamendi, J.A. 
Muñoz Bernal, B. Salinas Salvador, A. Cáma-
ra Otegui, I. Olaciregui Echenique. Hospital 
Universitario Donostia.

Introduccion y objetivo. En los últimos 
años se ha detectado un aumento de las intoxi-
caciones por sustancias con capacidad adictiva 
en niños menores de tres años, probablemente 
potenciado por el aumento del consumo de 
estas sustancias en la sociedad. Describir la 
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incidencia, epidemiología, etiología y manejo 
de pacientes menores de tres años atendidos 
por intoxicación por sustancias con capacidad 
adictiva en un hospital terciario de 2004 a 2024. 

Metodología. Estudio observacional, des-
criptivo, retrospectivo, mediante revisión de 
historias clínicas de pacientes atendidos por 
intoxicación por sustancias con capacidad 
adictiva los años 2004-2024 en un hospital 
terciario. 

Resultados. En este periodo se han atendi-
do 1.605 sospechas de intoxicación, 154 (10%) 
fueron por sustancias con capacidad adictiva 
y de estas 16 (10,3%) sucedieron en menores 
de 3 años, todas ellas a partir de 2012. La 
sustancia más frecuentemente implicada fue 
el cannabis, en 12 (75%) casos, uno de ellos 
presentaba además intoxicación por cocaína. 
Estos 12 casos representaron el 46% del total 
de las intoxicaciones por cannabis atendidas, 
independientemente de la edad. Los restantes 
fueron 2 (12,5%) por alcohol, y otros 2 (12,5%) 
por nicotina. En todos ellos el mecanismo fue 
la ingesta accidental. En 8 (50%) casos el moti-
vo de consulta fue la sospecha de intoxicación, 
los otros 8 (50%) consultaron por sintomatolo-
gía neurológica de causa desconocida, detec-
tándose intoxicación por cannabis dentro del 
estudio realizado. Los casos de intoxicación 
alcohólica y por nicotina no presentaron sín-
tomas y fueron dados de alta sin necesidad de 
exploraciones complementarias. Sin embargo, 
todos los casos de intoxicación por cannabis 
precisaron ingreso, 7 (58,3%) en la unidad de 
observación, 1 (8,3%) en planta de hospita-
lización y 4 (33,3%) en cuidados intensivos. 
En 11 (91,6%) de los casos de intoxicación por 
cannabis se activaron los Servicios Sociales, se 
detectó en 3 de ellos alto riesgo de desprotec-
ción y se les asignó una familia de acogida para 
el momento del alta. 

Conclusiones. En los últimos años se ha 
producido un aumento preocupante de las 
intoxicaciones por drogas en pacientes meno-
res de tres años, sobre todo por cannabis, 
produciéndose casi la mitad de ellas en este 
grupo de edad. Debemos tener en cuenta la 
posibilidad de contacto con drogas ilegales en 
los pacientes que consultan por sintomatolo-
gía neurológica de causa desconocida, y en los 

casos en los que se confirme la intoxicación, 
considerar el riesgo de desprotección infantil.

La moda del vapeo. Un peligro emergen-
te. A. Elduayen Vila, P. Hernando Garijo, B. 
Salinas Salvador, M.V. Díaz Fernández, J.A. 
Muñoz Bernaiz. Hospital Universitario Donostia.

Introducción. El uso extendido de ciga-
rrillos electrónicos dentro de la población ha 
hecho que la nicotina líquida (NL) se muestre 
como un tóxico emergente. Además de los ries-
gos para la salud en los consumidores, que esta 
sustancia se suministre en envases atractivos, 
con aromas y sabores agradables, supone un 
riesgo añadido de toxicidad en los menores 
por contacto accidental, con potenciales efectos 
cardiovasculares, neurológicos y respiratorios 
graves.

Objetivo. Describir las características y 
manejo de las intoxicaciones por NL atendidas 
en nuestra Unidad desde el año 2004, momen-
to en el que iniciamos el registro de todas las 
sospechas de intoxicación, hasta la actualidad.

Metodología y resultados. Estudio obser-
vacional, descriptivo, retrospectivo, median-
te revisión de historias clínicas de pacientes 
atendidos por sospecha de intoxicación por 
NL en los años 2004-2024. Se atendieron 10 
intoxicaciones por NL, todas en los últimos 
6 años y 9 de ellas en el último año. En 2024 
es la sustancia de abuso más detectada. Para 
el manejo de los pacientes se siguieron las 
recomendaciones del Instituto Nacional de 
Toxicología (INT). En 2018 se atendió a un 
lactante de 18 meses por ingesta accidental 
(IA) de NL, asintomático y con exploración 
normal. El INT recomendó administrar lác-
teos y evitar hidratos de carbono durante ese 
día. En mayo de 2024 se atendió a un grupo 
de 4 niños de 5 años de edad por IA de NL 
en el colegio, 2 presentaban dolor abdominal 
leve, y en todos ellos la exploración fue nor-
mal. El INT recomendó ingreso, 24 horas de 
monitorización continua, analítica sanguínea 
y ECG. En diciembre de 2024 se atendió a un 
grupo de 5 niños de 5 años de edad por IA de 
NL en el colegio. 1 presentaba cefalea y otro 
dolor abdominal y mareo, con exploración 

normal en todos. El INT recomendó 4 horas 
de vigilancia. Todos los pacientes evolucio-
naron bien.

Comentarios. Las intoxicaciones por NL 
han experimentado un espectacular aumento 
en 2024. El desconocimiento hasta ahora de 
esta sustancia como posible tóxico ha podido 
propiciar las diferencias de manejo recomen-
dado. Sería importante homogeneizar las pau-
tas de actuación en las intoxicaciones por NL. 
Consideramos necesario informar a la pobla-
ción sobre los peligros de esta sustancia, ya 
que, a diferencia de los cigarrillos tradicionales 
no existe una legislación que prohíba la venta 
de NL a menores, ni se advierte de su toxicidad 
en los envases.

*****************************
ACCÉSIT MEJOR COMUNICACIÓN

Espectro clínico de la enfermedad invasi-
va por Streptococcus pyogenes: evolución 
en la época post pandemia. C. Paniceres 
López-Arranz, A. Trujillo Montoro, B. Azku-
naga Santibañez, A. Zugazabeitia Irazabal, 
A. Vinuesa Jaca, M. Ortega del Río. Hospital 
Universitario Cruces. Barakaldo. 

Introducción y objetivos. El Streptococcus 
β-hemolítico del grupo A (SGA) es el patógeno 
implicado en la mayoría de las faringoamigda-
litis bacterianas, generalmente enfermedades 
benignas y no invasoras, pero también puede 
producir infecciones graves de amplio espec-
tro clínico, denominada enfermedad invasora 
por SGA (EISGA), con aislamiento de SGA en 
una muestra estéril. Según bibliografía, las 
EISGA han aumentado tras la pandemia por 
COVID-19. El objetivo del estudio es anali-
zar las características de la EISGA en nuestro 
medio, así como posibles cambios epidemio-
lógicos. 

Métodos. Estudio retrospectivo de cohortes 
en pacientes < 14 años ingresados por EISGA 
entre 2017 y 2024, diferenciándose periodo pre-
pandemia (2017-2019), pandemia (2020-2021) 
y postpandemia (2022-2024). Se analizaron 
la edad, factores de riesgo, clínica, pruebas 
microbiológicas, tratamiento y evolución, con 
análisis comparativo entre periodos de tiempo. 
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Se consideraron factores de gravedad: ingreso 
en cuidados intensivos, secuelas y exitus.

Resultados. e diagnosticaron 27 EISGA 
entre 2017-2024 con mediana de edad de 31 
meses. El 88,9% presentó fiebre y los síndro-
mes clínicos más frecuentes fueron: bacterie-
mia oculta (20,7%), neumonía (17,2%) e infec-
ción osteoarticular (13,8%) debutando como 
shock tóxico 3 casos (10,3%). Como factores 
de riesgo, 6 pacientes eran < 1 año (22,2%) 
y en 15 (55,6%) existió coinfección con otros 
gérmenes (5 virus influenza y una varicela). 
Se aisló microrganismo en sangre en 16 casos 
(59,3%), líquido pleural 6 (22,2%), articular 2 
(7,4%), cefalorraquídeo 2 (7,4%), parénqui-
ma cerebral 2 (7,4%) y líquido peritoneal 1 
(3,7%). Presentaron aislamiento múltiple en 
5 (18,5%). El 51,9% precisó terapia intensiva, 
29,6% presentó secuelas y 1 paciente falleció. 
La susceptibilidad a la penicilina fue univer-
sal, siendo el antibiótico más empleado junto 
a las cefalosporinas. Se muestra el análisis 
comparativo entre periodos en la Tabla I. En 
periodo pandemia no hubo casos.

Conclusiones. Tras la pandemia por 
COVID-19 han aumentado las EISGA atendi-
das en nuestro hospital sin objetivarse cambios 
significativos en su presentación clínica. Se 
considera necesario desarrollar herramientas 
para su detección precoz, así como seguimien-
to de su evolución epidemiológica.

*****************************

¿Se trata de un simple derrame? M. Pania-
gua García, A. Sampedro Murguiondo, A. 
Alonso Marin, I. Castro Garrido, L.R. Resano 
Redín, M. Herranz Aguirre. Servicio Pediatría. 
Hospital Universitario de Navarra.

Introducción. Un derrame pleural presenta 
un amplio diagnóstico diferencial; debemos 
incluir desde causas infecciosas (neumococo, 
mycobacterias…), malignas (linfomas o tumo-
res sólidos) hasta enfermedades reumatológi-
cas como vasculitis o sarcoidosis. 

Caso clínico. Adolescente de 13 años que 
acude por dolor costal izquierdo que aumenta 
con la inspiración profunda de un mes de evo-
lución, empeorando en la última semana con 

mayor intensidad, polipnea, disnea y aparición 
de pico febril puntual (38,5ºC). En urgencias, 
se realiza radiografía de tórax y ecografía pul-
monar donde se objetiva atelectasia y derrame 
pleural izquierdo de 4 cm. Se extrae analítica 
que no muestra alteraciones salvo proteína C 
reactiva de 73. Dados los resultados, se decide 
ingreso para estudio. Se realiza toracocentesis 
diagnóstica con bioquímica normal, ausencia 
de células atípicas, ADA aumentado y cultivo 
y PCR de Mycobacterium tuberculosis negativos. 
Se realiza PPD y IGRA que son positivos y 
se completa con 3 jugos gástricos consecuti-
vos con baciloscopia negativa en todos ellos, 
pero PCR positiva a Mycobacterium tuberculosis 
con ausencia de mutaciones de resistencia en 
uno de ellos. Se realiza TAC tórax que mues-
tra afectación parenquimatosa y pleural. Se 
instaura tratamiento con ampicilina que se 
suspende tras 7 días por presentar exantema 
maculopapuloso y no impresionar de infec-
ción típica. Tras el diagnóstico de tuberculosis 
(TBC) inicia tratamiento tuberculostático. Es 
dado de alta con mejoría de la clínica y buena 
tolerancia al tratamiento. 

Conclusiones. La incidencia de TBC pediá-
trica es de un 4% entre todos los casos infecta-
dos en Europa. Hablamos de TBC cuando exis-
te una prueba microbiológica positiva (cultivo 
o PCR) con síntomas y pruebas compatibles de 
imagen, analíticas y/o anatomopatológicas. 
En niños la muestra de elección para micro-
biología es el jugo gástrico, se pueden realizar 
baciloscopia, cultivo y PCR. Es un reto diag-
nóstico por su dificultad para confirmarla dada 
la escasa sensibilidad de las pruebas como la 

variabilidad de sus síntomas. Si se confirma 
la enfermedad, el tratamiento es de 6 meses, 
siendo dos meses de tratamiento bactericida 
con 3 o 4 fármacos y otros cuatro con dos fár-
macos. En formas no complicadas, puede acor-
tarse a 4 meses. Es importante un tratamiento 
correcto, así como el estudio de contactos en 
los casos bacilíferos para evitar propagación. 
No obstante, debemos tener claro que los niños 
raramente contagian, se infectan a través de 
contacto con adultos enfermos. 

Detección de fibrosis quística en un neo-
nato de origen ecuatoriano: desafíos 
diagnósticos en un contexto de diversidad 
genética. M. Ortúzar Menéndez, M. Gimeno 
Castillo, M. Paniagua García, M. Erroz Ferrer, 
N. Viguria Sánchez, L. Moreno Galarraga. 
Hospital Universitario de Navarra.

Antecedentes y objetivos. La fibrosis quís-
tica (FQ) es el trastorno genético más común 
en población caucásica. En Europa, la preva-
lencia es 1/5.000 RN y en España 1/35 son 
portadores. Se trata de una enfermedad auto-
sómica recesiva causada por mutaciones en el 
gen CFTR, afectando la función del canal de 
cloruro. Esto provoca sudor con alto contenido 
en NaCl y secreciones mucosas viscosas. Apro-
ximadamente el 70% son homocigotos para el 
alelo delta F508, aunque existen muchas más 
variantes responsables de la enfermedad. Pre-
sentamos un caso de cribado neonatal com-
plejo, en el que el análisis genético inicial no 
detectó alteraciones.

Tabla I

Prepandemia Postpandemia p

Nº casos periodo/nº casos totales 8 (29,6%) 19 (70,4%)

Edad meses (mediana) 41,5 22 ns

Sexo (varón) 5 10 ns

Síndrome clínico (bacteriemia oculta) 1 5 ns

Gravedad Cuidados intensivos 4 10 ns

Estancia intensivos (días) 2,75 7 -

Secuelas 5 3 < 0,05

Exitus 1 0 ns
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Caso clínico. Recién nacido varón, origen 
hispano, hijo de padres ecuatorianos. Con 5 
días de vida, el cribado neonatal muestra un 
valor TIR-1 elevado (200). Se repite a los 21 
días de vida (TIR-2) confirmándose el resul-
tado elevado (57). Se realiza prueba de cloro 
en sudor y análisis genético. El primer test de 
sudor con 28 días de vida no alcanza volumen 
mínimo, pero el dispositivo registra valor nor-
mal (< 30 mmol/L). Se realiza una segunda 
prueba el mismo día con resultado indetermi-
nado (55 mmol/L). Se decide repetir la prueba 
días después, obteniendo de nuevo resultado 
indeterminado (46 mmol/L). Ante la persis-
tencia de valores no concluyentes, se realiza 

cuarta medición de cloro en sudor con resul-
tado justo por encima del umbral diagnóstico 
de FQ (68 mmol/L). En paralelo, el análisis 
genético inicial, basado en el panel estándar 
de mutaciones más frecuentes en población 
caucásica, no detecta variantes patogénicas. 
Dado el origen latinoamericano y la posibi-
lidad de mutaciones no incluidas en el panel 
estándar, se decide realizar secuenciación com-
pleta del gen CFTR. Este análisis revela presen-
cia de variante en homocigosis (c.18263A> G 
(p.H609R)). Esta mutación, poco frecuente 
en población caucásica, ha sido reportada en 
población de origen ecuatoriano. Finalmente, 
con el resultado genético y tras objetivar sufi-

ciencia pancreática (elastasa fecal > 400 µg/g) 
se diagnostica de FQ atípica.

Conclusiones. 1) El cribado neonatal es una 
herramienta fundamental para el diagnóstico 
precoz de la FQ. 2) A pesar de que la tasa de 
falsos negativos en Navarra es extremada-
mente baja, el aumento de inmigración y la 
diversidad poblacional hace imprescindible 
individualizar la evaluación de cada paciente. 
3) Un valor normal de cloro en sudor puede 
ser un falso negativo si la muestra recogida es 
insuficiente, pudiendo dar lugar a errores en el 
diagnóstico. 4) La secuenciación completa del 
CFTR es esencial en casos con panel genético 
negativo, pero alta sospecha clínica.
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 Síndrome de taquicardia postural ortos-
tática: A propósito de un caso. M. García 
Romillo, J. Gil Cabrerizo, A. Vinuesa Jaca, 
B. Azkunaga, M. Vázquez Ronco. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario Cruces. 

Antecedentes y objetivos. El síndrome 
de taquicardia postural ortostática (POTS) es 
un trastorno de la tolerancia ortostática poco 
frecuente caracterizado por taquicardia exce-
siva en bipedestación, sin hipotensión arterial 
significativa. El objetivo principal de la comu-
nicación es realizar una revisión bibliográfica 
y dar a conocer dicho síndrome a partir de un 
caso clínico tratado en nuestro centro. 

Método. Revisión bibliográfica sobre el 
POTS mediante la base de datos MEDLINE, 
a partir de un caso clínico del Hospital Uni-
versitario Cruces. 

Resultados. Adolescente mujer de 12 años 
sin antecedentes personales de interés, salvo 
cefalea bifrontal en seguimiento por neurolo-
gía desde hace 2 años. Ingresa en planta para 
estudio de episodios intermitentes, desde 
hace 3 semanas, de palpitaciones, sudoración 
fría, palidez cutánea y eritrosis en miembros 
inferiores, en contexto de bipedestación y con 
mejoría en sedestación. Ante analítica sanguí-
nea completa y electrocardiograma normales, 
se realiza prueba de ortostatismo (medición de 
frecuencia cardiaca y tensión arterial basales 
y a los diez minutos de bipedestación), en la 
que se objetiva una elevación de la frecuencia 
cardiaca de más de 40 latidos por minuto, sin 
descenso significativo de la tensión arterial. Se 
confirma posteriormente con la prueba de mesa 
basculante, cumpliendo criterios diagnósticos 
de POTS. Se trata de una patología que afecta 
predominantemente a adolescentes y mujeres 
jóvenes e incluye, predominantemente, epi-
sodios de mareo, palpitaciones, pérdida de 
visión, presíncope y cefalea en bipedestación, 
que mejoran en sedestación. El tratamiento ini-
cial se realiza con medidas higiénicas-dietéticas 
como: incremento de la ingesta de líquidos y 
sal, uso de medias de compresión y ejercicio 
físico aeróbico progresivo. En ocasiones, puede 
ser necesario escalar a tratamiento farmacoló-
gico, como el caso de nuestra paciente, que 
precisó tratamiento con fludrocortisona e iva-

bradina. En cuanto al pronóstico, la mayoría 
de pacientes mejoran con el tratamiento ins-
taurado o incluso de forma espontánea. No 
obstante, muchos de ellos pueden presentar 
brotes o recurrencias ocasionales. 

Conclusiones. El síndrome de taquicar-
dia postural es una patología poco conocida 
e infradiagnosticada. Debe considerarse en 
adolescentes con síntomas de intolerancia 
ortostática y taquicardia sin hipotensión. La 
prueba de mesa basculante es clave para el 
diagnóstico. El manejo precoz con medidas 
higiénico-dietéticas puede mejorar significa-
tivamente la calidad de vida de los pacientes, 
por lo que es importante difundir el conoci-
miento de esta enfermedad para favorecer un 
diagnóstico y abordaje tempranos.

Determinantes sociodemográficos de des-
nutrición infantil (pobreza, inmigración, 
desempleo): detección de casos mediante 
técnicas big data aplicada a una población. 
I. Díez López1, S. Maeso Mendez2, I.Zorrilla 
Martínez3, A. González-Pinto4, J.A. Lozano5, 
I. Casado Tellechea5, A. Pérez5. 1Departamento 
de Pediatría. UPV-EHU. Vitoria. 2Pediatria. HU 
Araba. Vitoria. 3Hospital Psiquiátrico de Álava. 
Vitoria. 4Departamento de Psiquiatría. UPV-EHU-
Vitoria. 5Basque Center for Applied Mathematics 
BCAM, Bilbao.

Introducción. Las herramientas de big data 
son actualmente una herramienta de primera 
magnitud para valorar cambios poblacionales. 
Existe una posible relación causal entre capa-
cidad económica de una familia y distocias 
sociales y malnutrición. También es sabido, 
que una posible causa de desnutrición son los 
trastornos de la conducta alimentaria, siendo 
estos más frecuentes en poblaciones con dife-
rentes con mayor nivel educativo.

Objetivo principal.Valorar en una pobla-
ción infantil la posible relación entre renta 
familiar y prevalencia de desnutrición.

Material y métodos. Datos recogidos de 
episodios de historias clínicas informatizadas, 
estudiando las variables sexo, edad, peso, talla, 
de una población pediátrica (año 2022), com-
parándola con la renta media de su distrito de 
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vivienda y tasa de desempleo Utilización de 
métodos de big data para el estudio de varia-
bles. Uso del algoritmo LMS de Cole-Green 
con verosimilitud penalizada, implementado 
en el software RefCurv 0.4.2 (2020), que permi-
te gestionar grandes cantidades de datos. Los 
hiperparámetros se han seleccionado median-
te el BIC (Bayesian information criterion). Para 

calcular desviaciones poblacionales respecto a 
la referencial se ha cogido como referencia el 
estar por debajo de 1,5 desviaciones estándar 
respecto de la media según la edad.

Resultados. 66.975 episodios informati-
zados de menores de 16 años y un total de 
1.205.000 variables estudiadas. Se representan 
los datos y gráficos comparativos entre distri-

tos de la población estudiada respecto a las 
variables analizadas (Figs. 1 y 2). Existiendo 
diferencias significativas con asociación en 
ambas variables.

Conclusiones. La tecnología de bigdata 
permite realizar estudios poblacionales de 
forma más eficaz, seleccionando poblaciones 
más necesitadas de una intervención sanitaria, 
optimizando los escasos recursos sanitarios.

NOTA: Aprobación CEIC OSI ARABA Expte 
2022-058.

Adenitis abdominal tuberculosa en una 
niña migrante: a propósito de un caso. M. 
Mujika Arrazola, M. Vizmanos Larrayoz, A. 
Sola Aparicio, P. Morales Martín-Mora, C. 
Martín Salas, M. Herranz Aguirre. Servicio 
de Pediatría. Hospital Universitario de Navarra.

Introducción. Se calcula que M. bovis es 
responsable de aproximadamente un 3% de 
los casos de tuberculosis en el mundo. Las 
medidas de control del ganado y la pasteuri-
zación de los productos lácteos han hecho que 
la enfermedad tuberculosa por Mycobacterium 
bovis sea infrecuente en nuestro medio. Sin 
embargo, la tuberculosis zoonótica está toda-
vía muy presente en animales en países en 
vías de desarrollo, que visitan frecuentemente 
muchos de los pacientes de nuestra consulta. 

Caso clínico. Niña de 10 años que es deriva-
da desde un hospital comarcal por masa de 5x3 
cm en FID. Refiere cuadro de astenia, pérdida 
de peso no cuantificada y dolor abdominal con 
el esfuerzo de 1 mes de evolución. Afebril, sin 
clínica respiratoria. Refieren viaje a Marrue-
cos con convivencia con numerosos adultos 
(todos asintomáticos) hace 1 mes. No refieren 
picaduras de insecto, no contacto directo con 
animales y no consumo de productos directos 
de granja. Se realiza Rx de tórax que es normal 
y ecografía abdominal que muestra adenopa-
tías de aspecto necrotizante. El Mantoux y el 
Quantiferon son positivos. En la orina y jugos 
gástricos no se visualiza BAAR, con cultivo de 
micobacterias aún pendiente. Las serologías 
de Brucella, Bartonella y VIH son negativas. Se 
realiza RMN abdominal que describe conglo-
merado de adenopatías necróticas, planteando 

Figura 1. Hombres < 18 años. Representación de la variable IMC (% de la población < 1,5 SDS) (columnas en azul) 
vs. renta per capita (miles € por habitante/año) (línea verde). Línea naranja representa la renta per capita media de la 
población que es de 19.366 €.
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Figura 2. Mujeres < 18 años. Representación de la variable IMC (% de la población < 1,5 SDS) (columnas en morado) 
vs. renta per capita (miles € por habitante/año) (línea verde). Línea naranja representa la renta per capita media de la 
población que es de 19.366 €.
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tuberculosis abdominal y linfoma como posi-
bles diagnósticos. Rehistoriando a la familia, 
refieren consumo de productos lácteos de 
una tienda local “con vacas en su interior”, 
se desconoce si pasteurizados. Se programa 
laparotomía diagnóstica y se realiza exéresis 
de 2 adenopatías. La PCR de Mycobacterium 
complex es positiva, con cultivos pendientes. 
La biopsia revela granulomas con necrosis 
caseificante y tinción Ziehl-Neelsen positiva. 
Ante adenitis tuberculosa con sospecha epide-
miológica de infección por Mycobacterium bovis 
se comienza trataMIENTO CON ISONIACI-
DA, ETAMBUTOL Y RIFAMPICina. Se realiza 
Mantoux en los convivientes, siendo positivo 
el de una hermana de 12 años que había estado 
con nuestra paciente de vacaciones en Marrue-
cos y había consumido la misma leche y estaba 
asintomática. Rx de tórax normal. Pendiente 
de completar estudio con ecografía abdominal 
para decidir tratamiento. 

Conclusiones. 1) Las personas migrantes 
o viajeras a países en desarrollo tienen mayor 
prevalencia de infección tuberculosa. 2) La pas-
teurización y control animal no están generali-
zada en países en desarrollo y pueden transmi-
tirse zoonosis poco frecuentes en nuestra área 
que siempre hay que considerar en personas 
migrantes o viajeras. 3) La anamnesis es clave 
en la sospecha diagnóstica. 

Aumento de anticuerpos antitransglu-
taminasa mediante PMAT en enfermedad 
celíaca, ¿siempre significa transgresión 
dietética? J. Muñoz Cadiñanos, S. García 
de Eulate Urdapilleta, L. Aguirre Pascasio, 
Z. García Casales, C. Salado Marín, A. Calvo 
Sáez. Servicio de Pediatría. Sección de gastroen-
terología. Hospitalización de pediatría. Hospital 
Universitario Araba. 

Introducción y objetivos. Los anticuerpos 
antitransglutaminasa IgA (AATG-IgA) mues-
tran una gran sensibilidad y especificidad 
para el diagnóstico de enfermedad celíaca 
(EC). Debido al avance de estos marcadores 
serológicos y en consonancia con los criterios 
diagnósticos de la ESPGHAN actualizados en 
2020, se puede realizar el diagnóstico de EC sin 

necesidad de biopsia intestinal en niños con 
AATG-IgA ≥ 10 por encima del límite superior 
de la normalidad (LSN) si se cumplen ciertos 
criterios. A pesar de ello, la literatura eviden-
cia elevación de estos anticuerpos durante el 
transcurso de enfermedades intestinales, infla-
matorias y autoinmunes, tanto en pacientes 
celíacos como no celíacos. Hasta febrero del 
2024, los niveles de AATG-IgA en Osakidetza 
eran medidos mediante técnica de inmunoab-
sorción ligado a enzima (ELISA), pero en la 
actualidad se realizan mediante tecnología 
multianalito basada en partículas (PMAT), la 
cual posee una alta sensibilidad diagnostica 
y mayor rapidez, siendo utilizada también 
para la monitorización posterior. Presenta-
mos el caso de una paciente con diagnóstico 
de celiaquía, en la cual tras normalización de 
anticuerpos al año de iniciar la dieta exenta de 
gluten, 3 años después se ve un aumento de 
estos mediante este método.

Caso clínico. Niña de 4 años con anteceden-
tes de síndrome de enterocolitis inducido por 
proteínas alimentarias (FPIES) de pescado y 
carne de conejo. Durante el estudio de la mis-
ma, en 2022, se encuentran AATG-IgA > 128,00 
U/mL y anticuerpos antiendomisio positivos a 
título 1/1.024. Se realiza biopsia intestinal con 
confirmación de la enfermedad celíaca y lesio-
nes grado 3C de la clasificación de Marsh. La 
paciente precisa de dieta exenta de gluten hasta 
la normalización de los anticuerpos al año, con 
valores mantenidos de 6,2 U/mL determinados 
mediante técnica ELISA a los dos años. Un año 
después, permaneciendo asintomática, presen-
ta nueva elevación de anticuerpos medidos por 
PMAT con valor de 26,7 FLU. La familia niega 
transgresiones dietéticas. Se realiza determina-
ción de péptido inmunogénico del gluten (GIP) 
en heces siendo negativa. 

Conclusiones. Los AATG-IgA determina-
dos por PMAT presentan elevada sensibilidad 
pero se han observado nuevas positivizaciones 
de estos en pacientes asintomáticos que hasta 
el momento habían presentado estabilidad. 
Por ello, ante nueva positivización en pacien-
tes celíacos, deben considerarse otras causas 
además de la transgresión dietética. Para el 
diagnóstico diferencial, sería útil la determina-
ción del péptido inmunogénico del gluten en 

heces, una prueba que ha mostrado alta sen-
sibilidad (98,5%). Además, podría plantearse 
revisar los criterios ESPGHAN y aumentar el 
valor de corte para estos anticuerpos. 

Manejo y evolución de la adenitis cervi-
cal en lactantes hospitalizados. M. Cam-
pos López, N. Wallace Ávila, C. Fernández 
De la Infiesta, E. Pérez Estévez, M. Ortega 
del Río, P. González Urdiales. Hospitalización 
Pediátrica (Lactantes). Hospital Universitario de 
Cruces.

Antecedentes y objetivos. La linfadeni-
tis se define como la inflamación aguda de 
uno o más ganglios linfáticos, generalmente 
secundaria a una infección local o sistémica. 
La localización cervical es la más frecuente en 
menores de 3 años. Los gérmenes más frecuen-
temente implicados son Staphylococcus aureus 
y Streptococcus pyogenes. La mayoría respon-
den al tratamiento antibiótico oral y manejo 
ambulatorio, pero pueden precisar ingreso 
para completar estudio y ajustar tratamiento. 
El objetivo principal de este estudio es revisar 
el manejo hospitalario de estos pacientes. 

Método. Revisión retrospectiva de pacien-
tes hospitalizados por adenitis cervical unilate-
ral infecciosa entre 0-24 meses de edad, duran-
te un período de 3 años. Se han analizado datos 
demográficos, síntomas y tratamiento previo 
al ingreso, tratamiento hospitalario, pruebas 
radiológicas y resultados microbiológicos, así 
como la evolución posterior. Para el análisis 
de los datos se ha empleado el programa IBM 
SPSS Statistics 25.0. 

Resultados. Se han registrado 12 pacientes, 
con una media de 12,4 meses de edad. Única-
mente 1 con antecedente previo de adenitis. 
Las localizaciones más frecuentes fueron la 
submandibular, cervical anterior y laterocer-
vical. Al ingreso se realizó ecografía y analítica 
sanguínea a todos los sujetos, con mediana de 
PCR de 52,99 mg/L. Un 58,3% presentó fiebre 
y eritema, y un 16,7% fluctuación. Previamente, 
habían recibido tratamiento antibiótico oral la 
mitad. Se inició antibioterapia empírica intra-
venosa en todos los casos durante una media 
de 6,5 días, en 10 de ellos (83,3%) con amoxicili-
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na-clavulánico. Todos fueron dados de alta con 
dicho antibiótico oral, siendo la duración total 
de la misma 16,33 días de media. Un 16,7% reci-
bió corticoterapia. Se realizó drenaje quirúrgico 
en un 45,5%. En todos ellos, se identificó Sta-
phylococcus aureus como germen responsable. 
Permanecieron ingresados una media de 7,42 
días, y la evolución posterior fue favorable en 
66,7%. 4 pacientes (3 con drenaje quirúrgico 
previo) reingresaron por persistencia de la clí-
nica y uno de ellos fue reintervenido. 

Conclusiones. La mitad de las adenitis 
cervicales ingresadas en lactantes se resuelven 
con antibioterapia intravenosa con cobertura 
para los gérmenes más frecuentes (S. aureus y 
S. pyogenes). La necesidad de drenaje quirúr-
gico se asoció a evolución desfavorable, con 
mayor tasa de reingreso. En conjunto, estos 
hallazgos refuerzan la eficacia de un tratamien-
to individualizado y un abordaje escalonado 
basado en la evolución clínica.

Más allá de lo evidente: una masa que 
desafía el diagnóstico. M. Lasa Usabiaga, 
A. Díez Pérez, Z. García Casales, I. Vadillo 
Álvarez, M. Sánchez Martín, M. Oteo de 
Miguel. Servicio de Pediatría. Hospital Univer-
sitario de Araba. 

Introducción y objetivo. Los hemangio-
mas son los tumores de tejidos blandos más 
frecuentes (7%), representando los intramus-
culares únicamente un 0,8% del total de los 
mismos. Clínicamente se puede objetivar una 
masa palpable, que puede asociar inflamación 
y dolor. Suponen un reto diagnóstico por la 
baja prevalencia y por simular una lesión 
maligna. El objetivo de presentar este caso 
es dar a conocer esta entidad para tenerla 
en cuenta en el diagnóstico diferencial de las 
masas intramusculares.

Caso clínico. Niño de 12 años sin antece-
dentes de interés que consulta por tumoración 
dolorosa en zona posterior de rodilla derecha 
desde 3 días antes, que condiciona cojera. No 
traumatismo ni sobreesfuerzo físico. Refiere 
dolor y cojera intermitente los últimos 6 meses, 
que predomina tras ejercicio. No pérdida pon-
deral. Afebril. A la exploración, masa indura-

da en zona posterolateral de rodilla derecha, 
dolorosa a la palpación con flexo-extensión 
limitada por dolor. Resto anodino. Radiogra-
fía de rodilla con aumento de partes blandas, 
sin otros hallazgos. Se indica tratamiento sin-
tomático. Reconsulta a los 5 días por empeo-
ramiento de la cojera. Se realiza analítica 
sanguínea, anodina e ingresa para estudio. 
Ecografía musculoesquelética: masa intramus-
cular heterogénea, irregular, indeterminada. Se 
realiza resonancia magnética, donde se obser-
va tumoración de partes blandas polilobulada 
de 2,3x2,6x4,5 cm, con bordes bien definidos, 
captación de contraste y focos de hiperrealce 
en fase arterial, sugestiva de tumoración de 
estirpe vascular, probable hemangioma intra-
muscular. Se realiza ecografía abdominal sin 
objetivar lesiones abdominales. 

Conclusiones. La baja prevalencia de 
los hemangiomas intramusculares retrasa el 
diagnóstico. La presentación como una masa 
intramuscular puede ser confundida con otras 
patologías si no se incluye en el diagnóstico 
diferencial.

Mordedura de murciélago: a propósito 
de un caso. I.T. Bolsa Ferrer, I. Kortaberria 
Larrea, J. Rementería Radigales, S. Sancho 
Martínez. Servicio de Pediatría. Hospital Univer-
sitario Basurto. Bilbao, Bizkaia.

Antecedentes y objetivos. La rabia es una 
enfermedad zoonótica causada por un virus 
ARN neurotrópico de la familia rabdoviridae. 
La OMS reporta hasta 60.000 muertes por rabia 
cada año, el 95% de ellas en zonas endémi-
cas de África y Asia, y el 40% de las muertes 
suceden en edad pediátrica. En España no 
hay rabia endémica desde 1978; sin embargo, 
debido al aumento de los ciclos migratorios 
se están volviendo a detectar casos de nuevo 
dentro de la Península Ibérica. Los dos últimos 
casos de rabia tuvieron lugar en Madrid (2014) 
y País Vasco (2019). En la actualidad, los mur-
ciélagos son el único reservorio confirmado 
de rabia en España, con casos esporádicos en 
perros no vacunados como excepción. Aun-
que pueden ser portadores de otros virus como 
Ébola y el virus de Marbungo, estos no se han 

detectado en murciélagos españoles ni repre-
sentan un riesgo actualmente, según los datos 
disponibles, por lo que esta revisión se centrará 
principalmente en la profilaxis antirrábica. 

Método. Exposición de caso clínico, y 
revisión bibliográfica sobre el tratamiento y 
la profilaxis de las mordeduras de murciélago. 

Resultado. Mujer de 9 años que acude por 
presentar mordedura de murciélago en cuarto 
dedo de mano derecha sin otra sintomatología 
asociada. A la exploración física, se observan 
dos lesiones puntiformes eritematosas en la 
zona de la mordedura sin llegar a presentar 
herida. Según la OMS, el tipo de profilaxis 
postexposición se debe seleccionar según el 
tipo de contacto: 
•	 Tipo I (lameduras sobre piel íntegra): no 

está indicado iniciar profilaxis. 
•	 Tipo II (mordedura o arañazo en piel 

expuesta sin hemorragia): administrar 
vacuna inmediata. 

•	 Tipo III (mordedura o arañazo transdérmi-
cos, contaminación de mucosas con saliva 
por lameduras o exposición por contacto 
directo con murciélagos): administrar vacu-
na inmediata e inmunoglobulina antirrá-
bica. 
Finalmente, se clasificó la mordedura de la 

paciente como tipo III y se administró la pauta 
de profilaxis postexposición completa (4 dosis 
de vacuna antirrábica) junto con una dosis de 
inmunoglobulina antirrábica. La paciente pre-
sentó buena evolución clínica y se mantuvo 
asintomática en todo momento a lo largo de 
su seguimiento. 

Conclusión. La mordedura de murciélago 
constituye una urgencia médica que requiere 
una correcta valoración del riesgo y una actua-
ción inmediata para prevenir la rabia, enferme-
dad que, pese a su baja incidencia en España, 
continúa siendo mortal una vez instaurada la 
sintomatología.

Neumonitis por hipersensibilidad: a propó-
sito de un caso. C. Aibar Marco, J. Landeo 
Agüero, P. Ivorra González, L. Castaños Lasa, 
A. San Martin Orayen, S. Sánchez de Anto-
nio. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario 
Araba.
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Antecedentes. La neumonitis por hipersen-
sibilidad (NH) es una enfermedad instersticial 
pulmonar con base inmunológica, causada por 
la inhalación repetida de antígenos ambienta-
les que desencadenan una respuesta inflamato-
ria en el parénquima pulmonar. Es una entidad 
infradiagnosticada debido a la inespecificidad 
de los síntomas y a la similitud clínica con 
otras patologías respiratorias. El diagnóstico 
requiere sospecha clínica, historia detallada de 
exposición y correlación con hallazgos radio-
lógicos y, en ocasiones, histopatológicos. El 
pronóstico depende de la detección precoz y la 
intervención temprana, siendo la evitación del 
antígeno el pilar fundamental del tratamiento.

Caso clínico. Niña de 6 años originaria de 
Pakistán (barrera idiomática), sin anteceden-
tes de interés a excepción de estancamiento 
ponderal desde hace un año. Acude a urgen-
cias por astenia y disnea de esfuerzo de una 
semana de evolución, comienzo de clínica dos 
meses previos. Ingresa en planta de hospitali-
zación, se realiza PCR + a Rinovirus y radio-
grafía tórax observándose engrosamiento peri-
bronquial y aumento de densidad heterogéneo 
con broncograma aéreo en pulmón derecho. En 
exploración física crepitantes y polipnea inter-
mitente. Se da de alta con budesonida 200 mcg 
cada 12 h. En seguimiento por consultas de 
neumología infantil donde, un mes después, 
refiere persistencia de polipnea, tos diaria y 
ortopnea. En AP hipoventilación generalizada 
con subcrepitantes bilaterales y en espirome-
tría patrón restrictivo severo. Se realiza TAC 
pulmonar observándose patrón micronodular 
centrolobulillar, afectando a todos lóbulos pul-
monares de forma difusa, bilateral y simétrica 
compatible con NH. Rehistoriando al paciente, 
refiere contacto con aves de forma estrecha y 
frecuente en el parque. En analítica sanguí-
nea títulos elevados de IgG específicas frente 
a antígenos aviares. Se inició tratamiento con 
estilsona durante 4 semanas. En controles 
posteriores, tras finalización de tratamiento y 
evitar exposición a aves, mejoría clínica signifi-
cativa. En pruebas complementarias posterio-
res: espirometrías con mejoría progresiva de 
FVC, analíticas con descenso de precipitinas y 
controles radiográficos con mejoría del patrón 
micronodular.

Conclusiones. La NH puede presentarse de 
forma insidiosa y confundirse con infecciones 
respiratorias recurrentes o asma, lo que dificul-
ta su diagnóstico temprano. La evitación del 
antígeno es el pilar del tratamiento y puede 
conducir a su resolución; los corticoides inha-
lados resultan útiles en casos con síntomas per-
sistentes o afectación funcional. El pronóstico 
es favorable si se realiza un diagnóstico precoz 
y se inicia tratamiento adecuado.

Sífilis congénita de diagnóstico tardío en 
una niña migrante: a propósito de un caso. 
M. Vizmanos Larráyoz, M. Herranz Aguirre, 
M. Mujika Arrazola, M. Paniagua García, L. 
Lodosa Erdociain, N. Martínez Oyarbide. Ser-
vicio de Pediatría. Hospital Universitario Navarra.

Introducción. La sífilis congénita continúa 
siendo un problema de salud pública preve-
nible cuya incidencia ha aumentado en las 
últimas décadas, especialmente en contextos 
de vulnerabilidad y en población migrante 
con un acceso limitado al control prenatal. La 
detección y el tratamiento precoces durante la 
gestación son esenciales para evitar complica-
ciones neurosensoriales y sistémicas potencial-
mente irreversibles.

Caso clínico. Niña de 10 años, proceden-
te de Honduras. El diagnóstico se realizó de 
forma incidental durante el control prenatal 
del segundo embarazo materno, en el que 
se detectó serología positiva para sífilis. El 
seguimiento serológico postnatal del herma-
no menor fue lo que incentivó el estudio de la 
hermana mayor. La madre no había recibido 
tratamiento con penicilina hasta el segundo 
embarazo. Según la anamnesis, la madre refirió 
que la niña presentó a los 6 meses de edad un 
exantema en las plantas de los pies, sin otras 
manifestaciones. En la actualidad, la paciente 
presenta anticuerpos treponémicos positivos y 
RPR negativo, compatibles con sífilis congénita 
latente tardía. En la exploración física no pre-
senta alteraciones dentarias, cutáneas ni facia-
les. Los estudios complementarios (analítica 
y radiografía de tibia) fueron normales. Los 
potenciales evocados auditivos iniciales mos-
traron leve hipoacusia neurosensorial bilateral, 

de predominio derecho, con normalización en 
controles posteriores. La valoración oftalmo-
lógica evidenció únicamente hipermetropía. 
Se administró penicilina benzatina 2.000.000 
UI/semana durante tres semanas, con buena 
evolución clínica.

Conclusiones. 1) Este caso corresponde 
a una sífilis congénita de diagnóstico tardío, 
identificada gracias al cribado serológico 
materno durante un embarazo posterior y 
al diagnóstico de sífilis congénita en el her-
mano menor. 2) La sífilis congénita sigue 
siendo un importante problema de salud 
pública mundial, y su aumento en las últimas 
décadas subraya la necesidad de fortalecer la 
prevención mediante cribado serológico uni-
versal en las gestantes, repetido durante el 
embarazo en situaciones de riesgo o según las 
recomendaciones sanitarias. Asimismo, debe 
garantizarse el tratamiento con penicilina de 
las mujeres infectadas, sus contactos sexuales 
y sus hijos, con un seguimiento clínico pro-
tocolizado. 3) Finalmente, este caso pone de 
relieve la importancia de incluir el cribado 
de sífilis en niños y niñas migrantes, inclu-
so en edad escolar, para detectar infecciones 
congénitas inadvertidas y prevenir secuelas 
a largo plazo.

Hallazgo incidental de hipocolesterole-
mia en paciente asintomático: a propósi-
to de 2 casos. J.T. Landeo Agüero, S. Maeso 
Méndez, A. Tanasescu, A. Guillén Gómez, C. 
Aibar Marco, I. Díez López. Servicio de Pedia-
tría. Hospital Universitario Araba.

Antecedentes. La hipobetalipoproteine-
mia familiar (HBF) es una patología genética 
infrecuente del metabolismo lipídico que se 
transmite de manera autosómica codominan-
te. Se caracteriza por niveles séricos menores 
de percentil 5 para edad y sexo de colesterol 
total (CT), apolipoproteína B (Apo-B) o lipo-
proteínas de baja densidad (c-LDL). Aquellos 
pacientes portadores de mutaciones en el gen 
APOB en heterocigosis suelen ser asintomáti-
cos, mientras que los que las portan en homo-
cigosis pueden presentar clínica más grave 
derivadas de la malabsorción de grasas y 
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deficiencia de vitaminas liposolubles. El diag-
nóstico se confirma mediante estudio genético 
y perfil lipídico completo. El tratamiento en las 
formas graves consiste en la suplementación 
de vitaminas liposolubles mientras que las for-
mas leves se basan en la restricción de grasas. 

Resultados. Se presentan dos casos de 
pacientes afectados de HBF debido a una 
mutación heterocigota en el gen APOB. 

Caso 1. El primero se trata de una niña de 
8 años que acude a consulta de Endocrinolo-
gía Infantil para estudio de hallazgo casual de 
hipocolesterolemia en analítica de control por 
estreñimiento. Entre los antecedentes familia-
res destacan las mismas alteraciones analíticas 
en abuelo materno y madre, sin filiar. Presenta 
una exploración física y neurológica normal 
con percentiles de peso y talla adecuados para 
su edad. En análisis se objetivan valores de CT, 
c-LDL y triglicéridos bajos, leve elevación de 
transaminasas y valores normales de vitami-
nas liposolubles. En ecografía abdominal se 
observan datos de esteatosis hepática, sin otros 
hallazgos. Ante sospecha diagnóstica, se soli-
cita estudio genético que mostró mutación en 
heterocigosis en el gen APOB. En la actualidad 
permanece asintomática, siguiendo una dieta 
baja en grasas. 

Caso 2. El segundo caso se trata de un 
varón de 10 años que en analítica de estudio de 
posible adrenarquia precoz se hallan datos de 
hipocolesterolemia. Exploración física y neuro-
lógica anodina. Se completa estudio analítico 
de función hepática y vitaminas liposolubles 
que son normales. En ecografía abdominal se 
muestran datos de colelitiasis, sin otras altera-
ciones. Se realiza estudio genético que describe 
una mutación en el gen APOB en heterocigosis 
compatible con HBF. Actualmente, se encuen-
tra asintomático. 

Conclusiones. Es fundamental conocer este 
trastorno que pese a ser infrecuente, debemos 
sospecharlo en aquel paciente asintomático 
con hallazgo de hipocolesterolemia en ana-
lítica. El interés del diagnóstico se centra en 
primer lugar en diferenciar mediante la clínica 
y el estudio genético las formas leves de las 
graves ya que esto condiciona el manejo y el 
pronóstico, y secundariamente en proporcio-
nar un consejo genético familiar.

Características de niños con aspiración 
de cuerpo extraño en urgencias de pedia-
tría. Resultados preliminares. N. Arte-
che González, C. Gálvez Estévez, I. Tuduri 
Limousin, J. Benito Fernández, Y. Acedo 
Alonso; Grupo para el estudio de Sospecha 
de Aspiración de CE en niños RISEUP.

Introducción y objetivo. La aspiración 
de cuerpo extraño (CE) supone un reto diag-
nóstico en los servicios de urgencia pediá-
tricos (SUP) por ser una patología poten-
cialmente mortal que requiere alto índice de 
sospecha. El objetivo del estudio es analizar 
las características de los pacientes con aspi-
ración CE.

Método. Estudio prospectivo descriptivo 
multicéntrico que incluye <  14 años que con-
sultan por sospecha de aspiración de CE des-
de octubre 2022 a diciembre 2024. Se excluyen 
pacientes con insuficiencia respiratoria y/o 
inestabilidad hemodinámica. 

Resultados (tabla I). Se incluyeron 138 
pacientes, 30 casos con aspiración confirma-
da (principalmente < 3 años). El antecedente 
de atragantamiento presenciado y el acceso de 
tos posterior estuvieron presentes en la mayo-
ría de pacientes; la cianosis, el estridor o las 
sibilancias audibles durante el episodio fueron 
más frecuentes en los pacientes con CE. Tanto 
la exploración patológica, presente en el 70% 
de los pacientes con CE (43,3% hipoventilación 

Tabla I. Características sospecha CE.

CE confirmado  
(n=30)

CE no confirmados 
(n=108) p

Edad, mediana (meses; p25-75) 19,5 (16-28) 30,5 (15-57) <0,05

Antecedentes asma/tos (%; IC95) 3 (10%; 0-20,7) 21 (19,4%; 12-26,9) n.s
Maniobras reanimación previas (%; IC95) 8 (26,7%; 10,8-42,5) 22 (20,4%; 12,8-28)

Clínica episodio (%; IC95)

Atragantamiento presenciado 28 (93,3%; 84,4-100) 92 (85,2%; 78,5-91,9) n.s

Acceso tos 28 (93,3%; 84,4-100) 83 (76,8%; 68,9-84,8)

<0,05Estridor 21 (70%; 53,6-86,4) 30 (27,8%; 19,3-36,2)

Cianosis 11 (36,7%; 19,4-53,9) 21 (19,4%; 12-26,9)

Sibilancias  7 (23,3%; 8,2-38,5)  5 (4,63%; 0,7-8,6)

Hallazgos en la exploración (%; IC95)

Sin hallazgos  9 (30%; 13,6-46,4) 69 (63,4%; 54,9-72,9)

<0,05
Hipoventilación unilateral 13 (43,3%; 25,6-61,1) 16 (14,8%; 8,1-21,5)

Taquipnea 12 (40%; 22,5-57,5) 13 (12%; 5,9-18,2%)

Tiraje leve 10 (33,3%; 16,5-50,2)  8 (7,4%; 2,5-12,3)

Sibilancias uni/bilaterales  5 (16,7%; 3,3-30) 19 (17,6%; 10,4-24,8) n.s

Alteraciones radiología (%; IC95)

Sin hallazgos 15 (51,7%; 33,5-69,9) 88 (82,2%; 75-89,5)

<0,05Hiperinsuflación unilateral 10 (34,5%; 17,2-51,8) 12 (11,2%; 5,2-17,2)

Desviación mediastínica  3 (10,34%; 0-21,43%)  1 (0,93%; 0-2,8)

Atelectasia unilateral  3 (10,34%; 0-21,43%)  9 (8,4%; 3,1-13,7) n.s

Material CE (%; IC95)

Frutos secos 21 (70%; 53,6-86,4) 15 (13,9%; 7,4-20,4)

<0,05Otros orgánicos 6 (20%; 5,7-34,3) 52 (48,1%; 38,8-57,6)

Inorgánicos 3 (10%; 0-20,7) 39 (36,1%; 27-45,2)



Vol.  LVII   Núm. 1 Comunicaciones 159

unilateral) como las alteraciones radiológicas, 
en el 48,3% (34,5% hiperinsuflación unilate-
ral), fueron más frecuentes en pacientes con 
aspiración confirmada. En 97 pacientes se llevó 
a cabo una broncoscopia (2% complicaciones 
mayores, 2 pacientes requieren intubación > 12 
horas). Los CE extraídos fueron principalmen-
te frutos secos (70%, 21 casos) y la localización 
más frecuente fue el bronquio principal dere-
cho (43,3%, 13 casos). 

Conclusiones. El antecedente de atraganta-
miento presenciado es el principal motivo para 
sospechar aspiración. Sin embargo, una mayor 
edad, un CE diferente al fruto seco y la ausen-
cia de signos/síntomas clínicos/radiológicos 
podrían ayudar a identificar una población de 
menor riesgo y por tanto susceptibles de un 
manejo menos intervencionista. 

Po s i b l e s  e f e c t o s  d e  l a  pa n d e m i a 
COVID-19 en la prevalencia de casos de 
desnutrición-anorexia en una población 
pediatrica. Utilizando herramientas big 
data. S. Maeso Mendez1, I. Díez López2, 
I. Zorrilla Martínez3, A. González-Pin-
to3, J.A. Lozano4, I. Casado Tellechea4, A. 
Pérez4. 1Departamento de Pediatría. OSI Araba. 
Osakidetza Vitoria. 2UPV-EHU Departamen-
to de Pediatria. Vitoria. 3Hospital Psiquiátrico 
de Álava. Vitoria. 4Basque Center for Applied 
Mathematics BCAM, Bilbao.

Introducción. Se ha estudiado la casualidad 
de la COVID-19 y el confinamiento en la salud 
infantil. Una posible causa de desnutrición son 
los trastornos de la conducta alimentaria. Las 
herramientas de big data son actualmente una 
herramienta de primera magnitud para valorar 
cambios poblacionales y posibles causas.

Objetivo principal. Valorar en una pobla-
ción infantil los posibles cambios de preva-
lencia de desnutrición tras haber sufrido el 
confinamiento de la COVID-19.

Material y métodos. Datos recogidos 
de episodios de historias clínicas infor-
matizadas, estudiando las variables sexo, 
edad, peso, talla, de una población pediá-
trica comparando situación justo pre 

COVID (2020) y tras finalizar totalmente 
las medidas de aislamiento social (2022). 
Utilización de métodos de big data para 
el estudio de variables. Uso del algorit-
mo LMS de Cole-Green con verosimilitud 
penalizada, implementado en el software  
RefCurv 0.4.2 (2020), que permite gestionar 
grandes cantidades de datos. Los hiperpará-
metros se han seleccionado mediante el BIC 
(Bayesian information criterion). Para calcular 
desviaciones poblacionales respecto a la refe-
rencial se ha cogido como referencia el estar 
por debajo de 1,5 desviaciones estándar res-
pecto de la media según la edad.

Resultados. 66.975 episodios informati-
zados de menores de 16 años y un total de 
1.205.000 variables estudiadas. Se representan 
los datos y gráficos comparativos entre distri-
tos de la población estudiada respecto a las 
variables analizadas. Se registra por el efecto 
COVID un aumento de 60 casos/105 hab, de 
forma heterogénea, siendo mas en hombres 
que mujeres, en zonas rurales en chicas y en 
zonas urbanas en el caso de los chicos.

Conclusiones. La tecnología de big data 
permite realizar estudios poblacionales de 
forma más eficaz, seleccionando poblaciones 
más necesitadas de una intervención sanitaria, 
optimizando los escasos recursos sanitarios. 
En este caso se debería centrar la búsqueda 
activa de casos en determinados barrios de 
la ciudad en chicos y en unas determinados 
municipios en chicas, ya que pueden aparecer 
como casos ocultos.

NOTA: Aprobación CEIC OSI ARABA Expte 
2022-058.

*****************************
ACCÉSIT MEJOR COMUNICACIÓN

25 años de análisis de la mortalidad peri-
natal en País Vasco y Navarra. L. Bizkarra 
Txurruka, A. Rodríguez Serna, S. Ansó 
Olivan; Grupo de Estudios Neonatales Vas-
co-Navarro (GEN-VN).

Introducción. El Grupo de Estudios Neo-
natales Vasco-Navarro (GEN-VN), creado en el 
año 2000, analiza de forma continua los datos 

de natalidad y mortalidad perinatal en el País 
Vasco y Navarra. Su objetivo es estudiar la cali-
dad de la asistencia neonatal y facilitar la mejo-
ra de la práctica clínica mediante el análisis 
de resultados. Presenta los datos anualmente 
y forma parte desde 2003 de la Comisión de 
Mortalidad de la Sociedad Española de Neo-
natología.

Material y métodos. Este estudio incluye 
todos los nacimientos en hospitales públicos y 
privados, partos extrahospitalarios atendidos 
posteriormente en los hospitales y nacimientos 
domiciliarios registrados a través del cribado 
metabólico. Se analizan causas de mortalidad 
neonatal inmediata (0-24 h), precoz (1-6 días) 
y tardía (7-27 días).

Resultados. En estos 25 años hemos obser-
vado disminución del número total de recién 
nacidos aunque el número de prematuros y 
de bajo peso ha disminuido en menor medi-
da. Hemos objetivado además disminución de 
lastasasde mortalidad. En 2024 se registraron 
17.775 nacimientos: 72 muertes fetales y 17.703 
nacidos vivos. La cifra oficial fue de 17.465, lo 
que implica una cobertura del 101%, atribuida 
a diferencias entre lugar de nacimiento e ins-
cripción. Se contabilizaron 154 recién nacidos 
< 1.500 g (0,9%). Fallecieron 18 neonatos: 2 en 
las primeras 24 h, 9 entre los días 1-6 y 7 entre 
los días 7-27. La mortalidad perinatal fue de 
4‰ y la neonatal de 1‰, manteniéndose esta-
bles. Las infecciones fueron la principal causa 
de fallecimiento, seguidas de anomalías con-
génitas. En el 38,9% se realizó adecuación del 
esfuerzo terapéutico.

Conclusiones. La recogida sistemática de 
estos datos permite identificar tendencias, apo-
yar la toma de decisiones clínicas y promover 
mejoras en la atención perinatal.

GEN-VN: Hospital. Universitario Basurto, 
Hospital Universitario Cruces, IMQ Zorrotzaurre, 
Hospital Universitario Araba, Hospital Universi-
tario Donostia, Hospital Alto Deba (Mondragón), 
Hospital Mendaro, Hospital Zumárraga, Policlíni-
ca Gipuzkoa (San Sebastián), Hospital Universi-
tario Navarra, Clínica Universitaria de Navarra, 
Hospital García Orcoyen (Estella),Hospital Reina 
Sofía (Tudela), Hospital San Miguel (Pamplona).

*****************************
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*****************************
PREMIO A LA MEJOR COMUNICACIÓN

Percepción de los equipos de pediatría 
de atención primaria sobre la atención 
a pacientes con patología crónica y com-
plejidad y/o necesidad de cuidados paliati-
vos. I. Serrano Pejenaute1, A. Maioz Elicegui2, 
C. Vaamonde García3, I. Salcedo Pacheco4, E.J. 
Aparicio Guerra5, A. Zabaleta Rueda6. 1Pedia-
tra. Osakidetza-Servicio Vasco de Salud. Hospital 
de Zumárraga. Gipuzkoa. 2Enfermera especialista 
en pediatría. Osakidetza-Servicio Vasco de Salud. 
OSI Tolosaldea, Gipuzkoa. 3Enfermera especialista 
en pediatría. Osakidetza-Servicio Vasco de Salud. 
Hospital de Basurto. Bilbao, Bizkaia. 4Pediatra 
de AP. Dirección General de Osakidetza-Servicio 
Vasco de Salud. Vitoria-Gasteiz. 5Pediatra de AP. 
Osakidetza-Servicio Vasco de Salud. Centro de 
Salud Bombero Etxániz. Bilbao, Bizkaia. 6Pediatra 
de AP. Osakidetza-Servicio Vasco de Salud. Centro 
de Salud de Pasaia. Gipuzkoa

Introducción y objetivos. Los avances de 
la medicina han permitido reducir la mortali-
dad y aumentar la supervivencia de los niños, 
niñas y adolescentes (NNA) con patologías 
crónicas y complejidad (PCC) y/o necesidad 
de cuidados paliativos (CP). En consecuen-
cia, se han producido cambios en el perfil y 
necesidades de los pacientes pediátricos. Los 

equipos de atención primaria tienen un papel 
clave en la asistencia a este colectivo. El obje-
tivo de este estudio es analizar la percepción 
de los profesionales de pediatría de atención 
primaria sobre la asistencia a NNA con PCC 
y/o necesidad de CP. 

Método. Estudio observacional descriptivo 
llevado a cabo en febrero de 2025, mediante 
un cuestionario ad hoc, cumplimentada volun-
tariamente online por enfermería y pediatría 
de atención primaria en todo Osakidetza. Se 
estudió la percepción sobre capacitación téc-
nica y conocimiento, así como las dificultades, 
amenazas, fortalezas y oportunidades (análisis 
DAFO) de la atención primaria en la asistencia 
a NNA con PCC y/o necesidad de CP. 

Resultados. Se registraron 280 respues-
tas, de las cuales 108 estaban incompletas. El 
87,9% eran mujeres. Participaron médicas/
os especialistas en pediatría (51,1%) y medi-
cina familiar y comunitaria con dedicación a 
pediatría (4,4%) y profesionales de enferme-
ría especialistas en pediatría (16,9%) y gene-
ralistas o de otras especialidades (27,2%). El 
78,2% tenía más de 5 años de experiencia en 
pediatría. El 48% de los profesionales habían 
realizado alguna formación en CP pediátricos. 
Sin embargo, se sentían neutrales o incómodos 
para atender a esta población con la formación 
recibida y la experiencia laboral. El 83,1% con-
sideraba que era posible la atención a NNA 

con PCC y/o necesidad de CP en su centro de 
salud con apoyo de equipos referentes hospita-
larios. La mayoría referían sentirse neutrales o 
poco capacitados en técnicas relacionadas con 
la atención a este colectivo. Las profesionales 
de enfermería, y sobre todo las especialistas 
en pediatría, refirieron sentirse en general más 
capacitadas en casi todas las técnicas. En el 
análisis DAFO, se detectaron dificultades en 
cuanto a formación y experiencia, recursos 
humanos, gestión de agenda, coordinación 
asistencial, inequidad, determinantes sociales 
y carga emocional. Destacaron como fortalezas 
en AP la accesibilidad, continuidad asistencial, 
cercanía y posibilidad de atención integral. 
Finalmente, se plantearon oportunidades for-
mativas, de comunicación interprofesional y 
asistenciales.

Conclusiones. Los equipos de atención pri-
maria reconocen su importancia en la asisten-
cia a NNA con PCC y/o subsidiarios/as de CP, 
aunque la mayoría no se siente suficientemente 
cómoda ni capacitada en los aspectos clínicos 
y técnicos. A pesar de las dificultades y obs-
táculos identificados, los resultados sugieren 
la necesidad de estrategias que fortalezcan la 
formación y la coordinación asistencial en la 
atención a los NNA con PCC desde la atención 
primaria, facilitando la implementación de CP 
pediátricos integrados y de calidad.

*****************************
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XVII. Topaketak 2025

Aurten XVII. Pediatria topaketak ospatuko 
ditugu. Zehaztasunak hurrengoak dira:
–	 Eguna: Apirilaren 3a
–	 Lekua: Markeskua jauregia, Eibar, Gipuzkoa.

Jardunaldian bi hitzaldi egongo dira, eta 
ondoren, ahozko komunikazioetarako tarte bat 
egongo da. Ahozko komunikazioak bidaltzeko 
epea martxoaren 10rerate da. Xehetasunak 
web orrian aurkituko dituzue.

Ohiko legez, jardunaldia dohainik izango 
da. Kredentzialak eta ziurtagiriak egin ahal 
izateko UEUren web orrian inskripzioa egitea 
beharrezkoa izango da. Prozedura erraza da. 
Ekitaldian matrikulatzeko, lehenengo UEUren 
web orrian erregistroa egin (aurretik egin ez 
badugu), eta gero, ekitaldian matrikula egin 
beharko dugu.

H e s t e  m e h a r r e k o  g a i n h a z k u n t z a 
bakterianoaren sindromea (SIBO) modan 
dago. Klinika erabilgarria al da bere 
presentzia iragartzeko? A. Mujika Agirre1, 
A. Arrondo Esnaola2. 1Donostiako Unibertsitate 
Ospitalea.Mailako Pediatriako Egoilarra. 
2Donostiako Unibertsitate Ospitalea. Pediatriako 
gastroenterologia zerbitzua.

Sarrera eta helburuak. Heste meharreko 
gainhazkuntza bakterianoaren sindromea 
(HMGB), bere ingelesezko siglengatik 
ezaguna dena (SIBO, “Small Intestinal 
Bacterial Overgrowth”), heste meharreko 
bakterioen kantitate eta konposizioaren 
aldaketengatik sortzen den entitate bat da. 
Gehiegizko ugaritze hau mikroorganismo 
metanogenoengatik denean, hesteetako 
metanogenoen gainhazkuntza bezala 
definitzen da (IMO ingelesez, “Intestinal 
Methanogen Overgrowth”).

Ohiko klinika min edo/eta distentsio 
abdominala eta beherakoa dira .Klinika guztiz 
inespezifikoa eta oso ohikoa da lehen mailako 
arretako kontsultako egunerokotasunean. 

Azken urteetan gero eta entzunagoa den 
sindromea izan arren, ebidentzia zientifikoa 
urria da, eta bere maneiuan zalantzak sortzen 
dira. Azken ikerketek garrantzi handia 
ematen diete arrisku-faktoreen presentziari, 

horiek gabeko pazienteetan sintomek balio 
prediktibo ahula dutela defendatuz. Arrisku 
faktore horien artean ditugu: hestearen 
alterazio anatomikoak (hesteetako hanturazko 
gaixotasuna,  heste-motz  s indromea, 
atxikidurak), motilitate arazoak (diabetes 
mellitusa, hipotiroidismoa, konektibopatiak), 
immunodefizientziak, hipoklorhidria eta 
farmako batzuen erabilera (antikolinergikoak, 
esteroideak, opiazeoak). 

D i a g n o s t i k o r a k o ,  g l u k o s a  e d o 
laktulosa bidezko hidrogeno arnastuaren 
testak erabiltzen dira, sentikortasun eta 
espezifikotasun oso aldakorrekin. 

Ikerketa honen helburua Donostiako 
U n i b e r t s i t a t e  O s p i t a l e k o  h a u r -
gastroenterologiako kontsultan egindako 
laktulosa bidezko hidrogeno arnastuaren 
tes ten  emai tzak  az ter tzea  da ,  S IBO 
diagnostikatuak izan ziren eta ez zirenen 
sintomatologia deskribatu eta arrisku 
faktoreen presentzia ikertuz. 

Metodoak. Atzera begirako azterketa 
deskribatzailea, 2021eko ekainetik 2024ko 
urrira bitartean laktulosa-testa egin zitzaien 
pazienteen historia klinikoen berrikuspenaren 
bidez. Aldagai epidemiologikoak eta klinikoak 
jaso ziren.

Aldagaiak maiztasun absolutuen eta 
ehunekoen bidez deskribatu ziren aldagai 
kualitatiboen kasuan, eta joera zentraleko eta 
sakabanatze-neurriekin kuantitatiboetan.

Emaitzak. 67 test egin ziren, horietatik 
10 test baztertu zirelarik teknika gaizki egin 
izanagatik.

Tes ta  normala  izan  zen  % 45ean . 
SIBO diagnostikatu zen pazienteen % 
22,8an, IMO % 17,54an eta IMO bidezko 
kolonizazioa (metanogenoen detekzioa, baina 
gainhazkuntzaren baloreetara iritsi gabe) 
% 14,03an. Sexuaren araberako banaketa: % 
54,4 gizonezkoak eta % 45,6 emakumezkoak. 
Diagnostikorako batez-besteko adina: 9,45 
urte ± 2,62.

Paziente guztien artean, sintomatologia 
ohikoena min abdominala izan zen (%91,22), 
ondoren flatulentziak (% 56,14) eta beherakoa 
(% 50,88). Ondorengo taulan ikus ditzakegu 
sintomak diagnostiko-taldearen arabera 
banatuta (I. taula).
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Arrisku-faktoreei dagokienez, SIBO 
diagnostikatutako kasuen %30,76ak (4 
paziente) arrisku-faktoreren bat aurkezten 
zuen. Gainontzeko kasuek ez zuten arrisku 
faktorerik. 

Ondorioak. Min abdominala, beherakoa eta 
flatulentziak izan ziren sintomarik ohikoenak, 
bai SIBO diagnostikatu zitzaien pazienteetan, 
baita ez zitzaienetan ere, klinikaren eta 
diagnostikoaren arteko loturarik aurkitu ez 
dugularik. Arrisku-faktoreei dagokienez, 4 
pazientek aurkeztu zituzten, guztiak SIBO 
diagnostiko taldekoak.

Sintomen eta SIBOren presentziaren 
arteko korrelazio txikia dela eta, eta azken 
ebidentziei jarraituz, gomendagarria litzateke 
testa egiteko aukera klinika bateragarria eta 
arrisku-faktoreak dituzten pazienteetan soilik 
planteatzea. Garrantzitsua da lehen mailako 
arretako pediatrak sindrome hau eta berari 
loturiko arrisku-faktoreak ezagutzea, noiz 
susmatu jakiteko.

Hipogluzemia urdaileko kirurgiaren 
ondoren? Kontuan hartu dezagun 
dumping sindromea. L. Gundin Leiza, M 
Larrañaga Aranzadi., A. Arrondo Esnaola, L. 
Vilella San Martin, M. Satrustegi Aritziturri, 
A. Sarasua Miranda Pediatriako Zerbitzua. 
Donostiako Ospitalea. 

S a r r e r a .  D u m p i n g  s i n d r o m e a 
hipogluzemia hipozetosikoaren kausetako 
bat da. Urdaileko kirurgia jasan duten 
pazienteetan gertatzen da, bereziki Nissen 
funduplikaturaren ondoren. Urdailetik heste 
meharrera hustuketa azkarregi gertatzen 
denean sortzen da. Horrek, karbohidratoen 
xurgapen azkarra eragiten du hipergluzemia 
eraginez eta ondoren, intsulinaren gehiegizko 
jar ia tzearen  ondor ioz  h ipogluzemia 
erreaktiboa gertatzen da. Hipogluzemiaren 
sintomak espezifikoak ez direnez eta 
konplikazioak larriak izan daitezkeenez, 
garrantzitsua da entitate hau kontuan hartzea 

eta aurrekari kirurgiko horiek dituzten 
pazienteetan gluzemiaren monitorizazioa 
egitea.

Kasu klinikoak. 1. kasua: 16 hilabeteko 
haurra, hurrengo aurrekariekin: 1. motako 
hestegorriko atresia ,  4  hi labeterekin 
ebakuntza eginda zuzendu zena, eta errefluxu 
gastroesofagikoa, 11 hilabeterekin urdailaren 
funduplikatura egitea behar izan zuelarik. 
Jan eta ordu batzuk igarota, bat-bateko negar, 
hipotonia eta zurbiltasuna zirela eta ospitalean 
kontsultatu zuten eta bertan hipogluzemia 
hipozetosiko larria dokumentatu zen. Gainera, 
24 ordu lehenago beste zentro batean baloratua 
izan zen sukar gabeko konbultsio batengatik. 
Hipogluzemia hipozetosikoaren ikerketa egin 
zen eta emaitzak normalak izan ziren. Glukosa 
mailen etengabeko monitorizazioa hasi zen. 
Bertan, otorduen osteko hipergluzemia eta 
ondorengo hipogluzemia agerian geratu 
ziren (1. Grafikoa), dumping sindromea 
diagnostikatuz.

I. taula

Test normala (n=26) SIBO (n=13) IMO (n=10) IMO kolonizazioa (n=8)

Min abdominala 24 (%92,3) 12 (%92,3) 9 (%90) 7 (%87,5)

Flatulentziak 13 (%50) 8 (%61,54) 8 (%80) 3 (%37,5)

Beherakoa 10 (%38,46) 7 (%53,84) 6 (%60) 6 (%75)

Distentsio abdominala 10 (%38,46) 2 (%15,38) 3 (%10) 2 (%25) 

Korrokadak 7 (%26,92) 1 (%7,69) 1 (%10) 2 (%25)

Idorreria 3 (%12) 0 5 (%50) 2 (%25)

Gorakoak 5 (%19,23) 3 (%23,08) 0 0

Goragalea 1 (%3,85) 1 (%7,69) 2 (%20) 0

1 Grafikoa. Glukosa mailen neurketa.
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2.  kasua: 12 hilabeteko haurra, hurrengo 
aurrekariekin: 10 hilabeterekin Nissen 
funduplikatura egin zitzaion IV motako 
hiatoko hernia paraesofagikoaren ondorioz. 
Jatordutik ordu batzuk igarota, hipotonia eta 
arnasketa-etenagatik kontsultatu zuen, eta 
hipogluzemia hipozetosikoa dokumentatu 
zen. Hipogluzemiaren ikerketa egin ondoren, 
glukosa mailen neurketa egin zen, otorduaren 
ondorengo minutuetan hipergluzemiak eta 
ondorengo hipogluzemiak agertuz. Horrekin, 
dumping sindromea diagnostikatu zen.

Bi kasuetan, elikadura-jarraibideak ezarri 
ziren, otorduak maizago eta txikiagoak eginez 
eta xurgapen azkarreko karbohidratoak 
baztertuz. Horrez gain, arto-almidoia gehitu 
zitzaien otorduei,  xurgapen moteleko 
karbohidrato gisa. Horrela, gluzemien kontrol 
egokia lortu zen.

Ondorioak.  Urdaileko kirurgiaren 
aurrekaria duten pazienteetan hipogluzemia 
hipozetosikoa agertzen bada, dumping 
sindromea baztertzea beharrezkoa da. Maneiu 
nutrizionala funtsezkoa da eta gehienetan 
nahikoa izaten da gaixotasuna kontrolatzeko. 
Urdaileko kirurgia izan duten pazienteetan, 
otordu ondorengo gluzemiaren neurketa 
baloratu daiteke, batez ere sintomak badituzte. 

Ikerketa lehen mailako atentzioko 
pediatrian: ezberdina, baina beharrezkoa. 
P. Gorrotxategi Gorrotxategi, Ainhoa Zabaleta 
Rueda. Pasaia San Pedro Osasun Zentroa. 

Sarrera. Pediatriako ikerketan pentsatzen 
dugunean, ospitaleetan pentsatzen dugu, 
ikasketa sofistikatuetan, baina lehen mailako 
arretako pediatrian ikerketak egin daitezke. 
Horren adibide dira Gipuzkoako Lehen 
Mailako Arretako Pediatriak, Lehen Mailako 
Arretako Espainiako Pediatria Elkartearen 
(LMAPE) Kongresuan lortutako hiru sariak.

Emaitzak. LMAPEn Kongresuan 180 
komunikazio aurkeztu ziren. Egoiliarrek 
aurkeztutakoak Irakaskuntzako lantaldeak 
aztertzen ditu. Hasierako berrikusketa baten 
ondoren, 18 aukeratzen dira, eta, bigarren 
berrikusketa baten ondoren, saridunak 
aukeratzen dira.

Gipuzkoako Pediatriako profesionalek 
hiru sari lortu dituzte eta gaiak hurrengoak 
izan ziren:
•	 Familia elkartu ondoren, haur etorkinetan 

sortzen diren arazoak.
•	 Osasunaren determinatzaile komertzialak.
•	 Asma-prozesuaren kudeaketa lehen mai-

lako arretan.
Hiru gaiek lehen mailako arretako hiru 

kezka nagusi adierazten dizkigute: (1) 
Alderdi sozialak osasunean duen eragina 
eta haur etorkinen harrera (2) industria 
farmazeutikoaren eragina gure eguneroko 
lanean eta (3) asmaren ebaluaketa prozesuak 
lehen arretako kontsultan: nola egiten dira eta 
zer dago hobetzeko?

Ondorioak. Lehen mailako arretako 
pediatr iako ikerketa  herr i tarrentzat 
garrantzitsuak diren osasun-prozesuez eta 
asistentzia-prozesuak aztertzeaz arduratzen 
da.

Lehen arretan ikerketa egiteko aukera 
handia dago. Paziente guztiak pasatzen dira 
osasun zentroetatik eta honek ikerketan parte 
hartuko duten pertsonekin kontaktua izatea 
errazten du. Bestalde, osasun zentroen artean 
sarea sortzea erraza da, eta honek Parte-
hartzaileen kopurua handitzea ahalbidetzen 
du.

Ikerketa  hor ien  guzt ien  helburua 
osasunaren eta asistentzia-prozesuen alderdi 
sozialak hobetzea da.

Sudur barneko gripe txertoa 2024ko 
kanpainan.  Gure  esperientzia .  A. 
Zurutuza Bengoa1, J.M. Sanchez Puentes1, 
P. Gomez Cabanillas1, S. Aramburu Garate2.  
1Zumarragako osasun zentroa. Lehen mailako 
arretako pediatra. 2Zumarragako osasun zentroa. 
Lehen mailako arretako erizain pediatrikoa

Sarrera. Gripea etengabeko mehatxua da 
eta, nahiz eta haurrek gehienetan sintoma 
subklinikoak garatu, batzuetan oso larria izan 
daiteke. Gripearen aurkako neurri profilaktiko 
nagusia gripearen txertoa da. 

Gripearen aurkako txertoaren onarpena 
baxua da eta hainbat estrategia ezberdin ezarri 
dira estaldura hobetzen saiatzeko. Horien 

artean 2024 denboraldian 24-59 hilabeteko 
haurrei gripearen aurkako sudur barneko 
txertoa jartzea erabaki da, ziztada ekidin eta 
atxikidura handitu nahian. 

Helburuak. Ikerketa honen helburua 
Zumarraga Osasun Zentroko biztaleriaren 
b i z i p e n a  g r i p e a re n  s u d u r  b a r n e k o 
txertoarekiko aztertzea izan da 2024ko 
kanpainan.

Metodoak. Galdeketa bat egin zaie 
telefonoz gripearen sudur barneko txertoa 
jaso duten umeen guraso guztiei. 

Emaitzak. 2024ko gripearen txertaketa 
kanpaina hasi zenean, 472 ume genituen 
24-59 hilabete tartean. Horietatik 53 umek 
jaso zuten gripearen kontrako sudur barneko 
txertoa (% 11.2). Galdeketa 51 gurasok 
erantzun dute, 2 umeen gurasoekin ezin izan 
dugu kontaktatu.

%90,6k sudur barneko txertoa nahiago 
zuten, ziztada bitartekoarekin alderatuta. 
Gurasoen %94k txertoaren inguruko 
informazio egokia jaso zutela baieztatu 
zuten eta txertoaren berri erizainaren (%26), 
pediatraren (%22), prentsaren (%17), SMSen 
(%17) edo bide anitzen bitartez jaso zuten.

Ondorengo galderetan beste txerto 
batzuekin alderatuta txerto honen bizipena 
nolakoa izan zen galdetu dugu, umeen 
aldetik % 84.9 hobea izan dela erantzuten dute 
gurasoen iritziz eta portzentai berdina izan da 
gurasoen aldetik. 

Umeen % 88.68k ez zuen albo- ondoriorik 
izan eta izan zituztenetatik kongestioa, 
ondoeza eta mialgiak izan ziren ohikoenak. 
Gurasoen %80.84ren ustez, umeek aurten 
ez dute beste urte batzuetan baino katarro 
gehiago izan.

Gurasoen % 82.72rentzat txerto hau eskolan 
jartzea egokia izango litzateke. Arrazoien 
artean erosotasuna, ume gehiago txertatuko 
liratekeela eta taldeko immunitatea handituko 
litzatekeela egon dira. Osterantzean, 7 gurasok 
ezezkoa erantzun dute, nahiago dutela aurrean 
egon txertaketa momentuan. 

Gurasoen % 90.56ri efektiboa iruditu 
zaie txerto hau eta txertatutako umeetatik 
4k bakarrik izan dute gripe konfirmatua. 
Gurasoen % 92.44k gomendatuko lukete sudur 
barneko txerto hau.
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Ondorioak. Nahiz eta gripearen kontrako 
txertaketaren estrategia aldatu sudur barneko 
txertoaren bitartez, oso txertaketa tasa 
baxua izan dugu azterturiko populazioan. 
Interesgarria izango litzateke txertatu ez 
diren umeak kanpainaren informazioa jaso 
duten jakitea. 

Txertaketa tasa handitu nahian beste 
estrategia batzuk bilatzea izan daiteke 
irtenbidea, hala nola, eskolan txertatzea, masa 
txertaketarako zentroak gaitzea…

Guraso zein seme-alaben bizipena oso 
ona izan da eta baita eraginkortasuna ere. 
Bigarren mailako eraginak oso kasu gutxitan 
eman dira eta guraso gehienek gomendatuko 
lukete txerto hau. 

Debabarreneko OSI-N, 7 eta 9 urte tarte 
haurren xurgatze-ohitura ez-nutritiboak 
eta maloklusioaren azterketa.  A. 
Izaguirre Urberuaga, I. Izaguirre Mendikute, 
M. Urberuaga Erce. Odontologoak, ESI 
Debabarrena.

Sarrera. Oklusio normal batek funtzio 
murtxikatzaile egokia ahalbidetzen du, 
aparatu muskulu eskeletikoarekin armonian.

Garezurraren eta aurpegiaren hazkundeak 
eta oklusio-ereduak jatorri genetikoa dute. 
Elikadurarik gabeko hurrupatze-ohiturek 
desorekatu egin ditzakete muskulu-indarrak, 
hortzen posizioa, arkuen eta haien formaren 
arteko erlazioa, eta, ondorioz, aldatu egiten 
dute aho-aurpegiaren hazkundea.

Xurgatzeko ohitura ez-nutritiboak, 
txupetea edota tetina xurgatzea eta xurgatze 
digitala dira. Denboran luzatuz gero, 3 urtetik 
aurrera, aurreko hozkada irekia, irensketa 
atipikoa, hozkada gurutzatua, resaltea eta 
ahoko arnasketa ikus ditzakegu, besteak beste.

Helburua:
•	 Elikadurarik gabeko hurrupatze-ohiturei 

dagokienez, maloklusioen prebalentzia 
ezagutzea.

•	 Elikadurarik gabeko hurrupatze-ohituren 
eta aztertutako oklusio asalduren artean 
harreman esanguratsurik dagoen zehaztea.
Materiala eta metodoak. Eibarko Osasun 

Zentroan zeharkako azterlan bat egin da PADI 

programaren barruan. Adin-tartea ikerketan 
sartzeko 7 eta 9 urte bitartekoa izan zen.

Txupetea erabiltzen amaitzeko adina 
berrikusten da, baita hurrupaketa digitala 
ere. Haurren ahoa aztertzen da, eta ahoko 
arnasketarik dagoen, aurreko hozkada irekia 
dagoen, atzeko hozkada gurutzatua dagoen 
eta goiko haginen erresaltea dagoen aztertzen 
da.

Emaitzak. Aztertutako kasuak 278 
izan dira: 127 gizonezko (% 45.68) eta 151 
emakumezko (% 54.31).

Batez besteko adina 7.8 urtekoa da: 8.1 
emakumeetan eta 7.4 gizonetan.

3 urte edo gehiagora arte txupetea eta/
edo tetina erabiltzea da azterlan honetan 
aztertutako ohitura ohikoena, 93 kasu, % 
33,45eko maiztasunarekin.

3 urtetik gorako xurgatze digitala 6 
pazientek izan zuten, % 2ko maiztasunarekin.

Maloklusioaren prebalentzia, %37.8 koa 
(105) izan zen: Hozkada irekia %24.46koa (68), 
hozkada gurutzatua %10.79 (30), erresaltea 
%2,51koa (7) eta ahoko arnasketa % 35,25koa 
(98).

Hiru urte baino gehiagoko txupete eta/edo 
tetina taldeko maloklusioaren prebalentzia 
honako hau da: hozkada irekia % 62,3koa (58), 
hozkada gurutzatua % 29 (27), erresaltea % 
8,6koa (8) eta ahoko arnasketa 91 kasutan, % 
97.8an.

Hurrupatze digitala zuten pazienteek 
hozka irekia, irtengunea eta aho-arnasketa 
zuten % 100ean

Alde estatistikoki esanguratsua dago 
(p<0.05)  talde globalean aurkitutako 
maloklusioaren eta 3 urtetik gorako txupete 
eta/edo tetina taldean dagoenaren artean.

Ondorioak. Azterlan honetan, ahozko 
maloklusioaren prebalentzia aipagarria da.

Generoari dagokionez, ahoko ohitura 
kaltegarrien prebalentziak ez zuen alderik izan 
mutilen eta nesken artean. Xurgatze ohitua 
ez-nutritiboen eta maloklusioaren artean 
lotura ikusi zen, aztertutako hiru patologia 
oklusaletan.

Dentistaren eta pediatraren zeregina 
garrantzitsua da maloklusioen prebentzioan, 
gurasoei ohitura hauek saihestu ditzaten 
aholkatuz. 

Larrialdietako arreta Prader-Willi 
sindromea duten haurretan. A. Zurriarain, 
I. Andueza. Pediatriako erizain egoiliarrak 
Donostiko Unibertsitate Ospitalean.

Sarrera. Prader Willi Sindromea (PWS) 
15. kromosomaren asaldura baten ondorioz 
sortzen den neurogarapeneko nahasmendua 
da. Hipotalamoan duen eraginak gorputzeko 
funtzio garrantzitsuak asaldatzen ditu; hala 
nola, kontrol emozionala, elikadura asetze 
mekanismoa, loaren zikloa eta hormona 
anitzen jariaketa (hazkuntza hormonarena, 
esaterako). 

Sindrome honen jatorria asaldura genetiko 
bat den arren, normalean ez da herentziazkoa 
izaten.

Helburuak. PWS pediatriako larrialdietan 
artatzeari buruz dagoen ebidentzia aztertzea; 
hala, esku-hartze goiztiarra eta estrategia 
eraginkorrak ebaluatu, paziente horien arreta 
hobetu eta haiei lotutako konplikazio larriak 
prebenitu ahal izateko.

Metodologia. Bilaketa PubMed, Scopus 
eta Embase datu baseetan egin zen, hurrengo 
bilaketa katea erabiliz: “Prader-Willi syndrome 
AND pediatric emergency care OR management 
AND complications”. Iragazki bezala, hizkuntza 
(gaztelera eta ingelesa) eta denbora (azken 
10 urteak) hartu ziren kontuan. Barneratze 
irizpideei dagokienez, PWS duten paziente 
pediatrikoen larrialdietako maneiuaren 
inguruko artikuluak hautatu ziren. Aldiz, 
helduen eta metodologia egokia ez zuten 
ikerketak alde batera utzi ziren. Hala, 58 
artikulu topatu eta haietatik 22 irakurri 
ondoren, artikuluen analisi kualitatiboa 
egin eta emaitzen garapenerako 10 artikulu 
aukeratu ziren.

Emaitzak. Erizaintzako eskuhartze 
egokia egin ahal izateko, sindromearen 
bereizgarri diren tenperaturaren asaldura, 
min atalase altua, oka egiteko gabezia eta 
egarria sentitzeko gabezia hartu beharko 
ditugu kontuan.  Izan ere,  ondorengo 
patología desberdinak estali baititzakete: 
itotze- eta intoxikazio-gertaerak, arnas 
asaldurak, urdaileko gaixotasun larriak, 
aldakako luxazio edo haustura, zaurien 
infekzioak...
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Arreta egokia eman ahal izateko, diziplina 
anitzen parte hartzea ezinbestekoa dela ikusi 
da. Bestalde, eskuhartzeare goiztiarrari 
dagokionez, arnasketa gutxiegitasun edo 
elikadura krisiei aurre egin ahal izateko, 
monitorizazio metabolikoa eta arnasketa 
monitorizazioa nabarmentzen dira.

Ondorioak .  SPWa duten  haurrak 
larrialdietan artatzeak erronka espezifikoak 
ditu, sindromeari lotutako komorbilitate 
anitzak direla eta. Iradokizun bezala, 
pediatr iako larr ia ldi -eremuan azkar 
maneiatzeko protokoloak ezartzea eta 
profesionalak gaitzea (PWSaren konplikazio 
bereizgarriak ezagutu eta tratatzeko) 
garrantzitsua dela ikusi da. Ikuspegi horrek, 
larrialdiei erantzuteko gaitasuna hobetzeaz 
gain, murriztu egiten baitu paziente horiek 
konplikazio larriak izateko duten arriskua.

G e l L a t  e t a  E M L A :  p e d i a t r i a k o 
larrialdietako erabilpena. L. Reguillaga 
Yubero, M. Guerrero Fernandez. Pediatriako 
erizain egoiliarrak.

Sarrera .  Larr ia ld i  pedia t r ikoetan 
pazienteen minaren eta antsietatearen maneiua 

ezinbestekoa da. Analgesia topikoaren bi aukera 
ohikoenak GelLat (lidokaina, adrenalina eta 
tetrakaina gela) eta EMLA (anestesiko lokalen 
nahaste eutektikoa) dira. Prozedura inbaditzaile 
txikietan minaren pertzepzioa zein ondoeza 
gutxitzeko diseinatuta daude, zaurien sutura 
edota zainbideak kanalizatzeko esaterako. Bi 
aukerak egokiak dira larrialdi pediatrikoetan, 
izan ere, esperientzia hain traumatikoa izan 
ez dadin laguntzen dute, pazientearen parte 
hartzea hobetuz. GelLat eta EMLAren arteko 
hautaketa, prozedura motaren eta urgentziaren 
araberakoa izango da.

Helburua. Paziente pediatrikoaren minaren 
maneiuan GelLat eta EMLA anestesikoen 
ezberdintasunak aztertzea.

Metodologia. 2024ko iraila eta urria 
bitartean gai horri buruz argitaratutako 
literaturaren berrikuspen bibliografikoa egin 
zen, PubMed eta Dialnet bezalako datu baseak 
erabiliz, baita Google Scholar eta webgune 
esanguratsuak ere. Bilaketa honako hitz 
gakoekin burutu zen: (LET) AND (EMLA) 
AND (pediatric). Barneratze eta kanporatze 
irizpideak ezarri ziren eta horrela, ingelesez 
eta gaztelaniaz 2018 eta 2024 urteen artean 
publikatutako eta pediatrian oinarritutako 12 
artikulu hautatu ziren.

Emaitzak.  Berr ikus i tako  azter lan 
gehienek 10 cm² bakoitzerako 1-3 ml-ko 
dosia iradokitzen dute GelLat-aren kasuan, 
eta 1-2 gramokoa EMLA-rako. Aplikazioari 
dagokionez, artikulu guztiak topikoa izan 
behar duen indikazioarekin bat datoz: 
GelLAT gasazko apositoarekin estaltzen da 
eta EMLA berriz, aposito oklusiboarekin. 
Ebidentziaren arabera, GelLat egokiagoa da 
zauri irekietarako, urraduretarako adibidez. 
EMLA aldiz, azal osorako gomendatzen da, bi 
kasuak gorputz adarretan erabili daitezkelarik. 
Azkenik, EMLArekin konparatuz gero, GelLat-
ak efektu azkarrago bat lortzen du, nahiz eta 
iraupen txikiagoa duen.

Ondorioak .  Ge lLat  e ta  EMLAren 
arteko hautaketa teitustinguru kliniko 
eta prozeduraren presaren araberakoa 
izango da. GelLat zauri irekien analgesia 
azkarrerako erabiltzen den bitartean, EMLA 
aukera egokia da azal osorako, alternatiba 
segurua eta eraginkorra eskainiz itxaronaldia 
maneiagarria denean. Bi anestesiko hauek 
larrialdien eremuan duten eskuragarritasunari 
esker, minaren maneiua paziente pediatriko 
bakoitzaren premia espezifikoetara egokitu 
daiteke, ospitaleko arreta eta esperientzia 
optimizatuz.
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Desde los 13 años tuvo claro que quería ser 
médico y pediatra. 

Estudió en la Universidad de Navarra, des-
de donde le enviaron al Cook County Hospi-
tal, un hospital enorme de los suburbios de 
Chicago para hacer prácticas durante 6 meses. 
Posteriormente realizó el MIR en el Hospital 
de Cruces y la tesis doctoral sobre “Factores 
de riesgo en hijos de pacientes con infarto de 
miocardio precoz”, entre el zoológico de Lon-
dres, el Hospital Hommerton y la Universidad 
del País Vasco.

Ha trabajado en Centros de salud de Osaki-
detza durante 27 años en la convicción de que 
una buena Atención es la clave para mejorar 
la salud de la infancia. Por ello, desde aque-
llos primeros años ha ayudado a formar la 
Asociación de Pediatría de Atención Prima-
ria e impulsar la Sociedad Vasco Navarra de 
Pediatría. 

A pesar de tocar palos diferentes, ense-
guida tuvo tendencia hacia temas sociales de 
familias vulnerables, inmigrantes, adoptados, 
etc., estando especialmente obsesionada con 
esa infancia de otros países y continentes que 
sufre mucho más, por enfermedades fácilmen-
te prevenibles o curables. 

Decidió formarse en Pediatría Internacio-
nal, cosa no fácil en esa época. Comenzó a 
viajar e intentar transmitir sus conocimientos 
a sanitarios de esos países. 

Además, hacía falta sensibilizar a nuestros 
compañeros y enseguida formó a grupos de 
cooperación internacional en pediatría para 
hacer apología de sus ideas, investigar en paí-
ses tropicales, y tratar de expandir su utopía, 
así como apoyar a los pediatras que quisieran 
colaborar en esto. También era importante 
entablar relaciones con otros grupos, pediatría 
social, ONGs, sociedades y hasta empresas.

Y desde entonces así está, tratando de con-
ciliar la buena profesionalidad y los avances 
médicos en consulta y en las guardias, con el 
apoyo a esa otra infancia. 
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Berriak

La SVNP ha donado este año 2025 el 0,7% 
de su presupuesto a la ONG programa becas 
comedor EDUCO (https://www.educo.org/
colabora/becas-comedor).

En España, más de 2,2 millones de niños, 
niñas y adolescentes viven en situación de 
pobreza y exclusión. Sin embargo, solo 930.000 
reciben una beca comedor.

Esto significa que 1,3 millones de niños 
y niñas vulnerables se quedan sin acceso al 
comedor escolar, a pesar de necesitarlo. Son 6 
de cada 10 los que no pueden acceder a esta 
ayuda fundamental. El comedor escolar es 
mucho más que un sitio donde comer bien. Es 
parte del derecho a la educación de la infancia.

*****************************

Este año , un jurado conformado por miem-
bros de la JD de la SVNP ha decido otorgar la 

Beca June Sánchez Tolaretxipi 2025 al pro-
yecto del equipo liderado por Ricardo López 
Almaraz del H.U. Cruces, para el proyecto: 
Aplicación de la transcriptómica en el diagnós-
tico molecular y manejo clínico de los tumores 
de sistema nerviso central y sarcomas pediá-
tricos.

*****************************

Un jurado conformado por miembros de la 
JD de la SVNP ha decido otorgar la Beca Ino-
cencia Elola 2024/2025 al proyecto de la Dra. 
Ana Gabilondo Loizate, del H.U. de Basurto 
para una estancia en el H. Garrahan de Buenos 
Aires, Argentina.

*****************************

Este año 2025, la JD de la SVNP decidió 
la que la Metopa fuese a la Dra. Armentia, 
como Socio de Honor. Una representación de 
la JD, en el Congreso AEP – Valencia, junio 
2025– procedió a su entrega.
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Nekrola

Dr. Joseba Garate

Querido Dr. Garate, querido Joseba:
Te has ido, pero nos dejas un legado imbo-

rrable de bondad y calidad humana. 
Tu vida profesional, ligada al Hospital de 

Basurto y a la pediatría, fue un ejemplo de 

entrega y dedicación. Desde tus años como 
alumno hasta convertirte en profesor y jefe 
de servicio, fuiste parte de la historia del hos-
pital. Nunca te desvinculaste de la gente, de 
“tu gente”, ni de los lazos que forjaste con 
cariño en el antiguo Gurtubay y en el nuevo 
San Pelayo.

Brindamos por ti, amigo, por tu vida, por-
que “uno solo muere cuando se olvida”, y a ti, 
¡No te olvidaremos! Tu risa sigue resonando 
en nuestros recuerdos y tu ejemplo nos inspira 
a transmitir tu legado a las próximas gene-
raciones.

Agur, Joseba. Celebramos y agradecemos 
tu vida.

Siempre en nuestros corazones.
Goian Bego.

Dr. Alexander Urbistondo 
Galarraga

Desde la Sociedad Vasco-Navarra de Pedia-
tría con profunda tristeza lamentamos el falle-
cimiento del Dr. Alexander Urbistondo Gala-
rraga, Jefe de Cirugía Pediátrica del Hospital 
Universitario de Donostia, que se produjo el 
día 30 de mayo de 2025, a los 43 años de edad. 
Era un profesional admirable y una persona 
excepcional. Desde aquí enviamos nuestras 
condolencias a su familia y seres queridos. 
Descanse en Paz. 

*********************************************************
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