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Dignísimas autoridades, Alcal-
desa, Consejera de Sanidad, 
señor Decano; Presidente de 

Honor, querido Pepe; Presidenta del 
Congreso, compañeros y amigos:

Muchas gracias por vuestras pala-
bras, tan amables y llenas de afecto. 
Gracias por la hospitalidad y cordialidad 
con las que hoy nos recibe, una vez más, 
esta gran ciudad, emblemática entre las mejores de España, 
por hermosa, cuidada y abierta al mundo.

Nos alegramos de estar entre vosotros; de volver a la tierra 
de los pintores de Altamira, del Santo Beato (tan venerado en 
mi región), de Menéndez Pelayo, de Pereda, Gerardo Diego 
y José Hierro, por espigar algunas de las mejores cimas –para 
mí significativas, deslumbrantes– de vuestra historia y vuestra 
cultura.

Es la tercera ocasión en que la SEPEAP decide realizar su 
principal actividad de formación aquí, por lo que es necesario 
–justo y necesario– dejar constancia de la apetencia de repetir 
que nos han transmitido los doctores Jaime Revuelta (1991) y 
Germán Castellano (2003) y los que con ellos hicieron posible 
las dos anteriores. Con la de hoy, Santander marcará un hito 
en la historia de la pediatría española, de nuestra sociedad y 
representará para cada uno de nosotros la referencia de otro 
magnífico encuentro.

Querida Reyes, inteligente y prudente; Reyes, la del cora-
zón lleno de entusiasmo y de bondad; queridos compañeros 
montañeses: en nombre de la Junta Directiva a la que repre-
sento, os reitero nuestro agradecimiento por contribuir a la 
realización de este Congreso y comprometeros resueltamente 

con su éxito; por la ilusión que nos tras-
ladasteis desde el primer momento a los 
pediatras de todas las comunidades para 
acercarnos a esta ciudad y a toda Canta-
bria. Tanto por el número de asistentes, 
como por la cantidad y calidad de las 
ponencias y comunicaciones, esta reu-
nión ha merecido –puede decirse ya– un 
rotundo halago y aprobación.

Escribir este discurso no ha sido fácil. Debería ser breve, 
pues soy consciente de mi papel secundario en este acto y este 
Congreso, ya protagonizados por la nueva Junta Directiva que 
mañana será proclamada por nuestra Asamblea. Sin embargo, 
por respeto al cargo que he ocupado los pasados años me 
siento obligado a daros las gracias por las gracias recibidas, 
a realizar una valoración del entorno en que se produce esta 
renovación, de nuestra profesión y lo que entiendo que deben 
de ser una necesidad razonable de trabajo y sus expectativas 
para el futuro. Lo tengo que decir ahora ya que mi voluntad 
es alejarme de cualquier decisión importante en la gestión y 
el gobierno de la sociedad.

En 2004 –el día cinco de abril próximo se cumplirán 14 
años– tuve el honor de acceder en esta misma ciudad a la pre-
sidencia de nuestra sociedad regional (de Asturias, Cantabria 
y Castilla y León, la SCCALP), una sociedad extensa, con 
una ejemplar actividad profesional muy asentada en todo en la 
relación humana y de amistad. Aquí inicié mis responsabilida-
des institucionales, aquí presidí por primera vez el Memorial 
Guillermo Arce-Sánchez Villares, y ya hace un tiempo decidí 
que aquí –tal día como hoy– terminase mi dedicación a estas 
tareas. Junto a vosotros –en la SEPEAP– he pasado unos 
años como socio activo, luego como vocal regional, cuatro 
de vocal nacional, dos de vicepresidente y cuatro como presi-

Editorial

       La motivación, el compromiso y la lealtad 
de esos otros que estarán acompañando al 
nuevo presidente será un aspecto fundamental 
de nuestro porvenir. El futuro no es una 
variable aleatoria, sino fruto del esfuerzo, la 
voluntad y el espíritu de superación, cosas que 
no salen a la luz hasta que se ponen a prueba
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Centro de Salud El Llano, Gijón
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dente. Es decir, de Santander a Santander, con una hermosa 
experiencia de aprendizaje y compañerismo interpuesta. Ese 
tiempo ha sido más que suficiente –diría excesivo– para par-
ticipar en la toma de decisiones que pudieran condicionar a 
los demás pediatras y a nuestra especialidad, aun habiendo 
querido siempre que esas decisiones fuesen favorables para 
ellos y para todos.

Hay tantas personas a las que debería mencionar aquí, y es 
tan difícil establecer prioridades, que evitaré dar demasiados 
nombres, aunque algunos sean inexcusables. Que cada cual 
tome la parte de gratitud que crea que le corresponde, y algo 
más. Os aseguro que mi agradecimiento da de sobra para todos.

Dentro del discurso gratulatorio, en primer lugar, tengo 
que transmitir mi enorme reconocimiento hacia quienes antes 
que yo, desde que lo hiciera el Dr Prandi, habéis ocupado esta 
presidencia. Sin todos y cada uno no hubiésemos podido ser lo 
que somos. Vuestro trabajo ha sido cada día una inspiración 
para mí; y vuestras preocupaciones las he sentido como un 
recordatorio constante de lo que la Sociedad tenía que ser. 
Presidente de Honor, querido Pepe, debes sentirte orgulloso 
de haber servido de enlace –enlace nutricio– entre cuatro 
generaciones de pediatras. Eres el patriarca de la tribu y has 
representado los valores y la razón de ser y de estar de esta 
Sociedad. Nosotros fuimos para ti el futuro y los que vienen 
ahora serán el futuro para ti y para nosotros. Gracias Pepe; 
gracias que te daré todos mis días.

Gracias con un prieto abrazo al doctor Horacio Paniagua, 
que por decisión de sus compañeros preside honoríficamente 
esta convocatoria. Horacio es y ha sido siempre un hombre 
honesto y amigo generoso; una persona insobornablemente 
coherente y leal, de una educación exquisita y gran organi-
zador. Representa para mí el modelo de médico ejemplar, 
aunque no haya sido suficientemente ponderado dentro de 
la pediatría española de las últimas décadas. Además, él fue 
determinante para que me acercase a vosotros y decidiese 
seguir entre vosotros hasta hoy.

Gracias profundas a mis compañeros de la SCCALP; a 
aquellos (lo digo desde el recuerdo emocionado a Juan Carlos 
Santos y a Luis Miguel Rodríguez) con los que decidí hace 
casi tres lustros remangarme y meterme en este animado jar-
dín de las sociedades profesionales, donde sin darte cuenta 
van creciendo la responsabilidad y el trabajo junto a un roce 
de convivencia que he querido que en todo fuese alegre y útil.

Gracias a los que me han acompañado en las tareas de 
tomar decisiones dentro de la Sociedad a lo largo de este man-
dato (a los miembros de su Comité Ejecutivo, Junta Directiva, 
vocales regionales y componentes de los grupos de trabajo). 
Gracias por su cariño y respeto; por recordarme a diario que 
eso de ser jefe es algo relativo; que uno tiene que sentirse 
máximo responsable –sólo circunstancial y temporalmente– de 
un grupo, de una idea de trabajo y de un antecedente que se 
ha conformado alrededor de muchos sentimientos y de una 
noción de la medicina infantil generalista –la que inspiró el 
doctor Francisco Prandi– completamente vigente y defendible. 

Aunque sólo fuese por haberlos conocido y tratado ha mere-
cido la pena ocupar el puesto que me habéis dado.

A todos los compañeros pediatras que ejercen su pro-
fesión sin descanso y con vocación de servicio, con el noble 
objetivo de representar y defender a los niños y sus familias, 
sus intereses y su salud; de la mejor manera posible, dentro 
y extramuros de sus consultorios. Ellos personifican el pres-
tigio de la pediatría española, la dignidad de la medicina y 
el vínculo cardinal de las necesidades del niño con nuestro 
sistema sanitario y de ayuda social.

Precisamente, los pediatras que mañana propondremos 
a nuestra Asamblea como socios de honor y reconoceremos 
con la insignia de oro de nuestra sociedad (los doctores Carlos 
Bousoño, Víctor García Nieto y Carlos Redondo) son una 
buena muestra de lo que significan –en su expresión más viva 
y creativa– las palabras compromiso y generosidad. Digni-
dad y rigor en el método son los valores que caracterizan la 
trayectoria, dedicación y capacidad de relación humana de 
estos tres pediatras distinguidos, que han sido, son y serán 
ejemplo para todos.

Por último, gracias a Fernando, al doctor García-Sala, que 
asumirá mañana un reto profesional y personal que le dará más 
satisfacciones que cualquier otra cosa. Sé que Fernando hará 
muchas cosas mejor que yo y que pronto se ganará el apoyo 
de los casi 3500 miembros de esta Sociedad y la colaboración 
generosa de todos. Serás con toda seguridad –por tu talento, 
tu capacidad de trabajo, tu don de gentes y sentido común; 
por la forma firme pero siempre ponderada como te mani-
fiestas– una referencia de la medicina española los próximos 
años; una referencia principal. Ese “mare nostrum” que es el 
futuro de la medicina infantil –como ese otro cuyas aguas y 
cuya cultura tanto te seducen y te atraen– te espera; que la 
singladura te sea leve y feliz.

El presidente de una Sociedad –lo tengo que manifestar, 
porque así lo he vivido– es alguien cuyos resultados dependen 
del trabajo de otros. La motivación, el compromiso y la lealtad 
de esos otros que estarán contigo será un aspecto fundamental 
de nuestro porvenir. El futuro no es una variable aleatoria, 
sino fruto del esfuerzo, la voluntad y el espíritu de superación, 
cosas que no salen a la luz hasta que se ponen a prueba.

Dije en mi toma de posesión que trabajaría por la Socie-
dad, que la defendería de forma decidida y que sería transpa-
rente. Aunque he sentido grandes presiones para distorsionar 
mi voluntad, creo que lo he logrado con sólo algunos errores. 
Los que más he sentido como míos y por los que debo de pedir 
disculpas, hoy y siempre, son los de no haber atendido mejor 
a algunos compañeros por falta de tiempo o de sensibilidad.

En varios artículos he reiterado lo que han sido las señas 
de identidad de partida, las que hemos heredado. No tenemos 
que ser iguales que nadie; no debemos dejarnos dirigir desde 
ninguna de las posiciones logradas y mantenidas con la intriga 
profesional y cualquier proceder sectario y excluyente. Sim-
plemente debemos buscar lo que es mejor para el niño y para 
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sus familias, preguntarnos si podemos hacerlo e intentando 
mejorarlo ponerlo como objetivo de nuestra sociedad. Debe-
mos de ser coherentes con nuestra historia y releer lo que han 
dejado escrito nuestros predecesores. Comprendiendo otras 
culturas médicas y sus motivos, ignorar las diferencias sería un 
error; estas deben ser expuestas, defendiendo las propias con la 
razón y desde la lealtad a lo que representa nuestra Sociedad.

La SEPEAP –lo he reiterado cuanto pude– es tan rica en 
su pluralidad como invariable debiera ser en sus referencias y 
en sus fines. Porque la existencia de una sociedad profesional 
como la nuestra sólo se justifica en la medida en que participe 
como generadora de conocimiento y ayude en la difusión de 
ese conocimiento. Es decir, debemos promover la investiga-
ción, generar cultura investigadora y poner sobre la mesa del 
pediatra proyectos de formación de calidad y que él sienta 
como necesarios. Aunque autoevaluarse es difícil y peligroso, 
quiero deciros que he querido hacer todo lo que podía, pero 
no he podido hacer todo lo que quería.

Finalmente, a los que los pasados días de manera cor-
dial –y tocando mi fibra más sensible– me han transmitido 
su decepción, tengo que reiterarles que lo que hago no es 
egoísmo, es lucidez sobre la naturaleza de mi condición.

Quiero evocar ahora para mi defensa –volviendo a una 
lectura de mi ya lejana adolescencia– la actitud de Lucio Cin-

cinato1, aquel patricio romano que hace 2500 años alternaba 
el Consulado y el gobierno con el arado de la tierra, al cual 
retornaba cada vez que cumplía con sus deberes cívicos. La 
biografía de Lucio –modelo de honradez, integridad, fruga-
lidad rústica y falta de ambición personal, según su biógrafo 
Catón el Viejo– señala la obligación de disponibilidad; dis-
ponibilidad sin perder las referencias de “nuestro deber más 
común” para todos aquellos que ejercen un cargo de forma 
representativa. Por eso quiero ahora recogerme en mi vida 
privada, en mis otras inquietudes intelectuales y en las tareas 
más corrientes de mi profesión.

Como dijo aquel aristócrata memorable, me vuelvo al 
arado.

Querido Presidente de Honor, querido Fernando; autori-
dades, queridos amigos:

Mi agradecimiento, deseos de salud y felicidad. Y aunque 
todavía nos queden por compartir las próximas horas, mi 
recuerdo anticipado –vivo y muy entrañable– por siempre 
para todos.

1La imagen de Cincinato que abre este texto fue levantada en los parques de 
Schönbrunn, en la ciudad de Cinccinati, Ohio, USA, a la que da nombre.

Discurso de inauguración del XXXI Congreso de la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP) y des-
pedida de la presidencia de la Sociedad. Santander, 19 de septiembre de 2017. En la fotografía, de izquierda a derecha: doctora Reyes 
Mazas (Presidenta del Congreso), Profesor Juan Carlos Villegas (Decano de Medicina), doctor Venancio Martínez (Presidente de la SEPEAP), 
Dª Gema Igual (Alcaldesa de Santander), doctora María Luisa Real (Consejera de Sanidad), doctora Montse Matilla (Colegio de Médicos de 
Cantabria), doctor José del Pozo (Presidente de Honor de la SEPEAP).
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Introducción

Se hará referencia primero al pri-
mer y tercer tramos (fosas nasa-
les y laringe), dejando el segundo 

(rinofaringe y orofaringe) para el final del 
artículo; debido a que, en la práctica dia-
ria, es en el que se concentran el mayor 
porcentaje de las obstrucciones crónicas. 
También, se justifica por el hecho de que 
la hipertrofia amigdalar sea la responsa-
ble de la apnea obstructiva del sueño a 
la que, por su incidencia en el momento 
actual, se dedica una atención especial.

Fosas nasales

El primer tramo de la vía aérea superior 
lo comprenden las fosas nasales.

Su obstrucción, no por su frecuen-
cia deja de ser importante, ya que no 
tan solo se encarga de hacer llegar el 
aire a los pulmones en unas condicio-
nes óptimas de temperatura, humedad 
y pureza, sino que su alteración en épo-
cas de tan intenso crecimiento, puede 
modif icar el desarrollo del macizo 
facial anterior.

Salvo en pocas ocasiones, los sín-
tomas que acompañan a la obstrucción 
no nos ayudan al diagnóstico etiológico. 
La clave del diagnóstico diferencial la 
tiene la historia clínica. Deberemos 
tener en cuenta: la edad del paciente, 
el tiempo de evolución del proceso, su 
posible estacionalidad, si es uni o bilate-
ral, si existen antecedentes traumáticos o 
quirúrgicos, la exposición a irritantes o 
tóxicos ambientales, la acción de medi-
camentos y, en lactantes, el tratamiento 
al que pueda estar sometida la madre. 

Obstrucción crónica de la vía 
aérea superior

J.M. Ademà Alcover, E. Esteller Moré, E. Matiñó Soler, 
R. López Diu, G. Pedemonte Sarrias, J.C. Villatoro Sologaistoa
Servicio de Otorrinolaringología. Hospital General de Catalunya. Sant Cugat de Vallés, Barcelona

Resumen
Sin duda nos encontramos frente a uno de los 
síntomas más frecuentes de la infancia. Debida a 
sus múltiples causas, morfológicas o funcionales, 
propias de la vía aérea o expresión local de diferentes 
enfermedades, su diagnóstico es, a veces, sencillo 
y, a veces, muy complejo. La obstrucción, se puede 
establecer en tres tramos distintos de la vía aérea 
superior; por este motivo, dividiremos el tema en 
un apartado diferente para cada uno de ellos: fosas 
nasales, faringe (rinofaringe y orofaringe) y laringe. 
Así mismo y por su especial importancia, haremos 
referencia al síndrome de la apnea obstructiva del 
sueño en la infancia. Las soluciones terapéuticas 
son muy variadas y algunas de ellas, enfrentan 
secularmente a pediatras y otorrinolaringólogos. 

Abstract
Without a doubt we are faced with one of the most 
frequent infantile syndromes to date. Due to its 
multiple morphological or functional causes that 
come from the upper airways or local expression 
from different diseases, its diagnosis is not always 
easy. The obstruction could be established in 
three separate sections of the upper airways, 
because of that reason we will divide the subject in 
different areas for each one of them: nasal cavity, 
pharynx (nasopharynx y oropharynx) and larynx. 
Moreover, because of it’s special importance, 
we’ll make special reference to the sleep apnoea 
syndrome, syndrome on infants. There’s a variety 
of therapeutic solutions and some of them face 
paediatrician and ENT secularly.

Palabras clave: Obstrucción;  Hipertrofia adenoamigdalar;  Apnea nocturna;  Tumores.

Key words: Obstruction;  Tonsillar hypertrophy;  Sleep apnea;  Tumors.

Pediatr Integral 2017; XXI (7): 448 – 457
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Obstrucción crónica de la vía aérea superior

Se considera, actualmente, que un niño 
de cinco años es capaz de describir per-
fectamente sus síntomas. Sus explicacio-
nes, junto a las observaciones de padres, 
maestros y cuidadores, y una exploración 
adecuada conseguirán un elevado por-
centaje de diagnósticos correctos.

Etiología
Las causas de obstrucción crónica de 

las fosas nasales son numerosas. Funda-
mentalmente, se pueden dividir en cua-
tro grupos: congénitas, inf lamatorias, 
traumáticas y tumorales.

Congénitas
•	 Atresia de coanas.  Es la anomalía 

congénita nasal más frecuente. Con-
siste en la impermeabilidad posterior 
de una o de las dos fosas nasales. La 
bilateral puede ser causa de urgencia 
vital neonatal; sin embargo, algunas 
unilaterales pueden pasar desaper-
cibidas hasta la adolescencia. El 
hecho de no poder pasar una sonda 
más de 35 mm por las fosas nasales, 
debe hacernos sospechar su existen-
cia. Se clasifican en: óseas (29%) y 
osteomembranosas (71%). La TC es 
la exploración radiológica obligada 
para establecer el diagnóstico, valo-
rar las características de la atresia 
y para elegir la técnica quirúrgica 
más adecuada. Dependiendo de si 
es uni o bilateral, ósea u osteocarti-
laginosa, el tratamiento será urgente 
o diferido y más o menos agresivo. 
Desde abordajes transnasales y 
transantrales a abordajes transpa-
latinos(1,2).

•	 Paladar hendido, asociado o no a 
fisura palatina y a labio leporino.  
Provoca diferentes grados de obs-
trucción y de dificultad de alimenta-
ción. Las podemos dividir en com-
pletas o incompletas y unilaterales 
o bilaterales. Las secuelas tendrán 
una magnitud variable, la que menos 
tiene es la hendidura incompleta. El 
tratamiento es siempre quirúrgico y 
siempre laborioso(1,2).

•	 Meningoceles y meningoencefaloce-
les.  Son herniaciones extracranea-
les de meninges y de tejido cerebral. 
Dependiendo de su localización y 
tamaño, producen diferentes grados 
de obstrucción, debido a esto, algu-
nos no son diagnosticados más que 
por la casualidad en edad adulta. Se 

hallan cubiertos por mucosa nasal, 
son elásticos y pulsátiles y suelen 
aumentar con las maniobras de 
Valsalva. Si bien, la TC nos puede 
mostrar significativos defectos en 
la base de cráneo, la prueba diag-
nóstica de elección es la RM. Jamás 
debemos practicar una biopsia sin 
haber realizado antes esta prueba, 
ya que hasta que no se demuestre 
lo contrario, una masa endonasal en 
la primera infancia es un meningo-
cele. El tratamiento es quirúrgico: 
o bien desde la nariz, mediante 
cirugía endoscópica nasosinusal, o 
bien mediante complejos abordajes 
neuroquirúrgicos(1-3).

•	 Gliomas.  Son masas de tejido glial 
en una localización heterotópica 
extradural. No se trata de un tumor, 
simplemente se trata de tejido cere-
bral aislado al cerrarse el foramen 
caecum. Su localización intranasal 
(30%) produce obstrucción respi-
ratoria, tanto si su localización es 
anterior como posterior. Un 50% 
conservan una comunicación con 
la dura madre. Se puede confundir 
con un pólipo y su diagnóstico dife-
rencial se establece con los menin-
goencefaloceles. A diferencia de 
estos, es fijo, no es pulsátil y no se 
modifica con las maniobras de Val-
salva. Su tratamiento es quirúrgico 
y exige, en ocasiones, abordajes 
intracraneales(1,2).

•	 Quistes de dorso nasal.  Son de 
especial importancia, ya que, por su 
localización, interfieren en el desa-
rrollo de huesos y cartílagos nasa-
les. Son, en general, visibles desde 
el nacimiento y se abren al exterior 
en la unión osteocartilaginosa del 
dorso. Son fácilmente diagnostica-
bles si aparecen supuración o pelos. 
Su exéresis completa es el único tra-
tamiento curativo(1-3).

Inflamatorias
•	 Alergia:  es una causa frecuente de 

obstrucción nasal en el niño. Sus 
síntomas facilitan el diagnóstico 
etiológico de la obstrucción, sobre 
todo si es estacional. Aproxima-
damente, un 20% de los niños de 
2 a 3 años pueden tener síntomas 
de rinitis alérgica, hasta un 40% a 
los 6 años y un 30% pueden verse 
afectados durante la adolescencia. 

Su aumento de incidencia se atri-
buye a diferentes causas: mayor 
número de animales en las casas, 
aditivos y colorantes alimentarios, 
polución ambiental, tabaco y alco-
hol durante el embarazo, contacto 
en guarderías con diferentes virus 
respiratorios, etc. La clínica caracte-
rística de rinitis alérgica no se mani-
fiesta plenamente hasta los cuatro 
o cinco años y se va incrementando 
hasta la adolescencia. El diagnós-
tico se basa en test in vivo, como 
son las pruebas cutáneas (PRICK) 
y el test de provocación nasal, y test 
in vitro, como la detección de IgE 
específica (RAST). El tratamiento 
tendrá tres vertientes: sintomatoló-
gico (antihistamínicos, corticoides 
tópicos, etc.), de evitación del aler-
geno y etiopatogénico, mediante la 
inmunoterapia(2,4).

•	 Rinosinusitis:  la cavidad nasal y 
los senos paranasales constituyen 
en el niño una cavidad anatómica 
en evolución, con una estrecha 
dependencia tanto en el plano fisio-
lógico como patológico. Se acepta 
como rinosinusitis crónica: aquella 
infección sinusal de síntomas leves 
cuya evolución se prolonga más de 
cuatro semanas. A pesar de que se 
ha considerado durante años que el 
origen era infeccioso, es muy pro-
bable que el origen sea un edema 
de la mucosa nasal y sinusal que 
provoque una alteración de la ven-
tilación, del movimiento ciliar y un 
enlentecimiento del transporte del 
moco, circunstancias que favorece-
rán la colonización de los senos por 
las cepas más frecuentes del aparato 

Figura 1. Imagen endoscópica de una rino-
sinusitis purulenta.
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respiratorio (Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenciae y 
Moxarella catharralis, entre otras) 
(Fig. 1). Cualquier proceso que pro-
voque una alteración del complejo 
osteomeatal (infecciones virales, 
alergia, irritantes, etc.), provoca una 
alteración de la ventilación y del dre-
naje de los senos que, a su vez, pro-
voca una disminución de la presión 
parcial de oxígeno, una disminución 
de la presión dentro del seno y, como 
consecuencia, un enlentecimiento 
del transporte mucociliar y una 
alteración del pH, circunstancias 
que favorecen la proliferación de la 
f lora. Una de las causas que pueden 
provocar este proceso es el ref lujo 
gastroesofágico. De difícil diag-
nóstico en el niño, debe descartarse 
cuando nos encontremos frente a 
una rinosinusitis crónica o recu-
rrente, rebelde al tratamiento(2,4-6). 
Todas las enfermedades sistémicas 
que alteran la viscosidad del moco 
o la movilidad ciliar provocando un 
estasis del moco, pueden ser causa 
de afecciones sinusales recurrentes.

•	 Poliposis nasosinusal:  los pólipos 
son la tumoración benigna más fre-
cuente de las fosas nasales (Fig. 2). 
Son neoformaciones de carácter 
inf lamatorio que, en general, se 
originan en el etmoides. Pueden ser 
unilaterales o bilaterales. El pólipo 
unilateral más frecuente es el antro-
coanal de Killian (Fig. 3).

	 Pueden presentarse de forma ais-
lada o asociados a asma bronquial, 
teniendo algunas de estas asocia-
ciones connotaciones característi-
cas, como la enfermedad de Widal 

o Tríada ASA, en la que, además, 
hay una intolerancia a la aspirina.

	 Producen diferentes grados de obs-
trucción dependiendo de su tamaño 
y, en algunos casos, tienen tanta 
fuerza que, en edades tempranas, 
pueden deformar la pirámide nasal 
en su crecimiento. Es el caso de la 
poliposis nasosinusal infantil defor-
mante o enfermedad de Woakes.

	 Las poliposis que afectan a las fosas 
nasales de forma bilateral, pueden 
ser de causa alérgica o no (la mayo-
ría) y pueden ser la expresión local 
de enfermedades sistémicas más 
graves, como la fibrosis quística(2,4).

Traumáticas
•	 Los traumatismos nasales son la 

principal causa de desviaciones 
septales, sin embargo, en un gran 
número se deben a partos laborio-
sos. En la mayoría de los casos, se 
afecta el septum cartilaginoso, pero 
también se pueden fracturar los hue-
sos propios de la nariz. Deben ser 
valorados con precisión y actuar en 
consecuencia; ya que, independien-
temente de la obstrucción que pro-
voquen, pueden, en su crecimiento, 
alterar la morfología de la pirámide 
nasal. La exploración nos ha de per-
mitir valorar con exactitud el tipo de 
lesiones, ya que de ello dependerá el 
tipo de tratamiento, que puede ir, 
desde mantener una actitud expec-
tante, hasta realizar una cirugía de 
mayor o menor complejidad. Si bien, 
hoy en día, la cirugía septal o septo-
piramidal se acepta como un acto 
que se debe realizar para prevenir 
futuras complicaciones, debe ser 

extremadamente limitada para no 
alterar los centros de crecimiento(1).

•	 Cuerpos extraños. A pesar de que 
una obstrucción nasal unilateral, 
sobre todo si se acompaña de rino-
rrea mucopurulenta y más aún si 
es maloliente, debe hacernos pen-
sar inmediatamente en un cuerpo 
extraño, algunos de ellos son diag-
nosticados meses después de obs-
trucción y múltiples tratamientos 
médicos(2).

Tumorales
•	 Tumores benignos: en la infancia, la 

mayoría son de origen vascular.
–	 Hemangiomas cavernosos de 

septum o cornetes. Por su lo-
calización, pueden provocar 
obstrucción; por ello, deben ser 
extirpados quirúrgicamente.

•	 Tumores malignos: son tumo-
res raros y, al no pensar en ellos, 
debido a la poca especificidad de su 
sintomatología en estados iniciales, 
pueden pasar desapercibidos per-
diéndose posibilidades de curación.
–	 El sarcoma más frecuente en la 

infancia es el rabdomiosarcoma. 
Su tratamiento varía dependiendo 
de su tamaño y delimitación: si 
son pequeños y bien delimitados, 
los extirparemos completamen-
te con márgenes de seguridad e 
irradiaremos. En los grandes tu-
mores, la única actuación quirúr-
gica será para hacer una biopsia. 
Se tratarán con quimioterapia y 
radioterapia asociada(2,7).

–	 Neuroblastoma olfatorio. Son 
tumores que se originan en la 
membrana olfatoria. Forman 
una lesión localmente agresiva 
y metastatizan en el 30% de los 
casos en ganglios regionales, 
pulmón y huesos. La supervi-
vencia es elevada y su pronós-
tico depende de si solo afecta a 
las fosas nasales o se extiende a 
los senos o incluso más allá de la 
cavidad nasosinusal.

	 El tratamiento de elección es la 
cirugía radical seguida de radio-
terapia.

Laringe

El tercer tramo de este estudio lo forma 
la laringe.

Figura 2. Imagen endoscópica de una polipo-
sis nasal (pólipo que ocupa el meato medio).

Figura 3. Imagen endoscópica de un pólipo 
antrocoanal de Killian a su salida del seno 
maxilar.
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La laringe del niño no es simple-
mente una miniatura de la del adulto, 
sino que, en cuanto a sus funciones y 
conformación, existen importantes dife-
rencias. Los cartílagos y el resto de las 
estructuras laríngeas son mucho más 
f lexibles y maleables y, por lo tanto, 
son más susceptibles al colapso y menos 
resistentes al edema(6).

La obstrucción laríngea puede ser 
congénita o adquirida (Tabla I).

Obstrucción post-traqueotomía
La traqueotomía en los niños tiene 

una morbi-mortalidad mayor que en 
los adultos. Una técnica quirúrgica 
incorrecta es la causa de muchas com-
plicaciones y secuelas, en concreto de 
estenosis. Por ello, es recomendable que 
se realice siempre por manos expertas y 
con una técnica quirúrgica minuciosa(8).

Obstrucción post-intubación 
prolongada

La intubación prolongada puede 
producir la aparición de granulomas, 
localizados preferentemente en el ter-
cio posterior de las cuerdas vocales, 
quistes subglóticos o estenosis larin-
gotraqueales que aparecen en el 1-8% 

de los casos. La endoscopia es, sin duda, 
la prueba diagnóstica de elección para 
esta patología. El tratamiento de los 
granulomas consiste en prevenir su 
formación, retirando el tubo lo antes 
posible o administrando ciclos de corti-
coides previamente a la extubación. Los 
quistes subglóticos deben ser escindidos 
mediante láser CO2 o disección, mien-
tras que el tratamiento quirúrgico de la 
estenosis será siempre individualizado 
y la elección de la técnica quirúrgica 
dependerá de la localización, grado de 
obstrucción, extensión y estado de la 
función laríngea.

Obstrucción laríngea por reflujo 
gastroesofágico

El reflujo gastro-esofágico-laríngeo 
(RGEL) se define como: la presencia 
de ácido procedente del estómago en 
la porción más proximal del complejo 
laringofaríngeo. Se le considera como 
uno de los agentes etiológicos más des-
tacado en casos de disfonía crónica, 
estenosis laringotraqueal, granulomas 
y laringitis posterior. Aunque la larin-
goscopia indirecta y la endoscopia son 
indicativas, la pH-metría de 24 horas 
con doble o triple canal, se considera 
la prueba de elección para determinar 
el verdadero factor etiológico. En la 
práctica clínica, valorar la respuesta al 
tratamiento médico, también constituye 
una prueba diagnóstica de gran utilidad. 
Debe tratarse el RGEL y valorar la evo-
lución, antes de realizar cualquier pro-
cedimiento invasivo en estos niños(5,6).

Papilomatosis laríngea infantil
La papilomatosis laríngea es una 

enfermedad de origen viral, causada 
por el virus del papiloma humano y, 
principalmente, por los serotipos 6 y 
11. Constituye la tumoración laríngea 
benigna más frecuente en los niños y es 
la segunda causa de estridor en la infan-
cia. Su incidencia varía en función de 
los autores, oscilando entre 3,6 y 4,3 
casos por cada 100.000 niños. Puede 
presentarse a cualquier edad, aunque la 
incidencia es mayor entre los 2 y los 4 
años.

La disfonía progresiva o la presencia 
de un lloro anómalo, suelen ser signos 
tempranos de esta enfermedad. En las 
formas muy proliferativas, el paciente 
puede presentar disnea, observándose 
un estridor de inicio gradual y progre-

sivo durante semanas o meses. La dis-
función respiratoria aguda es rara.

El curso de la enfermedad es impre-
visible: puede responder al tratamiento, 
recurrir de forma crónica o retroceder 
espontáneamente al cabo de algunos 
años. A pesar de ello, la recidiva es la 
norma general. El riesgo de maligniza-
ción en niños es extremadamente bajo.

La papilomatosis laríngea cons-
tituye una entidad clínica de difícil 
tratamiento, debido a las recurrencias 
y complicaciones asociadas. Actual-
mente, el tratamiento de elección es la 
vaporización con láser CO2. La media 
de intervenciones en la papilomatosis 
infantil es de 4 intervenciones por año, 
con una eliminación total de las lesio-
nes superior al 50%. También, pueden 
utilizarse terapias coadyuvantes, como: 
el interferón alfa, enzimas proteolíticas 
o inhibidores del crecimiento tumoral 
(cidofovir), que se han demostrado útiles 
para reducir el tamaño tumoral y alargar 
el tiempo entre las recidivas(8).

Tuberculosis laríngea
Suele cursar con una clínica de 

faringitis asociada a lesiones membra-
nosas y ulceraciones mucosas. No suele 
asociarse con afectación pulmonar. El 
diagnóstico se realiza mediante endos-
copia, y es necesario realizar biopsias 
para identif icar el Mycobacterium 
tuberculosis mediante cultivo o identi-
ficación genética. Se utilizan las pautas 
de tratamiento clásico(2).

Laringomalacia
La laringomalacia se define como: 

el colapso intraluminal de las estructu-
ras supraglóticas durante la inspiración. 
Constituye la causa más frecuente de 
estridor en la infancia (65-75%), siendo, 
además, la anomalía congénita más 
habitual de la laringe. El mecanismo 
etiopatogénico es desconocido, pero se 
han descrito diferentes factores anató-
micos, histológicos y neurológicos que 
pueden inf luir en el desarrollo de esta 
patología.

El estridor, inspiratorio e intermi-
tente, es la manifestación clínica típica 
de la laringomalacia. El pronóstico 
es favorable y, en la mayoría de casos 
(70%), se produce una mejoría espontá-
nea y gradual antes de los 12-24 meses 
de vida. Sin embargo, en el 10% de los 
casos, la obstrucción es severa y puede 

Tabla 1.  Obstrucción laríngea. 
Clasificación etiopatogénica

Adquiridas
–	 Traumáticas:

•	 Post-traqueotomía
•	 Post-intubación
•	 Post-inhalación
•	 Post-ingestión cáusticos

–	 Reflujo gastroesofágico
–	 Infecciosas

•	 Papilomatosis
•	 Tuberculosis

–	 Neurológicas
•	 Centrales
•	 Periféricas

–	 Neoplásicas
•	 Tumores benignos
•	 Tumores malignos

–	 Sistémicas
•	 Wegener
•	 Artritis reumatoide

Congénitas
–	 Laringomalacia
–	 Parálisis cuerdas vocales
–	 Estenosis subglótica congénita
–	 Membranas laríngeas
–	 Hemangioma subglótico
–	 Laringocele
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producir: cianosis, apnea, insuficien-
cia cardiaca e hipertensión pulmonar, 
siendo necesaria la cirugía para su 
tratamiento. La laringomalacia puede 
presentarse de forma aislada o asociada 
a otras anomalías de la vía respiratoria 
(19%) o de otros órganos sistémicos.

Para el diagnóstico, es muy impor-
tante la historia clínica, valorar la exis-
tencia de estridor, sus características y 
la presencia o no de síntomas asociados. 
El diagnóstico definitivo se establece 
mediante endoscopia. La laringe debe 
visualizarse con respiración espontánea 
para valorar de forma dinámica su fun-
ción y morfología.

El tratamiento inicial es expectante, 
ya que está demostrado que, en la mayo-
ría de casos, los síntomas desaparecen 
espontáneamente antes de los dos años 
de vida. El tratamiento quirúrgico (epi-
glotoplastia/traqueotomía) se reserva 
para aquellos casos con síntomas severos 
y repercusión orgánica grave(9).

Parálisis congénita de cuerdas 
vocales

Constituye el 10% de las anoma-
lías congénitas. La parálisis unilateral 
se asocia a causas periféricas, siendo la 
más frecuente el estiramiento del cuello 
durante el parto. El pronóstico es bueno 
y suele curar de forma espontánea. Las 
parálisis bilaterales casi siempre se rela-
cionan con problemas del sistema ner-
vioso central. Tienen peor pronóstico, 
se recomienda traqueotomía y esperar 
evolución.

Estenosis subglótica congénita
Es la tercera anomalía congénita por 

orden de frecuencia. Se admiten como 
estenosis todas aquellas en las que se 
objetiva, mediante endoscopia, un diá-
metro subglótico inferior al correspon-
diente para la edad y el peso. Este tipo 
de estenosis suelen mejorar espontánea-
mente con el crecimiento. La traqueo-
tomía y/o laringoplastia solo se precisan 
en casos muy graves(2).

Hemangioma subglótico
Coincide con hemangiomas cutá-

neos en el 50% de los casos. Predomi-
nancia femenina. Generalmente, el tra-
tamiento es conservador, ya que suelen 
regresar de forma espontánea antes de 
los dos años. El tratamiento quirúrgico 
es excepcional.

Rinofaringe y orofaringe

El segundo tramo de las vías aéreas 
superiores lo comprende la rinofaringe y 
la orofaringe.

Fundamentalmente, la obstrucción 
de estas dos áreas tiene dos causas fun-
damentales: infamatorias y tumorales.

Inflamatorias
La obstrucción más frecuente de 

esta zona, la provoca la hipertrofia del 
tejido linfoide situado a este nivel, las 
vegetaciones adenoideas en la rinofa-
ringe y las amígdalas palatinas en la 
orofaringe (ambas estructuras forman 
parte del anillo de Waldeyer, que se 
complementa con los rodetes tubáricos 
y la amígdala lingual).

Las vegetaciones adenoideas son 
pliegues de mucosa respiratoria ubicados 
en la rinofaringe. Las amígdalas pala-
tinas son auténticos ganglios linfáticos 
con un importante centro germinal. A 
diferencia de las primeras, en vez de 
pliegues, en su superficie tienen criptas. 
Estas estructuras se ven con frecuencia 
afectadas de forma recurrente por cua-
dros virales o bacterianos, ambientes 
polucionados e irritativos e, incluso, 
por alergias alimentarias.

La patología adenoamigdalar repre-
senta uno de los motivos más frecuentes 
de consulta médica (más de 4 millones 
de consultas al año en España). Las 
infecciones adenoamigdalares no solo 
son importantes por sí solas, sino por 
la repercusión que tienen en las estruc-
turas vecinas: nariz, senos paranasales, 
oído medio y vía aérea superior, cuya 
obstrucción nos ocupa y puede tener 
consecuencias a nivel sistémico. La 
infección y la obstrucción coexisten con 
frecuencia. Cierto grado de hipertrofia 
adenoidea se considera fisiológica hasta 
los cinco años.

El diagnóstico de la hipertrofia ade-
noidea es clínico, ya que en el momento 
actual, la radiografía lateral de cavum 
para su diagnóstico está en desuso. En 
pacientes colaboradores, el diagnóstico 
es más preciso con visión endoscópica 
directa(10). Clínicamente, la hipertrofia 
adenoidea se manifiesta por obstrucción 
nasal crónica y ronquido (raramente, se 
asocia a apneas nocturnas en ausencia de 
hipertrofia amigdalar acompañante). La 
inflamación crónica o aguda recurrente 

determina la aparición de otitis media. 
En casos de larga evolución, se han des-
crito alteraciones del crecimiento facial. 
La hipertrofia amigdalar es la principal 
causa de obstrucción durante el sueño. 
El fenómeno obstructivo más llamativo 
de esta área se produce, pues, principal-
mente, durante el sueño y su importan-
cia es de tal magnitud que merece una 
atención especial:
•	 Los Trastornos Respiratorios del 

Sueño (TRS) en la infancia, deben 
considerarse como una entidad dife-
renciada del cuadro en el adulto, al 
margen de que existan aspectos 
que comparten. Las diferencias se 
observan en todos los capítulos de 
la enfermedad. Las alteraciones 
anatómicas en los TRS infantil, 
tienen mayor preponderancia y 
existen también diferencias en sus 
manifestaciones clínicas. No exis-
ten muchos datos epidemiológicos 
sobre la enfermedad en niños. Los 
estudios bien conformados en adul-
tos ya son escasos y complicados de 
realizar y en niños estas dificultades 
se incrementan al intentar aplicar los 
criterios diagnósticos del adulto. 
Aproximadamente, el 10-12% de 
los niños roncan y muchos de ellos 
tienen el mal llamado ronquido sim-
ple, que es el ronquido que ocurre 
sin asociarse a apnea o a alteracio-
nes del intercambio gaseoso(11). Su 
frecuencia declina a partir de los 9 
años. La prevalencia de apnea del 
sueño en niños se estima entre el 
0,7% y el 3%, con un pico entre los 
2 y 5 años, y la de ronquido se sitúa 
entre un 7 y un 9%. En los TRS 
tienen influencia factores ambienta-
les, factores del desarrollo del niño, 
así como múltiples genes. Los genes 
específicos que influyen en el desa-
rrollo de esta patología no han sido 
determinados, aunque se tiene cada 
vez más evidencia de la existencia de 
una base genética en su expresión. 
Muchos estudios han demostrado ya 
la presencia de una agregación fami-
liar. Las características fenotípicas 
del individuo, así como determina-
dos genes relacionados con los prin-
cipales factores de riesgo y media-
dores biológicos relacionados con 
la expresión clínica inf luyen en los 
mecanismos celulares y moleculares 
implicados en su etiopatogenia(12).
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Fisiopatología
Los estudios actuales sobre la fisio-

patología van más dirigidos a alteracio-
nes de función (alteración muscular o 
de control neural) que no a alteraciones 
anatómicas que comporten obstrucción. 
Sin embargo, en la población infantil, 
el factor anatómico es muy evidente. 
Además, existen factores inherentes a 
su anatomía que facilitan el colapso: vías 
aéreas altas más estrechas, posición más 
alta de la laringe, mayor laxitud de los 
tejidos y mayor f lexibilidad cartilagi-
nosa de las estructuras de soporte. Los 
casos más frecuentes de TRS infan-
til son los derivados de las hipertro-
fias adenoamigdalares. Suponen tres 
cuartas partes de casos en la mayoría 
de series (Fig. 4). Además, los proce-
sos infecciosos de vías altas repetidos 
pueden agravar TRS leves o desenca-
denar su desarrollo en niños. Además 
de esta causa, se puede observar TRS 
en: alteraciones craneofaciales, como las 
de los síndromes de Apert, Crouzon o 
Treacher-Collins (hipoplasia maxilar y 
descenso del diámetro anteroposterior 
de faringe); en el síndrome de Pierre-
Robin (micrognatia, glosoptosis, hendi-
dura palatina e hipotonía muscular); en 
el síndrome de Down o en la acondro-
plasia (alteraciones faciales y macroglo-
sia); o en las mucopolisacaridosis (hiper-
trofia de tejido linfoide faríngeo). Se ha 
sugerido una base familiar del TRS, 
probablemente por disfunciones del 
control ventilatorio o de la morfología 
cráneo-facial que pueden heredarse(12). 
El modo respiratorio y la morfolo-
gía craneofacial están estrechamente 
conectados. La hipertrofia adenoidea 
o amigdalar pueden influir en el desa-
rrollo de la hemicara inferior y mandi-
bular, al provocar respiración oral. La 
respiración oral en el niño es un hecho 
muy común en la infancia, afecta al 25% 

de los menores de 10 años. Todo ello 
conlleva una modificación en el patrón 
de crecimiento con planos faciales 
divergentes y arcos dentales estrechos. 
La persistencia de este cuadro clínico, 
junto con sus factores desencadenantes, 
perpetúa el proceso de respiración oral, 
generando un círculo vicioso que influye 
negativamente en el desarrollo esque-
lético facial y de estructuras internas, 
como la vía aérea superior.

Clínica y consecuencias negativas
Durante el sueño, los síntomas más 

relevantes son: el ronquido o la respira-
ción ruidosa. También pueden consta-
tarse pausas respiratorias, sueño intran-
quilo con posturas anómalas, enuresis, 
sudoración abundante, o la existencia 
de pesadillas o terrores nocturnos. 
También, es frecuente la presencia de 
bruxismo o incluso sonambulismo. En 
vigilia, al contrario que en el adulto, la 
somnolencia no es frecuente, pero sí los 
trastornos del comportamiento: hipe-
ractividad, déficit de atención, escaso 
rendimiento escolar, inhibición social, 
mal carácter o agresividad. Puede exis-
tir cefalea matutina, sed excesiva al 
levantarse o síntomas derivados de la 
hipertrofia adenoamigdalar, como res-
piración oral o disfagia(13). Una conse-
cuencia negativa importante de los TRS 
son las alteraciones de comportamiento 
y del desarrollo neurocognitivo. En 
estos niños, se multiplica por 3 la fre-
cuencia de la presencia de alteraciones 
de conducta y problemas de atención. 
Estos parámetros son importantes, 
ya que la capacidad de atención juega 
un papel importante en el aprendizaje 
y, por tanto, en el desarrollo social y 
académico. Las diferentes alteraciones 
publicadas en niños con apnea del sueño 
en relación al campo del conocimiento 
van desde alteraciones en inteligencia 
general y memoria, hasta inteligencia 
verbal y alteraciones cognitivas ejecuti-
vas. Es importante el rápido reconoci-
miento y tratamiento de las alteracio-
nes del sueño, dado que suceden en un 
momento de la vida (primera década) de 
rápido desarrollo neurocognitivo. Los 
TRS pueden asociarse con retraso en 
el desarrollo pondoestatural. Entre el 
4 y el 13% de los niños con trastornos 
respiratorios del sueño tienen problemas 
de crecimiento. Este retraso en el desa-
rrollo se ha atribuido, sobre todo, a un 

excesivo consumo energético nocturno 
por parte de la musculatura respiratoria 
y a que la alteración de la arquitectura 
del sueño interfiere en la liberación de la 
hormona del crecimiento que se produce, 
sobre todo, en la fase de ondas lentas. 
Otras posibles causas son la anorexia o 
disfagia debidas a la hipertrofia adenoa-
migdalar y la hipoxemia y acidosis respi-
ratoria, nocturnas. Los niveles de IGF-I 
e IGFBP-3, parámetros que dependen 
de la hormona de crecimiento, experi-
mentan un incremento significativo tras 
el tratamiento de la enfermedad, con una 
normalización de la secreción de GH. 
Otra posible consecuencia negativa son 
las alteraciones cardiovasculares. Existe 
evidencia de hipertrofia ventricular dere-
cha en un 55% de los niños con SAHOS 
(síndrome de apnea-hipopnea del sueño). 
La apnea del sueño expone a la pobla-
ción infantil a hipoxemia intermitente 
nocturna y estrés oxidativo. Estos facto-
res amplifican el efecto de la adiposidad 
sobre el estado inflamatorio sistémico y 
favorecen el desarrollo de alteraciones 
metabólicas que derivan en diabetes y 
enfermedades vasculares. La obstrucción 
de la vía aérea superior comporta apnea 
e hipoxia durante el sueño y puede pro-
gresar hacia un incremento de la presión 
arterial pulmonar y, en algunos casos, a 
cor pulmonale. A este efecto de presión, 
debe añadirse la posibilidad de que el 
incremento de resistencias esté favore-
cido por la hiperviscosidad. La presencia 
de HTA es muy frecuente en el caso del 
adulto, pero en el niño, aparentemente, 
no tanto y lo mismo sucede con las alte-
raciones del ritmo. Sin embargo, se ha 
demostrado que los niños con un IAH 
(Índice de Apneas-Hipopneas) mayor de 
10 exhiben presiones diastólicas y sis-
tólicas mayores que los casos con IAH 
inferiores a 10.

Diagnóstico
La historia clínica y la exploración 

física no son capaces, por sí solas, de 
diferenciar el roncador primario del 
niño con apneas nocturnas. La polisom-
nografía nocturna sigue siendo el mejor 
método, aunque los problemas derivados 
de su alto coste y de la necesidad, sobre 
todo en niños, de personal adiestrado, 
siguen provocando el intento de ofertar 
métodos alternativos. Los episodios de 
apnea obstructiva completa, suelen fal-
tar en los niños con TRS, los criterios 

Figura 4. Hipertrofia amigdalar obstructiva.
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de adulto basados en el IAH fallan a 
la hora de identificar niños con TRS y 
son más importantes los criterios gaso-
métricos y los basados en los esfuerzos 
respiratorios paradójicos, para evaluar 
la gravedad del TRS en los niños. El 
diagnóstico anatómico o de localización 
de la causa obstructiva, es más impor-
tante en la población infantil, dado que 
en el niño estos factores tienen más 
protagonismo. Se pueden apreciar con 
facilidad las alteraciones anatómicas que 
condicionan, en tantos casos, el TRS: 
hipertrofia adenoamigdalar, alteracio-
nes craneofaciales y trastornos neuro-
musculares(12). En la exploración física, 
no es frecuente hallar la obesidad tan 
típica en los casos de adulto. La preva-
lencia de la obesidad infantil en España 
está en aumento. Aproximadamente, un 
tercio de los niños con sobrepeso tienen 
TRS. La obesidad en niños con apnea 
del sueño oscila entre el 13 y el 36%. 
Se ha demostrado que, en los obesos, 
predominan claramente, y de forma sig-
nificativa, las alteraciones respiratorias 
nocturnas en frecuencia y severidad. Por 
otro lado, los principales problemas de 
la adenoamigdalectomía, la persistencia 
del cuadro y las complicaciones postope-
ratorias son más prevalentes en obesos. 
Por ello, es importante conocerlo para 
reducir peso previamente o bien prever 
estas eventualidades post-quirúrgicas en 
este grupo de niños. A nivel radiológico, 
la placa simple lateral de partes blandas 
de cuello puede mostrar con relativa fia-
bilidad el tamaño de las vegetaciones 
adenoideas, aunque difícilmente predice 
el grado de obstrucción real y menos 
durante el sueño. Más importante es 
el estudio cefalométrico en los niños 
con alteraciones craneomandibulares 
(Fig. 5). Otras técnicas de imagen, 
como las de f luoroscopia, resonancia 
magnética o la tomografía axial com-

putarizada ultrarrápida o cine-TC 
pueden ser útiles para casos concretos e 
investigación, pero no suelen aplicarse 
en la práctica diaria. La fibroendoscopia 
de la vía aérea superior forma parte del 
diagnóstico de localización de la obs-
trucción, a pesar de que, como todas 
estas técnicas, no reproduce en realidad 
lo que sucede durante el sueño. Con ella, 
pueden evaluarse con precisión los tres 
niveles de la exploración endoscópica de 
la vía aérea: rinofaringe, orofaringe e 
hipofaringe.

La videoendoscopia con sueño indu-
cido (en inglés: Drug Induced Seda-
tion Endoscopy: DISE) es una técnica 
ampliamente utilizada en adultos con 
SAHOS. La misma técnica en la pobla-
ción pediátrica fue reintroducida más 
tarde con la publicación de Myatt. A 
partir de esta publicación han surgido 
estudios que sugieren la utilidad de 
DISE como herramienta válida para 
evaluar los lugares de obstrucción de 
la vía aérea superior responsables del 
SAHOS infantil.

El nivel de la obstrucción de vía 
aérea superior en niños con SAHOS se 
evalúa rutinariamente en función de los 
hallazgos de la exploración física y de la 
nasofaringoscopia. Dado que estos exá-
menes se llevan a cabo con el niño des-
pierto, la información obtenida se limita 
a observaciones estáticas. La endosco-
pia con el niño despierto no siempre 
se puede realizar y evaluar adecuada-
mente. Además, los hallazgos endoscó-
picos durante la vigilia pueden diferir 
notablemente de los del sueño, debido a 
las diferencias en el tono muscular, los 
reflejos de la vía aérea y de otros cambios 
que se producen con el sueño.

Las indicaciones fundamentales 
de esta exploración serían aquellos 
niños con SAHOS que no se explica 
únicamente por la hipertrofia adenoa-
migdalar. Ello incluye: aquellos casos 
con persistencia tras la cirugía, niños 
con SAHOS y tamaño adenoamigda-
lar normal y niños con comorbilidades 
adicionales, donde se sospechen sitios 
adicionales de obstrucción, además de 
la hipertrofia adenoamigdalar(14).

Tratamiento
La adenoamigdalectomía es el tra-

tamiento más extendido y eficaz en casi 
tres cuartas partes de los casos. Consi-
gue la normalización del cuadro respi-

ratorio nocturno, de la sintomatología 
diurna y la reversión, en muchos casos, 
de las complicaciones cardiovasculares 
y del retraso en el crecimiento. En el 
momento actual, la mayoría de niños 
a los que se indica la amigdalectomía, 
son debidos a la existencia de una obs-
trucción de la vía aérea. El síndrome 
de apneas obstructivas del sueño es, 
pues, la indicación más frecuente de 
amigdalectomía. Habitualmente, debe 
asociarse a adenoidectomía en el mismo 
acto quirúrgico(12,15).

Amigdalectomía. Técnicas quirúrgicas
Se han descrito multitud de técnicas 

de amigdalectomía. Los procedimientos 
con el paciente despierto (guillotina de 
Sluder) son inaceptables hoy día debido 
al alto riesgo de complicaciones. La 
disección, bajo anestesia general e intu-
bación orotraqueal, es el procedimiento 
más habitual. Se han descrito múltiples 
modificaciones de la técnica de disec-
ción (disección fría, bipolar, láser, crio-
cirugía, radiofrecuencia, etc.) que no 
han disminuido significativamente la 
morbilidad de la intervención, ni la tasa 
de complicaciones.
•	 Técnica de amigdalectomía por 

disección fría.  El procedimiento 
universa lmente admitido es la 
técnica de disección. Esta técnica 
se realiza en un quirófano correc-
tamente equipado y bajo anestesia 
general con intubación oro-tra-
queal. Con el paciente en decúbito 
supino, el cirujano se coloca detrás 
de la cabeza y, con la ayuda de un 
abrebocas que deprime la lengua, se 
procede a la disección extracapsular 
de las amígdalas.

•	 Amigdalectomía por electrodisec-
ción.  El electrobisturí y el electro-
cauterio se utilizan en cirugía para 
muchas intervenciones. Se consigue 
la hemostasia del campo quirúrgico 
más fácilmente que con otras técnicas 
y se acorta el tiempo operatorio. Se 
puede realizar con bisturí monopolar 
o bipolar, ayudada o no con micros-
copio. Con bisturí monopolar, el 
dolor es superior a la disección “fría”.

•	 Radiofrecuencia.  Consiste en la 
generación de calor por medio de 
radiación electromagnética. La 
radiofrecuencia se puede utilizar 
como instrumento de disección 
para realizar la amigdalectomía total Figura 5. Micrognatia.
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extracapsular (similar a la disección 
fría y a la electrodisección), como 
bisturí para realizar amigdalotomía 
(o amigdalectomía parcial) o como 
reductor del volumen amigdalar por 
medio de una sonda de radiofre-
cuencia en el interior de la amígdala. 
Con la radiofrecuencia, se consiguen 
temperaturas tisulares más bajas que 
con el láser o electrocauterio, con un 
menor daño térmico tisular, lo que 
ocasiona menos dolor postoperatorio 
que la electrodisección.

•	 Láser CO2.  El láser CO2 puede 
utilizarse como instrumento para 
la disección extracapsular (amigda-
lectomía total) o como bisturí para 
amigdalotomía (amigdalectomía 
parcial):
–	 Amigdalectomía total (disec-

ción extracapsular): no posee 
ventajas comprobadas y sí un 
alto costo. Es una técnica lenta, 
por lo que está reservada solo, 
para aquellos pacientes con pa-
tologías tales como hemofilia u 
otros trastornos importantes de 
la coagulación(17-20).

	 Debido a las altas temperaturas 
tisulares, se produce más dolor 
que con técnicas tradicionales y 
no reduce la hemorragia posto-
peratoria comparada con otras 
técnicas.

–	 Amigdalectomía parcial (amig-
dalotomía): es una alternativa 
razonable para la hipertrof ia 
amigdalar obstructiva. Junto a 
la amigdalotomía con radiofre-
cuencia, es la técnica con menor 
morbilidad (mínimo sangrado 
intra y postoperatorio y escaso 
dolor postoperatorio), debido 
a la ausencia de desgarro de la 
cápsula amigdalina(2,16).

Existen, sin embargo, otras propues-
tas terapéuticas. La postura y la dieta 
pueden ser elementos importantes en 
la estrategia terapéutica. La reducción 
ponderal en niños, por sí sola, no suele 
ser suficiente para solucionar el pro-
blema. Un metaanálisis reciente señala 
que la gravedad del TRS se relaciona 
con el grado de obesidad y que los niños 
con apnea del sueño y obesos tienen 
proporcionalmente más HTA. Sabe-
mos que el tratamiento estrella de esta 
patología es la cirugía adenoamigdalar, 

se ha señalado que los principales pro-
blemas de esta cirugía, la persistencia 
del cuadro clínico y las complicaciones 
postoperatorias son más prevalentes 
en obesos. La posición en decúbito 
supino es altamente conocido que tiene 
una inf luencia negativa en el caso del 
adulto. En niños no está tan claro, sin 
embargo y pensando en la relación con 
el síndrome de muerte súbita, parece ser 
aceptado, que la posición en decúbito 
prono es más peligrosa. Existen eviden-
cias de que, en los niños, la colapsabili-
dad de la vía aérea superior aumenta en 
decúbito prono. El tratamiento médico 
de los TRS en los niños, no es el trata-
miento de elección. Existen tratamien-
tos publicados, casi de forma anecdótica, 
como la insuf lación faríngea con oxí-
geno durante el sueño o el tratamiento 
antiinf lamatorio con antileucotrienos 
(Montelukast) que parecen reducir el 
volumen de las estructuras linfoides 
hipertrofiadas. Sí tienen mayor rele-
vancia, los tratamientos que mejoran 
la permeabilidad nasal. La obstruc-
ción nasal o nasofaríngea colaboran en 
el colapso faríngeo durante el sueño y 
su resolución, al igual que sucede en el 
adulto, podría ser perfectamente un tra-
tamiento, al menos, coadyuvante. Los 
tratamientos ortopédicos maxilares(2,15), 
además de conseguir una mejoría esté-
tica y oclusal, inducen variaciones 
esqueléticas que llevan a un cambio sig-
nificativo en las estructuras internas de 
soporte de la vía aérea superior (VAS). 
La ortopedia del maxilar superior es 
capaz de producir una disminución de 
las resistencias nasales, mejorar la pos-
tura natural de la cabeza y aumentar la 
VAS. Además, induce un cambio en la 
dirección de crecimiento mandibular 
que conduce a una mejora en las propor-
ciones esqueléticas faciales y a un cam-
bio en los lugares de inserción muscular 
encargados de garantizar la permeabili-
dad de la VAS. Debemos entender estas 
formas de corrección ortopédica, como 
un mecanismo de profilaxis frente a una 
futura patología obstructiva de la VAS 
en el adulto. La cirugía sobre el macizo 
maxilar y las distracciones mandibula-
res pueden aumentar los espacios naso 
y orofaríngeos, mejorando las resisten-
cias en el paso aéreo en los pacientes 
con TRS. Las estrategias terapéuticas, 
sobre todo en los casos de malformacio-
nes, deben ser individualizadas a cada 

caso(15). En los casos de cirugía mayor 
maxilofacial para estas malformaciones, 
a pesar de corregirlas correctamente, 
no siempre consiguen solucionar el 
problema. La glosopexia, utilizada, 
sobre todo en casos de Pierre-Robin, 
los avances maxilares y correcciones 
de anomalías congénitas en niños con 
síndrome de Crouzon o Apert, siempre 
con una correcta selección de los casos 
y con la experiencia necesaria pueden 
ser útiles. Las series publicadas no son 
amplias y muchas describen técnicas de 
expansión mandibular, ya sea mediante 
aparatos intraorales, que la provocan de 
forma progresiva mediante un tornillo 
en el eje necesario (Rapid Maxillary 
Expansion), o bien mediante maniobras 
de distracción mandibular con osteoge-
nésis secundaria. En los últimos años, el 
tratamiento con presión nasal positiva 
continua (CPAP) se ha convertido en la 
segunda línea de tratamiento cuando la 
apnea obstructiva persiste a pesar de la 
intervención quirúrgica(12). Otras indi-
caciones estarían destinadas al período 
prequirúrgico, para estabilizar niños con 
riesgo de compromiso posquirúrgico o 
en el tiempo necesario de crecimiento 
craneofacial hasta la cirugía definitiva. 
Existen diversos problemas al respecto 
que se revisarán en este capítulo. El 
cálculo del nivel de presión necesaria 
varía con el crecimiento y, por tanto, se 
hacen necesarias revisiones periódicas 
con polisomnografía. Existe una mayor 
tasa de intolerancia e incumplimiento 
a estas edades. Se requiere personal de 
soporte, como enfermeras entrenadas, y 
la colaboración de los padres para con-
seguir la máxima aceptación por parte 
del niño. Finalmente, la estandarización 
de mascarillas especiales, sobre todo 
en niños con alteraciones craneofacia-
les que requieren diseños individuales, 
puede suponer otro problema.

Además de la obstrucción de la vía 
respiratoria, la amigdalectomía tiene 
otras indicaciones:
•	 Amigdalitis agudas recurrentes.
•	 Disfagia mecánica, por hipertrofia 

amigdalar obstructiva de la orofa-
ringe.

•	 Absceso periamigdalino. En su pri-
mer episodio o en el segundo, según 
los autores.

•	 Amigdalitis crónica resistente al tra-
tamiento, en la que se producirían 
microabscesos en las criptas amig-
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dalares, que darían lugar a febrícula 
crónica y manifestaciones infeccio-
sas generales(10).

Adenoidectomía
La adenoidectomía se debe realizar 

siempre en quirófano bajo anestesia 
general con intubación. Con el paciente 
en decúbito supino, se coloca un abre-
bocas estático que sujeta la lengua. Con 
un instrumento de corte, diseñado para 
esta finalidad, se practica un legrado del 
cavum rinofaríngeo.

Las indicaciones de adenoidectomía 
son:
•	 Obstrucción nasal crónica diurna de 

más de 6 meses de evolución.
•	 Síndrome de apnea del sueño (aso-

ciada a amigdalectomía).
•	 Otitis media recurrente.
•	 Rinosinusitis aguda recurrente o 

crónica.
•	 Otitis serosa crónica.

Tumorales
Tumores benignos(2)

Angiofibroma de cavum.  Es una 
tumoración que predomina en adoles-
centes varones. Su diagnóstico precoz es 
muy importante, pues de su extensión 
dependerá la agresividad y compleji-
dad del tratamiento. No es lo mismo 
la extirpación de un tumor que afecte 
solamente a nasofaringe y senos, a que 
se extienda hacia fosa ptérigo-maxilar, 
al suelo de la órbita, o a la fosa infratem-
poral y que termine con una extensión 
intracraneal. El diagnóstico por exce-
lencia, se realiza mediante la RM y es 
imperativo no practicar una biopsia de 
una tumoración de cavum sin haberla 
hecho antes, pues corremos el riesgo 
de provocar una hemorragia cataclís-
mica. Su tratamiento es siempre qui-
rúrgico. Es recomendable embolizarlo 
previamente y preparar sangre para una 
autotransfusión.

Tumores malignos(2,7)

•	 El carcinoma de nasofaringe es el 
más frecuente en la adolescencia. 
En el 60% de los casos, su primera 
manifestación es una adenopatía 
cervical y es la endoscopia nasal, la 
que nos muestra una masa locali-
zada en la pared posterior o externa 
de la rinofaringe.

	 Después del consecuente estudio 
por imagen, se diagnostica mediante 

biopsia. Esta se debe realizar en qui-
rófano, ya que muchas veces existe 
en la superficie, tejido inflamatorio 
de aspecto polipoide o tejido necró-
tico que enmascaran el tumor. En 
los niños, predomina el carcinoma 
no queratinizante indiferenciado 
(linfoepitelioma), que tiene tenden-
cia a metastatizar. Es un tumor en el 
que existe la participación del virus 
de Epstein-Barr. Se trata con radio-
terapia, pudiéndose complementar 
con quimioterapia en caso de que 
haya metástasis. Responde bien a la 
radioterapia con una supervivencia 
del 60% a los 5 años. Sin embargo, 
entre el 20 y el 60%, pueden metas-
tatizar (principalmente en pulmón, 
hígado y huesos).

•	 En nasofaringe y amígdalas, pode-
mos también encontrar linfomas 
MALT (tejido linfoide asociado a 
mucosas). Están compuestos por 
células linfocitarias B, de la zona 
marginal del folículo linfoide. Tam-
bién podemos encontrar localizado 
en la rinofaringe el linfoma no Bur-
kitt.
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Bibliografía recomendada
–	 Guilleminault C, Pelayo R. Sleep-

disordered breathing in children. Ann 
Med. 1998; 4: 350-6.

Importante revisión del SAHOS infantil de 
un grupo de reconocido prestigio en el tema. 
Destacan los aspectos de predisposición fa-
miliar y lo signos clínicos de la enfermedad 
en esta población. También, hacen referencias 
a los aspectos diferenciales con el cuadro en 
adultos. Es importante que estos niños sean 
tratados mediante CPAP o cirugía para evitar 
complicaciones serias a largo plazo.
–	 Pinder D, Hilton M. Disección ver-

sus diatermia para la amigdalectomía 
(Revisión Cochrane traducida). En: 
La Biblioteca Cochrane Plus. 2005; 
Número 1.

Interesante artículo de revisión de ensayos alea-
torios en niños y adultos sometidos a cirugía 
amigdalar, en el que se compara la morbilidad 
de la amigdalectomía realizada con dos técnicas 
diferentes, la disección fría y la electrodisec-
ción. Concluye que todavía no se ha demos-
trado claramente la superioridad de una técnica 
sobre otra.

–	 Yellon RF, Goldber H. Update on 
Gastroesophageal Ref lux Disease in 
Pediatric Airway disorders. Am J Med. 
2001; 111: 78S-84S.

El reflujo gastroesofágico (RGE) se ha relacio-
nado con la aparición de tos, apnea, estenosis 
laringotraqueal, laringitis posterior y laringo-
malacia. Muchos de estos síntomas mejoran 
con tratamiento para el RGE. El diagnóstico 
definitivo se establece mediante La pH-metría 
de 24 horas.

–	 Schechter MS., Section on Pediatric 
Pu lmonolog y, Subcommit tee on 
Obstructive Sleep Apnea Syndrome. 
Technica l repor t : d iagnosis and 

management of childhood obstructive 
sleep apnea syndrome. Pediatrics. 
2002; 109: e69.

Documento de la Academia Americana de 
Neumología Pediátrica donde se revisan to-
dos los aspectos más actuales sobre el abordaje 
terapéutico y diagnóstico del síndrome de la 
apnea del sueño en los niños. Se trata de un 
documento de referencia a nivel mundial so-
bre las recomendaciones a seguir en diferentes 
aspectos de tratamiento y diagnóstico.

–	 Friedman M, Wilson M, Lin HC, 
Chang HW. Updated systematic review 
of tonsillectomy and adenoidectomy for 
treatment of pediatric obstructive sleep 
apnea/hypopnea syndrome. Otolaryn-
gol Head Neck Surg. 2009; 140:800-8.

Una revisión exhaustiva y sistemática sobre el 
tratamiento más extendido y eficaz de la apnea 
obstructiva en la infancia: la adenoamigdalec-
tomía. Se revisan las técnicas, indicaciones y 
resultados de dicho tratamiento.

Paciente de 7 años de edad que acude a la consulta del 
ORL, porque los padres observan dificultad respiratoria nasal 
e intensos ronquidos nocturnos con apneas observadas. El 
niño había sido sometido hace un año a cirugía adenoamigda-
lar mediante radiofrecuencia monopolar por el mismo motivo. 
Al principio, notaron un cambio significativo en sus síntomas, 
pero a los seis meses volvió a presentar el mismo cuadro.

En la exploración, se aprecia una hipertrofia amigda-
lar leve, una cara larga con respiración oral continuada y 
obesidad. El registro polisomnográfico del niño muestra un 
índice de apnea-hipoapnea (IAH) de 12,3, cuando en la 
exploración anterior a la primera cirugía el IAH era de 7,5. 

Se aconseja a los padres la realización de una exploración 
videosomnoscopica y en el mismo acto quirúrgico seguir con 
la cirugía que aconsejen los hallazgos de dicha exploración. 
Se practica dicha exploración donde se muestra un colapso 
a nivel amigdalar significativo a pesar de la reducción pre-
via y una hipertrofia colapsante de la amígdala lingual. Se 
procede a amigdalectomía total y reducción de amígdala 
lingual mediante radiofrecuencia monopolar por punción 
intervención sin ningún tipo de incidencia peroperatoria ni 
postoperatoria. A los diez días, el cuadro clínico del niño se 
resuelve por completo y a los seis meses de esta segunda 
cirugía, la Polisomnografía nocturna muestra un IAH de 0,9.

Caso clínico

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es


PEDIATRÍA INTEGRAL

Obstrucción crónica de la 
vía aérea superior
1.	 ¿CUÁL de los tratamientos si-

guientes le parece menos común-
mente utilizado en el SAHOS in-
fantil?
a.	 Cirugía amigdalar.
b.	 Ortodoncia maxilar.
c.	 Corticoides tópicos nasales.
d.	 Uvulopalatoplastia.
e.	 CPAP.

2.	 Los siguientes enunciados en rela-
ción a la atresia de coanas son cier-
tos, EXCEPTO:
a.	 Es la anomalía nasal obstructiva 

congénita más frecuente.
b.	 En su forma unilateral puede 

pasar desapercibida.
c.	 La tomografía computarizada es 

el estudio de imagen de elección.
d.	 Se puede utilizar sonda nasogás-

trica en la exploración neonatal 
para su diagnóstico.

e.	 Son más frecuentes las formas 
óseas que las osteomembranosas.

3.	 En relación con la rinosinusitis cró-
nica, ¿cuál de las siguientes respues-
tas NO es verdadera?
a.	 Es muy probable que el origen 

sea un edema de la mucosa naso-
sinusal.

b.	 Su evolución se prolonga más de 
cuatro semanas.

c.	 Las cepas bacter ianas más 
frecuentes son la E. coli y S. 
Aureus.

d.	 Una de las causas que pueden 
provocar este proceso es el 
ref lujo gastroesofágico.

e.	 Se puede relacionar con enfer-
medades sistémicas que alte-
ran la viscosidad del moco o la 
movilidad ciliar.

4.	 La papilomatosis laríngea infantil:
a.	 Es de causa bacteriana.
b.	 Está causada por el virus del 

papiloma humano, principal-
mente por los serotipos 25 y 28.

c.	 Su incidencia oscila entre 50 y 70 
casos por cada 100.000 niños.

d.	 Puede presentarse con estridor, 
disfonía progresiva e incluso dis-
nea.

e.	 El riesgo de malignización en 
niños es extremadamente bajo.

5.	 El angiofibroma de cavum:
a.	 Se da en adolescentes varones.
b.	 Siempre se localiza únicamente 

en la nasofaringe.
c.	 Se diagnostica con Rx lateral de 

cavum.
d.	 Ante la sospecha clínica, se 

puede realizar una biopsia en la 
consulta con anestesia local.

e.	 Responde bien a corticoides 
tópicos nasales.

Caso clínico

6.	 ¿En cuál de estos supuestos, consi-
dera MÁS probable una persisten-
cia del SAHOS infantil después de 
la cirugía adenoamigdalar?
a.	 Niño obeso.
b.	 Niño con hiperactividad.
c.	 Niño con retraso del crecimiento.
d.	 En el sexo masculino.
e.	 Niño con obstrucción nasal y 

respiración oral persistente.

7.	 ¿Cuál de estas afirmaciones consi-
dera MENOS acertada en cuanto 
al diagnóstico de SAHOS infantil?
a.	 La presencia en el interrogatorio 

de ronquidos y apneas nocturnas 
en un niño obliga a descartar la 
presencia de SAHOS.

b.	 No es necesario la realización 
de un estudio polisomnográfico 
en un niño sometido a cirugía 
adenoamigdalar que ref iere 
persistencia de su sintomato-
logía.

c.	 La exploración videosomnoscó-
pica puede ser una herramienta 
útil para el diagnóstico del lugar 
de obstrucción en niños con per-
sistencia de SAHOS.

d.	 En caso de clínica de SAHOS y 
obesidad, debe recomendarse a 
los padres la reducción de peso 
explicando el riesgo y persisten-
cia de enfermedad si son some-
tidos a cirugía.

e.	 La exploración videsomnoscó-
pica nunca puede hacerse en el 
mismo acto quirúrgico que la 
cirugía de repesca.

8.	 ¿En qué CIRCUNSTANCIAS 
considera que la videsomnoscopia 
puede ser de mayor utilidad en el 
SAHOS infantil?
a.	 Niños con retraso del creci-

miento.
b.	 Niños con alteraciones neuro-

cognitivas.
c.	 Niños con hipertrofia amigdalar 

importante.
d.	 Niños con rinitis alérgica.
e.	 Niños con persistenc ia de 

SAHOS después de una primera 
cirugía.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Laringitis aguda

Concepto

El término laringitis aguda describe un 
síndrome clínico producido por inflamación 
y obstrucción aguda de la laringe. La etio-
logía es mayoritariamente vírica y, en ese 
caso, son términos equivalentes: laringitis 
subglótica, crup, laringotraqueítis y larin-
gotraqueobronquitis aguda.

L a laringitis o crup es una enferme-
dad respiratoria caracterizada por: 
estridor inspiratorio, tos disfónica 

y ronquera. Estos síntomas son el resul-
tado de la inf lamación en la laringe y 
la vía aérea subglótica, habitualmente 
secundarios a una infección vírica(1). 
Aunque suele ser una enfermedad leve 

y autolimitada, puede ocurrir obstruc-
ción significativa de las vías respiratorias 
superiores.

El término crup, que en el pasado 
se aplicó para la difteria laríngea o crup 
membranoso, actualmente, se utiliza 
para describir una variedad de afeccio-
nes de la vía aérea superior en niños, 
incluyendo: laringitis, laringotraqueí-
tis, laringotraqueobronquitis, traqueítis 
bacteriana o crup espasmódico.

Epidemiología

El crup incide, sobre todo, en otoño-
invierno, en niños entre 6 meses y 3 años.

La laringitis aguda subglótica cons-
tituye la causa más frecuente de obs-
trucción de la vía aérea superior en la 
infancia, llegando a afectar al 3-5% de 

los niños(2,3). Aparece, principalmente, 
en niños entre 6 meses y 3 años, con 
una incidencia máxima en el segundo 
año de vida, e importante reducción a 
partir de los 6 años. Esto se debe a una 
glotis más alta, un espacio subglótico 
de menor tamaño por la influencia del 
cartílago cricoides, y tejidos submucosos 
laxos, menos fibrosos, en los primeros 
años de vida(1).

Es más común en varones, con una 
proporción hombre:mujer de aproxima-
damente 1,4:1(4,5). La historia familiar 
es un factor de riesgo, los niños cuyos 
padres tenían antecedente de crup tie-
nen 3,2 veces más probabilidades de 
tener un episodio de crup y 4,1 veces 
más de tener crup recurrente(6). El taba-
quismo paterno, sin embargo, no parece 
aumentar el riesgo de crup.

Laringitis, crup y estridor

M. Marcos Temprano*, M.C. Torres Hinojal**
*Sección de Neumología pediátrica. Hospital Clínico Universitario de Valladolid.  
**Pediatra de Atención Primaria. Centro de Salud de Laguna de Duero. Valladolid

Resumen
La laringitis aguda subglótica o crup es la causa 
de obstrucción aguda de la vía aérea superior más 
frecuente en la infancia. Asocia la típica tríada: 
disfonía, tos perruna y estridor inspiratorio, con o 
sin disnea, generalmente tras un cuadro prodrómico 
catarral. Es de causa mayoritariamente viral y, aunque 
con frecuencia es una urgencia respiratoria, suele 
ser benigna. Debe diferenciarse, no obstante, de 
patologías más graves que pueden cursar de forma 
similar, como la epiglotitis y la traqueítis bacteriana. 
Los corticoides son el tratamiento más útil en la 
laringitis aguda, y se aconseja tratar a todos los 
casos que acuden a urgencias con una dosis única de 
dexametasona oral, que disminuye las complicaciones 
y mejora su curso evolutivo. 

Abstract
Subglottic acute laryngitis or croup is the more 
common cause of acute obstruction of the 
upper airway during the childhood. It associates 
dysphonia, hoarse cough and inspiratory stridor, 
with or without dyspnea, in most cases during a 
catarrhal illness. Most of them are of viral cause, 
and although it is often a respiratory emergency, it 
is usually benign. However, you must differentiate 
more serious pathologies that can manifest itself 
in a similar way, such as epiglottitis and bacterial 
tracheitis. Corticosteroids are the most useful 
treatment in acute laryngitis, and it is advised 
to treat all cases with a single dose of oral 
dexamethasone, which decreases the complications 
and improves its clinical evolution.

Palabras clave: Laringitis aguda;  Crup;  Laringotraqueobronquitis.

Key words: Acute laryngitis;  Croup;  Laryngotracheobronchitis.
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Ocurre principalmente en los meses 
de otoño e invierno, en relación con los 
patrones epidemiológicos de virus, como 
el parainfluenza y el VRS(3).

Etiología

La etiología suele ser vírica, y los virus 
parainfluenza, sobre todo el tipo 1, son 
los agentes predominantes, suponiendo un 
75% del total de casos.

La etiología de la laringitis aguda 
subglótica es mayoritariamente vírica. 
El parainf luenza tipo 1 es la causa 
más común de laringotraqueítis aguda, 
ocasionando epidemias en los meses de 
otoño e invierno(7,8). Parainfluenza tipo 
2, generalmente ocasiona cuadros más 
leves, y el tipo 3 causa casos esporádicos, 
pero más graves.

El virus sincitial respiratorio, ade-
novirus y coronavirus humano NL63 
son causas relativamente frecuentes de 
crup. El componente laringotraqueal de 
la enfermedad suele ser menos significa-
tivo que el de las vías respiratorias infe-
riores(9,10). El sarampión es una causa 
importante de crup en áreas donde sigue 
siendo prevalente, y el influenza es una 
causa relativamente infrecuente de crup, 
pero se ha asociado con hospitalizacio-
nes más prolongadas y mayor riesgo 
de reingreso. Rinovirus, enterovirus y 
herpes simple son causas esporádicas 
de crup leve.

Excepcionalmente, esta patología se 
atribuye a una causa bacteriana. Se ha 
aislado: Haemophilus influenzae tipo 
b (responsable en cambio de la mayoría 
de casos de epiglotitis), Mycoplasma 
pneumoniae (en formas de crup gene-
ralmente leve), Streptococcus, Neiseria, 
bacilos gram-, Clamydia y sobreinfec-
ciones por Staphilococcus aureus, entre 
otros(1). En inmunodeprimidos, debe 
considerarse la Candida albicans, y 
todavía no debe olvidarse el Corynebac-
terium difteriae en niños no vacunados. 
La difteria fue la forma más frecuente 
y a menudo mortal de laringitis esteno-
sante en otra época pero, actualmente, es 
casi inexistente en población vacunada.

Fisiopatología
La infección se transmite por con-

tacto de persona a persona o por secre-
ciones infectadas. Ocasiona inflamación 
difusa, eritema y edema, y deteriora la 
movilidad de las cuerdas vocales. En 

el crup espasmódico o recurrente, los 
hallazgos en laringoscopia directa pue-
den demostrar edema no inflamatorio, 
lo que sugiere que no hay implicación 
viral directa del epitelio traqueal. La clí-
nica se produce, sobre todo, por el estre-
chamiento que la inflamación ocasiona, 
y que provoca un aumento exponencial 
de la resistencia al f lujo del aire. En 
formas graves, puede llegar a producir 
hipoxemia e hipercapnia. Los pacien-
tes con traqueítis bacteriana tienen una 
sobreinfección, produciéndose secrecio-
nes purulentas espesas dentro del lumen 
de la tráquea subglótica, ulceraciones, 
pseudomembranas y microabscesos de 
la superficie mucosa. Los tejidos supra-
glóticos usualmente son normales.

Solo un pequeño porcentaje de niños 
con una infección vírica por parain-
f luenza desarrolla crup. Esto sugiere 
que factores del huésped desempeñan 
un papel en la patogénesis. Los facto-
res que pueden contribuir al desarrollo 
del crup incluyen: el estrechamiento 
funcional o anatómico de las vías res-
piratorias superiores, las variaciones en 
la respuesta inmune y la predisposición 
a la atopia.

Clínica

La tríada característica del crup se 
compone de: disfonía, tos perruna y estri-
dor inspiratorio, con o sin disnea, en el 
contexto de un cuadro catarral.

En la laringitis aguda vírica, el ini-
cio de los síntomas suele ser gradual, 
comenzando con rinorrea, tos leve y 
febrícula. Progresa en 12 a 48 horas, 
apareciendo los síntomas típicos, dis-
fonía, tos perruna y, si la obstrucción 
es suficiente, estridor inspiratorio, con 

o sin fiebre. La tos es disfónica, seca, 
metálica, a modo de ladrido. El estri-
dor, sonido respiratorio rudo, suele ser 
inspiratorio, aunque, a veces, es bifásico. 
Al inicio, solo aparece con la agitación o 
el llanto, pero al aumentar la gravedad, 
es patente también en reposo(1), aunque 
su intensidad no es un buen indicador de 
la severidad del crup(5). La agitación, el 
llanto y el decúbito la agravan. El curso 
clínico suele ser f luctuante, con remi-
sión en 2-7 días, aunque la tos puede 
persistir más tiempo.

Puede observarse una dif icultad 
respiratoria progresiva muy variable, 
con tiraje de predominio supraester-
nal, pero incluso a los tres niveles. Los 
sonidos respiratorios pueden estar dis-
minuidos. Predomina una respiración 
bradipneica, mientras que suele haber 
polipnea cuando hay afectación del 
tracto respiratorio inferior (laringotra-
queobronquitis).

En contraste con la laringotraqueí-
tis, el crup espasmódico siempre ocurre 
en la noche, y el inicio y el cese de los 
síntomas son abruptos. La fiebre está 
típicamente ausente. Los episodios 
pueden repetirse durante dos o cuatro 
noches sucesivas.

El intercambio gaseoso alveolar es 
normal, y solo habrá hipoxia cuando se 
va a producir la obstrucción casi com-
pleta(1). La hipoventilación marcada, 
palidez excesiva, cianosis y la alteración 
de la conciencia precisan una interven-
ción inmediata.

Diagnóstico

El diagnóstico es fundamentalmente 
clínico y no suelen precisarse pruebas com-
plementarias.

Tabla I.  Escala de Taussig para valorar la gravedad del crup

0 1 2 3

Estridor No Leve Moderado Intenso/ausente

Entrada de 
aire

Normal Leve 
disminución

Disminuida Muy disminuida

Color Normal Normal Normal Cianosis

Retracciones No Escasas Moderadas Intensas

Conciencia Normal Agitado si se 
le molesta

Ansioso y agitado 
en reposo

Letargia

Leve: <5;  Leve-moderado: 5-7;  Moderado: 7-8;  Grave: >8.
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Habitualmente, el diagnóstico del 
crup es clínico y no se precisan exáme-
nes complementarios. Debe realizarse 
una rápida evaluación del estado gene-
ral, signos vitales, estabilidad de la vía 
aérea y estado mental, para identificar 
a los niños con dificultad respiratoria 
severa e insuficiencia respiratoria inmi-
nente. Esta evaluación debe realizarse 
con el niño lo más cómodo y tranquilo 
posible. Se han planteado dudas sobre 
la seguridad de examinar la faringe. En 
series publicadas, el examen directo de 
la orofaringe no se asoció con deterioro 
clínico súbito(11), aunque su exploración 
puede demorarse en casos graves hasta 
la estabilización del paciente.

Para determinar el grado de seve-
ridad de la laringitis aguda, se han uti-
lizado diferentes escalas de puntuación 
clínica, fundamentalmente: el score de 
Taussig (Tabla I), y la escala de West-
ley(12) (Tabla II), la más utilizada. La 
gravedad está determinada por la pre-
sencia de estridor en reposo, retracción 
de la pared torácica, entrada de aire, pre-
sencia o ausencia de palidez o cianosis y 
el estado mental. Estas escalas, aunque 
son subjetivas y puede existir variabi-
lidad interobservador, son útiles para 
controlar la respuesta al tratamiento.

La pulsioximetría tiene una utili-
dad limitada, ya que puede ser normal 
incluso con grados importantes de obs-
trucción de la vía aérea. Debe monitori-
zarse en la forma grave, aunque en otros 
casos, la molestia que ocasiona al niño 
puede ser perjudicial.

La evaluación radiológica no suele 
ser necesaria en la gran mayoría de los 
niños con laringotraqueítis aguda. La 
radiografía anteroposterior de cuello 
puede mostrar el típico estrechamiento 
progresivo y simétrico de la tráquea 
con el vértice en la glotis, en la este-
nosis subglótica, denominado signo “en 

punta de lápiz”, “de la aguja” o “del cam-
panario” (Fig. 1), aunque no existe una 
buena correlación entre este hallazgo y 
la gravedad de la laringitis. Las pruebas 
de imagen estarían indicadas si el diag-
nóstico es dudoso, el curso es atípico, se 
sospecha un cuerpo extraño inhalado 
o tragado (aunque la mayoría no sea 
radiopaco), crup recurrente y/o fracaso 
terapéutico.

La realización de un aspirado naso-
faríngeo a la búsqueda de la posible 
etiología infecciosa puede ser útil en 
pacientes ingresados y para control de 
la infección.

Diagnóstico diferencial

Debe establecerse diagnóstico diferen-
cial, sobre todo, con la laringitis espasmó-
dica, la epiglotitis y la traqueítis bacteriana 
y, en general, con todas las causas de obs-
trucción aguda de la vía aérea superior.

El diagnóstico diferencial de la 
laringitis aguda vírica debe establecerse 
con la laringitis espasmódica y con dos 
procesos diferentes y de mayor grave-
dad, como son: la epiglotitis y la traqueí-
tis bacteriana, analizados más adelante.

Debemos pensar en todas las causas 
de obstrucción de la vía aérea superior, 
que pueden manifestarse de manera 
similar a la laringitis subglótica(3,4,13) 

(Tabla III). La aspiración de cuerpo 
extraño puede debutar bruscamente, 
pero también debe descartarse en niños 
que no responden al tratamiento o con 
una evolución prolongada. Igual ocurre 
con la ingestión de cáusticos o inhala-
ción de tóxicos no siempre reconocidos.

La presencia de síntomas crónicos, 
persistentes o recurrentes, así como la 
ausencia de síntomas catarrales o fie-
bre, deben hacernos sospechar la pre-
sencia de anomalías congénitas de las 
vías aéreas superiores (laringomalacia, 
parálisis de cuerdas vocales, estenosis 
subglótica, hemangioma subglótico, 
etc.). Una laringitis añadida a una lesión 
preexistente entraña un mayor riesgo de 
obstrucción grave. En niños pequeños, 
especialmente en lactantes, debemos 
determinar si ha habido problemas 
en la deglución, episodios de cianosis, 
o bien síntomas sugerentes de ref lujo 
gastroesofágico.

Un absceso retrofaríngeo o peria-
migdalino puede confundirse con el 
crup. La TAC puede ser útil en la 

Tabla II.  Escala de Westley para valorar la gravedad del crup

Indicador de gravedad Puntuación

Estridor respiratorio:
-	 Ninguno
-	 En reposo, audible con fonendoscopio
-	 En reposo, audible sin fonendoscopio

0
1
2

Tiraje:
-	 Ausente
-	 Leve
-	 Moderado
-	 Grave

0
1
2
3

Ventilación (entrada de aire):
-	 Normal
-	 Disminuida
-	 Muy disminuida

0
1
2

Cianosis:
-	 Ausente
-	 Con la agitación
-	 En reposo

0
4
5

Nivel de conciencia:
-	 Normal
-	 Alterado

0
5

Leve < 3;  Moderado 3-7;  Grave >=7.

Figura 1. Signo “del campanario” o “en 
punta de lápiz”, en la estenosis subglótica.
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sospecha de absceso retrofaríngeo, y 
la inspección directa en el periamig-
dalino. La disfagia y el babeo conti-
nuo pueden indicar epiglotitis, absceso 
periamigdalino o retrofaringeo, cuerpo 
extraño en la vía aérea o en el esófago. 
El angioedema alérgico también puede 
simularla, aunque suele aparecer en el 
contexto de otras manifestaciones ana-
filácticas.

Otros posibles diagnósticos diferen-
ciales, mucho más infrecuentes, serían 
los quistes broncogénicos y el síndrome 
de Guillain-Barré (parálisis de la cuerda 
vocal por afectación del nervio laríngeo).

Tratamiento

Los corticoides son los fármacos más 
útiles en el tratamiento del crup, siendo 
eficaz una dosis única de dexametasona 
oral en todos los casos, independiente-
mente de su gravedad.

Medidas generales
Debemos explicar el proceso a los 

padres y tranquilizar y molestar lo 
menos posible al niño. No explorar la 
faringe de entrada, si no colabora. Pode-
mos aconsejar analgésicos y antitérmi-
cos, que mejoren el bienestar del niño, 
y abundante hidratación.

Humidificación y oxigenoterapia
Aunque existe la experiencia general 

de que al salir a la calle, el vapor frío de 
la noche parece beneficioso, no existen 
pruebas de su eficacia(1). La humidifi-
cación no ha demostrado una acción 
específica, pero puede producir mejo-
ría subjetiva, reducir la sequedad de las 
mucosas y puede aportar tranquilidad a 
los padres, pudiendo utilizarse siempre 
que no genere ansiedad en el niño(2,13). 
Si existe dificultad respiratoria y la satu-
ración de O2 es inferior al 94%, debe 
administrarse oxígeno humidificado.

Corticoides
Los corticoides son los fármacos 

más útiles en el tratamiento del crup, 
reducen el edema, por acción antiin-
f lamatoria, y la intensidad y duración 
de los síntomas(1), y no se han descrito 
efectos secundarios de su uso a corto 
plazo(14). Han demostrado su utilidad, 
porque mejoran los parámetros clíni-
cos, disminuyen la estancia hospitalaria 
y reducen la necesidad de adrenalina y 
de intubación(15).

La dexametasona es el corticoide 
de elección, en dosis única si es posible 
por vía oral. Su efecto se inicia tras 1-2 
horas, y dura más de 12. La dosis de 
0,15 mg/kg es igual de eficaz que dosis 
superiores de 0,30 y 0,60 mg/kg (en 
este caso, con un máximo de 10 mg). 
No existe una solución oral comercia-
lizada, disponiendo solo de comprimi-
dos y ampollas inyectables (que incluso 
pueden ser utilizadas por boca, o para 
preparar una solución oral mediante 
fórmula magistral).

Dada su eficacia, debería aconsejarse 
en todos los casos de crup, independien-

temente de su gravedad. La dexameta-
sona intramuscular no es más eficaz, y sí 
más traumática, y queda reservada para 
los niños que vomitan o no ingieren los 
preparados orales. No existen estudios 
que comparen una dosis versus múlti-
ples dosis, aunque podría repetirse la 
administración en 24 horas.

Podría utilizarse la dosis equivalente 
de prednisolona o prednisona (1-2 mg/
kg). En dosis única, se ha objetivado que 
la reconsulta en un servicio asistencial 
es más frecuente en los pacientes que 
recibieron prednisolona, quizás por su 
menor vida media. Sin embargo, una 
dosis de 2 mg/kg día durante 3 días, 
fue igual de eficaz que una dosis única 
de dexametasona oral de 0,6 mg/kg(12).

La budesonida inhalada tiene una 
eficacia similar a la dexametasona oral, 
y es una alternativa a la misma, a dosis 
de 2 mg sin diluir, aunque su efecto no 
es más rápido, es más cara, y su admi-
nistración puede aumentar la agitación 
del niño(13,16,17). Su acción se inicia a 
los 30 minutos, y se puede repetir cada 
6-8 horas, pudiendo intercalarse en for-
mas graves con la adrenalina. No existe 
mejor resultado terapéutico, combi-
nando dexametasona y budesonida, que 
con cada una de ellas por separado(16).

Adrenalina
La adrenalina nebulizada también ha 

demostrado su eficacia, especialmente 
en los casos moderados y graves(1,13), 
reduciendo la necesidad de intubación. 
El efecto es similar para la adrenalina 
racémica y la L-adrenalina, reduciendo 
el edema de la mucosa(18). Su efecto es 
rápido, comenzando a los 10 minutos, 
con un pico máximo a los 30 minutos 
y una duración de 2 horas, con recidiva 
clínica precoz, mal interpretada como 
efecto rebote.

Se utiliza L-adrenalina 1:1000, a 
dosis de 0,5 ml/kg, hasta un máximo 
de 5 ml, completando hasta 10 ml con 
suero salino, nebulizado con un f lujo 
de 5-10 l/min con O2 al 100%. El sis-
tema Vapotherm puede utilizarse para 
administrar adrenalina en el árbol res-
piratorio en dosis farmacológicas como 
un vapor, como alternativa a la nebuli-
zación convencional(19).

Aunque parece ser segura, no está 
claro con qué frecuencia puede repe-
tirse (habitualmente, se administra en 
intervalos de 20-30 minutos, hasta un 

Tabla III.  Otras causas de 
obstrucción de la vía aérea superior

Infecciosas
-	 Epiglotitis
-	 Absceso retrofaríngeo o 

periamigdalino
-	 Traqueítis bacteriana

Mecánicas
-	 Aspiración de cuerpo extraño
-	 Tumores: hemangiomas, 

linfagiomas, papiloma laríngeo
-	 Compresión extrínseca (anillo 

vascular)
-	 Postintubación traqueal
-	 Traumatismo externo cerrado

Angioedema
-	 Hereditario. Déficit del inhibidor 

de la C1-esterasa
-	 Neurogénico
-	 Anafilaxia. Alergia 

medicamentosa, alimentaria, por 
picadura de insectos, etc.

Neurológicas
-	 Parálisis de cuerdas vocales

Causas congénitas
-	 Laringotraqueomalacia
-	 Estenosis subglótica congénita
-	 Membranas laríngeas
-	 Laringocele

Lesiones térmicas

Lesiones químicas
-	 Inhalación de gases tóxicos
-	 Ingestión de cáusticos
-	 Aspiración repetida de 

jugo gástrico por reflujo 
gastroesofágico

Metabólicas
-	 Laringoespasmo por tetania 

hipocalcémica
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total de 3 ocasiones en casos severos), 
manteniendo una estricta vigilancia y 
monitorización, al menos, durante dos 
horas por el riesgo de taquicardia. Está 
contraindicada en ciertas cardiopatías, 
como la tetralogía de Fallot, estenosis 
pulmonar y estenosis aórtica subval-
vular(3).

Heliox
El heliox es una mezcla gaseosa de 

helio y oxígeno (70/30) de densidad 
menor que el aire, lo que facilita el 
paso del gas a través de las vías aéreas. 
Se administra con mascari l la con 
reservorio a un f lujo de 9-12 l/min en 
formas graves, con el objeto de evitar 
la intubación(1). No hay aún suficiente 
evidencia sobre su superioridad res-
pecto a otros tratamientos, aunque se 
ha publicado buena respuesta a corto 
plazo en casos de crup moderado o 
grave que han recibido dexametasona 
oral o intramuscular(20). De los pocos 
datos disponibles, podríamos recomen-
dar el uso de heliox en el tratamiento 
a corto plazo de la laringitis aguda 
refractaria, siempre añadido al trata-
miento con glucocorticoides, aunque 
aporta una baja FiO2.

Otros fármacos
En la laringitis vírica, no debe reco-

mendarse el uso de antibióticos, des-
congestivos ni antitusígenos. En otro 
tiempo, se han utilizado fármacos con 
acción antiespasmódica, sedante y anti-
tusígena, como el sulfato de magnesio, 
papaverina y atropina, sobre todo en la 
laringitis espasmódica, aunque no hay 
estudios que demuestren su eficacia. 
Se utilizarán broncodilatadores solo 
cuando exista broncoespasmo asociado.

Algoritmo terapéutico de la 
laringitis aguda
1.	 Formas leves. Se aplicarán medidas 

generales. Todos los que acuden a 
urgencias deberían recibir una dosis 
de dexametasona oral, pudiendo 
darse el alta tras un breve periodo 
de observación en urgencias.

2.	 Formas moderadas. Además de lo 
anterior, deben recibir adrenalina 
nebulizada, una o varias dosis, junto 
a los corticoides(17). Hoy se puede 
dar el alta al domicilio sin riesgo, 
después de 3-4 h de administra-

ción del tratamiento, y en ausencia 
de estridor en reposo. En caso con-
trario, o por alguno de los motivos 
recogidos en la tabla IV, estará indi-
cado el ingreso hospitalario(1,6,7,15).

3.	 Formas graves. Precisarán ingreso 
para observación y tratamiento. 
Junto a la administración de corti-
costeroides, precisarán dosis repe-
tidas de adrenalina y/o tratamiento 
con heliox. Considerar el ingreso en 
UCIP para observación o incluso la 
intubación cuando aparezcan signos 
de hipoxia, disminución del nivel de 
conciencia o gran disnea progresiva. 
Es mejor intubar en un quirófano 
o una UCIP, bajo anestesia inhala-
toria sin relajantes musculares, con 
personal entrenado, y material dis-
ponible para endoscopia, traqueos-
tomía y cricotirotomía de urgencia 
si fuera necesario, con O2 al 100%, y 
utilizando un tubo endotraqueal, al 
menos, un número inferior al reco-
mendado para la edad del niño.

Pronóstico

Habitualmente, se trata de un proceso 
benigno y autolimitado, aunque lleve con-
sigo múltiples consultas a Urgencias y gran 
ansiedad para la familia.

Por su llamativa sintomatología, en 
muchas ocasiones, la laringitis aguda se 
convierte en una urgencia respiratoria. 
Sin embargo, la mayoría de casos de 
crup son formas leves, no suelen precisar 
hospitalización, y se recuperan en unos 
días(5). El tratamiento con dexameta-
sona oral parece acortar la duración del 
proceso y reducir la sintomatología(2). 
De los ingresados, menos del 5% reque-
rirán intubación, y la mortalidad es muy 
baja. Finalmente, en alrededor del 15% 
de los casos, tiene un carácter descen-
dente, con afectación bronquial añadida.

Crup espasmódico o laringitis 
estridulosa

El crup espasmódico o falso crup no 
suele asociar cuadro vírico, es autolimi-
tado, y su tratamiento es similar a la larin-
gitis aguda subglótica.

Antes llamado falso crup, aparece 
en la misma franja de edad o incluso 
en niños algo más mayores (hasta los 
6 años). Clínicamente, recuerda a la 
laringitis subglótica, aunque en con-
traste con esta, el crup espasmódico 
siempre ocurre en la noche, la f iebre 
está ausente y no suele acompañarse de 
síntomas catarrales llamativos. El inicio 
y el cese de los síntomas son abruptos, a 
menudo disminuyen en el momento de 
la atención médica. Los episodios pue-
den repetirse dentro de la misma noche 
y durante dos o cuatro noches sucesivas. 
Una característica del crup espasmódico 
es su naturaleza recurrente, de ahí, el 
término descriptivo alternativo, “crup 
recurrente frecuente”. Se ha demostrado 
clara predisposición familiar y suele 
darse en pacientes con antecedentes de 
atopia y/o alergia.

Aunque la presentación inicial 
puede ser dramática, el curso clínico 
suele ser benigno. Los síntomas casi 
siempre se alivian al tranquilizar al niño 
ansioso y administrar aire humidificado. 
Tratamientos, como los corticoides, la 
adrenalina y antiespasmódicos, rara vez, 
resultan eficaces.

Traqueítis bacteriana

Debemos sospecharla ante una larin-
gotraqueítis grave, que no responde al tra-
tamiento farmacológico.

Puede presentarse como una infec-
ción primaria o secundaria. En la infec-

Tabla IV.  Indicaciones de ingreso hospitalario en la laringitis aguda

-	 Laringotraqueítis grave
-	 Estridor en reposo o dificultad respiratoria progresiva tras tratamiento con 

corticoide y adrenalina y un periodo de observación de 4 horas
-	 Signos de hipoxia: alteración del sensorio o estado general, palidez, cianosis
-	 Sospecha de epiglotitis
-	 Lactantes menores de 6 meses
-	 Episodio previo similar grave
-	 Problema subyacente de la vía aérea superior
-	 Inadecuado seguimiento por actitud paterna o distancia al domicilio
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ción primaria, hay un inicio agudo de 
síntomas de obstrucción de las vías res-
piratorias superiores con fiebre y apa-
riencia tóxica. En la infección secun-
daria, hay un marcado empeoramiento 
durante el curso clínico de la laringotra-
queítis viral, con fiebre alta, apariencia 
tóxica y aumento de la dificultad respi-
ratoria que no responde al tratamiento. 
En ambas presentaciones, pueden estar 
presentes signos de afectación de las vías 
respiratorias inferiores, como crepitan-
tes y sibilancias.

Los agentes productores son diver-
sos, predominando: Haemophilus 
inf luenzae, Staphilococcus aureus, 
Streptococcus, Branhamella catarrhalis, 
Clamidias y bacterias entéricas gram 
negativas. Se debe considerar una 
laringoscopia para un diagnóstico de 
seguridad(13).

El tratamiento es antibiótico, según 
antibiograma o empírico, con cefalospo-
rinas parenterales o vancomicina más 
un betalactámico resistente a betalac-
tamasas, como la oxacilina. Puede pre-
cisar intubación y ventilación mecá-
nica, necesitando aspiración traqueal 
frecuente. No están indicados los cor-
ticoides ni la adrenalina(13).

Epiglotitis

La epiglotitis ha disminuido drástica-
mente desde la vacunación universal frente 
a Haemophilus influenza tipo b, y requiere 
intubación traqueal precoz.

Es la laringitis supraglótica aguda. 
El agente productor principal es Hae-
mophilus inf luenzae t ipo b, y su 
incidencia ha disminuido hasta en un 
80-90%, desde la vacunación universal 
del mismo(1). Otros gérmenes mucho 
menos frecuentes son: Streptococcus 
pyogenes, Streptococcus pneumoniae y 
Staphylococcus aureus(13).

Puede existir un proceso catarral 
previo, con deterioro clínico brusco y 
fiebre elevada. Presentan voz apagada, 
odinofagia intensa con dificultad para 
tragar y sialorrea constante. La afonía, 
el estridor y la tos perruna suelen estar 
ausentes. El niño característicamente 
suele mantener una actitud sentado, 
inclinado hacia adelante apoyado en los 
brazos, con la cabeza en hiperextensión 
y la boca abierta. El cuadro puede evo-
lucionar a estado tóxico, con palidez, y 

dificultad respiratoria rápidamente pro-
gresiva, incluso con cianosis y coma(1,13).

Lo prioritario en estos casos es ase-
gurar la vía aérea y evitar maniobras que 
puedan agitar al paciente(1).

La radiografía lateral de cuello 
confirma la típica imagen “en porra” o 
signo del “pulgar”, y en el hemograma 
se suele observar leucocitosis intensa y 
neutrofilia. La epiglotis tumefacta de 
color rojo cereza, a veces, es visible en 
la simple inspección directa, pero puede 
llevarse a cabo una laringoscopia confir-
matoria, siempre realizada en quirófano 
o UCIP(1).

La evolución espontánea es mala, 
incluso mortal, requiriendo intubación 
nasotraqueal precoz, incluso traqueo-
tomía si aquella no fuera posible. Asi-
mismo, debe ser tratada con antibió-
ticos intravenosos, como: cefotaxima, 
ceftriaxona o meropenem, hasta recibir 
el resultado del hemocultivo y cultivo 
local(1). La adrenalina no es eficaz, y 
los corticoides pueden necesitarse en 
ocasiones, para evitar complicaciones. 
Puede extubarse en general a los 3-4 
días de evolución, por la buena respuesta 
a antibióticos(1).
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Revisión, mediante la medicina basada en la 
evidencia, del efecto de diferentes preparados 
de adrenalina nebulizada en la laringitis en 
Pediatría.

Niña de 3 meses y medio remitida para estudio de estridor.

Antecedentes familiares
Madre 41 años, hipotiroidismo. Padre 65 años, sin ante-

cedentes patológicos de interés. Hermana gemela sana.

Antecedentes personales
Embarazo gemelar, bicorial y biamniótico. Cesárea a la 31 

+ 4 semanas de edad gestacional por preeclampsia materna 
previa maduración pulmonar completa con corticoides. Pri-
mera gemela. Test de Apgar 8/9. Ingreso en UCIP hasta los 
13 días de vida, precisando intubación durante menos de 24 
horas para la administración de surfactante. Posteriormente, 
continúa ingresada en Unidad de Neonatología hasta los 33 
días de vida, sin constatar la presencia de estridor ni otra 
sintomatología respiratoria. Realizado ecocardiograma sin 
objetivarse alteraciones.

Calendario vacunal al día. No alergias conocidas. En tra-
tamiento profiláctico con: glutaferro, vitamina D y protovit. 
Alimentación con fórmula adaptada de inicio. Estreñimiento 
en tratamiento con Eupeptina.

Ingreso a los 2 meses y medio de vida por cuadro de 
dificultad respiratoria de 48 horas de evolución, asociando 
estridor inspiratorio, catalogado de bronquiolitis. Precisó 
soporte con ventilación mecánica no invasiva e ingreso en 
UCI. Durante el ingreso, se realizó fibroscopia sin datos suge-
rentes de laringomalacia ni parálisis de cuerdas vocales. Reci-
bió tratamiento con dexametasona oral con mejoría clínica.

A los 3 meses de vida, precisó nuevo ingreso por exacerba-
ción respiratoria. Referían aumento del estridor inspiratorio, 
quejido y dificultad respiratoria. Se realizó estudio esofago-
gastroduodenal con diagnóstico de reflujo gastroesofágico. 

Buena respuesta clínica a la dexametasona oral, iniciando, a 
su vez, tratamiento antireflujo con omeprazol y domperidona.

Proceso actual
Desde el alta, mantiene estridor inspiratorio y, a veces, 

espiratorio, tanto en vigilia como dormida, con exacerbación 
con la agitación. No atragantamientos. Hiporexia en relación 
con cansancio con la toma, e incremento del trabajo res-
piratorio con la actividad. Había recibido tratamiento con 
adrenalina nebulizada con escasa respuesta.

Exploración física
TA: 108/52 mmHg. FC: 131 lpm. SatO2: 97. FR: 41 rpm. 

Buen estado general. Estridor bifásico. Normocoloreada, buen 
relleno capilar, pulsos periféricos presentes y simétricos. No 
exantemas ni petequias. Angioma de < 0,5 cm en dedo del 
pie derecho. Tiraje subcostal e intercostal con agitación, sin 
tiraje en reposo. ACP: ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos. 
Roncus inspiratorios y espiratorios transmitidos de vía aérea 
superior. Abdomen: blando, depresible, sin masas ni mega-
lias, ruidos hidroaéreos presentes, no doloroso. Tono y acti-
tud concordante con EGC (edad gestacional corregida) de 2 
meses de edad.

Se realiza fibroscopia flexible bajo sedación objetivándose, 
a nivel subglótico, masa de color normal (igual que resto de 
mucosa), no pulsátil, de localización posterior izquierda y 
otra masa de menor tamaño de localización anterior, con 
disminución del calibre a nivel subglótico del 90%, que 
impiden el paso del endoscopio.

Ante la sospecha diagnóstica, se realiza RMN confirmán-
dose la existencia de dos masas submucosas, de localización 
subglóticas, de 5 x 6 mm, con intensa captación de contraste.

Caso clínico
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Laringitis, crup  
y estridor
9.	 En la laringitis aguda en el niño, 

todos los siguientes son signos de 
gravedad de la misma, excepto uno. 
Señale la respuesta FALSA:
a.	 Estridor en reposo.
b.	 Retracción de la pared torácica.
c.	 Alteración del estado mental.
d.	 Palidez o cianosis.
e.	 Disfonía.

10.	Respecto a la etiología de la larin-
gitis aguda, señalar la respuesta 
FALSA:
a.	 La causa bacteriana es infre-

cuente.
b.	 El virus más frecuentemente 

implicado en la laringotraqueítis 
aguda es el parainfluenza tipo 1.

c.	 El virus respiratorio sincitial es 
una causa probable de laringitis.

d.	 La mayor parte de los casos no 
son de etiología infecciosa.

e.	 El tabaquismo paterno no parece 
aumentar el riesgo de crup.

11.	En la epidemiología de la laringi-
tis aguda, señalar la respuesta CO-
RRECTA:
a.	 Es más frecuente en el sexo 

femenino.
b.	 El área supraglótica es la más 

afectada habitualmente.
c.	 Los antecedentes familiares de 

crup aumentan el riesgo de la 
misma.

d.	 Es más frecuente en primavera.
e.	 Incide, sobre todo en mayores 

de 6 años, por las características 

anatómicas de la glotis a partir 
de esa edad.

12.	Respecto al diagnóstico de esta en-
tidad, señale la respuesta FALSA:
a.	 El diagnóstico es básicamente 

clínico.
b.	 La radiología AP de cuello es 

una pieza fundamental en el 
diagnóstico, ya que demuestra 
la existencia de estenosis sub-
glótica.

c.	 La escala de Westley es la más 
utilizada para el diagnóstico de 
la gravedad clínica.

d.	 La pulsioximetría no guarda 
relación siempre con la gravedad 
del cuadro.

e.	 El aspirado nasofaríngeo puede 
ser útil para determinar su etio-
logía.

13.	En el tratamiento de la laringitis 
aguda, señale la respuesta FALSA:
a.	 Todos los que acuden a urgencias 

con laringitis aguda leve debe-
rían recibir una dosis de dexa-
metasona oral.

b.	 El alta al domicilio debe de lle-
varse a cabo siempre en ausencia 
de estridor en reposo.

c.	 En dosis única oral, es más útil 
la dexametasona que la predni-
solona.

d.	 Debe recomendarse siempre el 
uso de antibióticos y antitusíge-
nos, para evitar las complicacio-
nes frecuentes en esta entidad.

e.	 No existe mejor resultado tera-
péutico, combinando dexameta-
sona y budesonida, que con cada 
una de ellas por separado.

Caso clínico

14.	Indicar la respuesta VERDADE-
RA en relación con el tratamiento 
seguido en el paciente:
a.	 Por la edad de la paciente se 

trata claramente de una larin-
gitis viral.

b.	 Se trata de un caso atípico de 
estridor.

c.	 Debería haberse administrado 
un corticoide por vía parenteral.

d.	 No deberían haberse realizado 
estudios complementarios.

e.	 Dado el antecedente de intuba-
ción, lo más probable es que se 
trate de una estenosis subglótica.

15.	En este caso, diga CUÁL es el diag-
nóstico más probable:
a.	 Laringotraqueobronquitis aguda 

vírica.
b.	 Traqueítis bacteriana.
c.	 Laringitis aguda subglótica 

grave.
d.	 Estenosis subglótica.
e.	 Malformación congénita subgló-

tica (hemangioma).

16.	Finalmente, entre los tratamien-
tos, una vez diagnosticado el caso, 
ELEGIR el de elección a su juicio:
a.	 Intubación endotraqueal hasta 

la resolución del cuadro.
b.	 Dosis periódicas de corticoides 

sistémicos.
c.	 Propranolol hasta resolución clí-

nica.
d.	 Traqueostomía.
e.	 Terapéutica inhalada.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Introducción

Las malformaciones congénitas de la 
vía aérea superior pueden manifestarse 
tanto por problemas respiratorios, como 
por problemas para la alimentación, pro-
vocados por la obstrucción respiratoria o la 
incoordinación de esta con la deglución. 
Esto puede llevar a una aspiración recu-
rrente que origine un daño pulmonar.

La vía aérea superior comprende la 
parte del tracto respiratorio situado 
entre la apertura nasal y la subglo-

tis. Está constituida por las fosas nasales, 
la cavidad oral, la faringe y la laringe. Sus 
principales funciones son: la respiración, 
la deglución y la fonación. En el recién 
nacido, presenta una serie de caracte-
rísticas anatómicas que la hacen dife-
rente de la del adulto: las fosas nasales 
son proporcionalmente más pequeñas; 

la lengua es más voluminosa y su tercio 
posterior se sitúa dentro de la cavidad 
oral, lo que hace, junto a un paladar óseo 
más cóncavo, que su movilidad esté más 
reducida; la faringe es más corta y la 
laringe se sitúa más alta y más anterior, 
lo que permite que el velo, la lengua y 
la epiglotis se aproximen, separándose 
funcionalmente el trayecto respiratorio 
del digestivo; y la laringe presenta una 
forma de embudo, de tal manera que 
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Resumen
La vía aérea superior se extiende desde la abertura nasal 
hasta la subglotis y puede ser el asiento de múltiples 
tipos de malformaciones congénitas que conducen a su 
obstrucción anatómica o funcional. Esto puede causar 
problemas respiratorios graves, bien inmediatamente, 
en el momento del nacimiento, o bien en las primeras 
semanas de vida. En muchas ocasiones, se pueden 
asociar además problemas con la alimentación, como 
consecuencia de la obstrucción respiratoria o de una 
incoordinación de esta con la deglución, lo que puede 
conducir a una aspiración recurrente. Las anomalías 
congénitas de las vías respiratorias más frecuentes 
incluyen: laringomalacia, parálisis de las cuerdas vocales, 
estenosis subglótica, hendiduras laríngeas, hemangioma 
subglótico y atresia coanal. El conocimiento del desarrollo 
embriológico de la vía aérea superior y de las anomalías 
congénitas es de primordial importancia en la evaluación 
de la insuficiencia respiratoria del recién nacido. En la 
mayoría de los casos, el estudio endoscópico establece 
el diagnóstico. El manejo terapéutico se adaptará a cada 
condición y grado de severidad. 

Abstract
The upper airway extends from the nasal 
aperture to the subglottis and can be the site 
of multiple types of congenital malformations 
leading to anatomical or functional obstruction. 
This can cause major respiratory problems 
either initially or during the first few weeks of 
life. Many such infants have associated feeding 
problems secondary to the airway obstruction 
and associating swallowing difficulties, 
which can lead to recurrent aspiration. More 
common upper airway congenital anomalies 
include laryngomalacia, vocal cord paralysis, 
subglottic stenosis, laryngeal clefts, subglottic 
hemangioma and choanal atresia. Knowledge 
of the embryological development of the 
upper airway and the congenital anomalies 
is of prime importance in assessing the 
newborn respiratory distress. In most cases the 
endoscopic study establishes the diagnosis. 
Management is tailored to each condition and 
its degree of severity.

Palabras clave: Malformaciones congénitas vía aérea superior;  Estridor;  Respiración;  Deglución;  Aspiración.

Key words: Congenital upper airway malformations;  Stridor;  Breathing;  Swallowing;  Aspiration.

Pediatr Integral 2017; XXI (7): 465 – 473
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la parte más estrecha de la vía aérea se 
encuentra a nivel del cartílago cricoides. 
Esta configuración condiciona la fun-
ción, siendo la respiración del neonato 
fundamentalmente nasal, y facilitando 
el proceso de alimentación mediante 
la coordinación de los movimientos de 
succión, deglución y respiración.

La vía aérea superior puede ser el 
asiento de múltiples malformaciones 
congénitas que pueden originar problemas 
respiratorios agudos, bien inmediatamente 
al nacimiento o en los primeros días o 
semanas de vida. Muchos de los recién 
nacidos con estas alteraciones pueden 
sufrir, además, problemas con la alimenta-
ción, como consecuencia de la obstrucción 
respiratoria o de una incoordinación de 
esta con la deglución. Esto puede llevar a 
problemas en el crecimiento y, no infre-
cuentemente, a una aspiración recurrente 
que condicione un daño a corto o largo 
plazo en el tejido pulmonar.

Revisaremos las malformaciones 
congénitas más frecuentes en función 
del lugar anatómico de origen.

Anomalías laríngeas
Laringomalacia

La presencia de un estridor inspirato-
rio aislado no es criterio suficiente para 
el diagnóstico de una laringomalacia. 
Es necesaria la realización de un estu-
dio endoscópico para poder concretar su 
diagnóstico.

La laringomalacia es la malfor-
mación congénita más frecuente de la 
laringe y la causa más frecuente de estri-
dor en el neonato. Con la generalización 
del diagnóstico endoscópico, se postula 
que entre el 60 y el 70% de los casos 
de estridor neonatal secundarios a una 
malformación congénita de la laringe, 
son debidos a una laringomalacia(1).

Etiopatogenia
Se han descrito factores anatómicos, 

neurológicos e inflamatorios que con-
tribuyen al desarrollo de una laringo-
malacia. Entre los factores anatómicos, 
se han identificado regularmente una 
serie de anomalías que incluyen: la epi-
glotis tubular, los repliegues ariepiglóti-
cos cortos y la hipertrofia de la mucosa 
aritenoidea. Dentro de los neurológi-
cos, se han enunciado: la inmadurez del 
sistema nervioso central o del control 

neuromuscular del soporte muscular 
de los cartílagos laríngeos. Los factores 
inflamatorios se relacionan con el reflujo 
gastroesofágico (observado en más del 
60% de los casos), que induce un edema 
supraglótico que favorece la disminución 
del calibre laríngeo durante la inspira-
ción, lo que, a su vez, incrementa la 
presión negativa intratorácica y el flujo 
retrogrado de contenido gástrico hacia el 
esófago y la faringe. La hipótesis de una 
inmadurez de los cartílagos laríngeos 
nunca ha sido verificada. Todas estas 
hipótesis son difíciles tanto de afirmar 
como de desmentir, debido principal-
mente al hecho de que bajo el término 
de laringomalacia se engloban entidades 
probablemente muy diferentes.

Clínica
Se caracteriza por un estridor ins-

piratorio de tonalidad aguda, vibrante 
y multifásico, que suele aparecer pre-
cozmente en las dos primeras sema-
nas de vida. El estridor típicamente se 
incrementa con la agitación, el llanto, 
la alimentación o el decúbito supino y 
tiende a disminuir con la extensión de la 
columna cervical, la respiración calmada 
y el decúbito ventral. La sintomatología 
suele empeorar en los primeros meses de 
vida hasta estabilizarse en el sexto y des-
pués mejorar gradualmente, tendiendo 
a desaparecer hacia los 18-24 meses, 
aunque puede persistir durante años.

La mayoría de los casos de laringo-
malacia son leves (70-90%) y se mani-
fiestan como un estridor aislado e inter-
mitente, sin disnea y sin problemas de 
la deglución. Sin embargo, el 10-20% de 
los casos presentan signos de gravedad: 
disnea con tiraje intercostal o xifoideo 
importante y permanente, episodios de 
distrés respiratorio, apnea obstructiva 
durante el sueño, episodios de sofoca-
ción y cianosis durante la alimentación o 
dificultad para la misma y un retardo del 
crecimiento ponderal, que es el elemento 
probablemente más contributivo(2). Pue-
den asociarse lesiones laringotraqueales 
como: discinesias laríngeas, parálisis de 
las cuerdas vocales, estenosis subglóticas 
o traquebroncomalacias hasta en un 19% 
de los casos, si bien, son más frecuentes 
en las formas severas(2).

Diagnóstico
La presencia de un estridor inspi-

ratorio aislado bien tolerado no es cri-

terio suficiente para el diagnóstico de 
una laringomalacia. La existencia de 
un buen número de afecciones laríngeas 
que presentan esta clínica, algunas de 
las cuales precisan de un tratamiento 
específico, hace necesario la realización 
de un estudio endoscópico para poder 
concretar su diagnóstico.

La exploración laríngea de un lac-
tante con un endoscopio flexible por vía 
nasal es un acto asequible en la consulta 
ORL y nos permite afirmar con certeza 
la presencia de una laringomalacia. Este 
gesto se realiza generalmente bajo una 
simple anestesia local de la fosa nasal y 
con el niño despierto, para poder valorar 
de forma dinámica, tanto la morfolo-
gía como la movilidad. Los hallazgos 
endoscópicos que pueden ser obser-
vados de manera aislada o de forma 
combinada son: colapso más o menos 
completo del plano supraglótico durante 
la inspiración, que puede dificultar la 
visualización del plano glótico junto 
con unos repliegues aritenoepiglóticos 
cortos, colapso inspiratorio en báscula 
anterior y medial de la mucosa aritenoi-
dea hipertrófica y desplazamiento inspi-
ratorio posterior de la epiglotis hacia la 
pared faríngea posterior o inferiormente 
hacia las cuerdas vocales. La realización 
de un estudio endoscópico completo de 
la vía aérea, mediante una broncoscopia 
f lexible y una endoscopia laríngea con 
óptica rígida bajo anestesia general, se 
reserva para los casos graves o con una 
disociación clínico-exploratoria(3).

Otras pruebas complementarias que 
pueden ser de utilidad en presencia de 
signos de gravedad son: una radiografía 
simple de tórax, un examen neurológico 
que descarte la presencia de patologías 
asociadas, monitorización con impedan-
ciometría intraluminal multicanal - pH-
metría (IIM-pH-metria) esofágica de 
24 horas para descartar patología aso-
ciada a ref lujo, una polisomnografía o 
un estudio de la deglución mediante 
observación de la ingesta bajo pulsioxi-
metría, videof luoroscopia (VFSS) y/o 
fibroendoscopia (FEES).

Tratamiento
En los casos leves, se plantea una 

actitud expectante, con revisiones men-
suales iniciales que pueden extenderse 
a cada 3-6 meses, según mejora la sin-
tomatología. En los casos en los que se 
observan: tos, asfixia, regurgitación o 
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dificultad para la alimentación, se esta-
blece la recomendación de iniciar una 
terapia de supresión ácida con inhibido-
res de la bomba de protones y/o antago-
nistas H2, si se demuestra reflujo ácido 
en IIM-phmetria, asociado a adapta-
ción de la dieta con espesantes, tetinas 
y fórmulas especiales. En los casos en 
los que se observen signos de gravedad, 
además de dicha terapia, ha de valorarse 
el tratamiento quirúrgico mediante una 
supraglotoplastia, previo estudio endos-
cópico completo de la vía aérea(3). Algu-
nos autores han propuesto la utilización 
de ventilación no invasiva (VNI), con 
diferentes interfases, reservándola para 
las laringomalacias aisladas o sindró-
micas con signos de gravedad, cuando 
el tratamiento quirúrgico no puede ser 
propuesto o no ha sido suficientemente 
eficaz(2).

Diagnóstico diferencial
Es importante diferenciar las larin-

gomalacias severas de las faringo-larin-
gomalacias centrales. Esta entidad pre-
senta un aspecto endoscópico caracte-
rístico con un colapso de las estructuras 
supraglóticas de apariencia anatómica 
normal, asociadas a un colapso faríngeo 
en inspiración y, frecuentemente, una 
glosoptosis. Clínicamente, presenta 
un distrés respiratorio que aumenta 
durante el sueño, asociado a problemas 
deglutorios con falsas vías y problemas 
de coordinación succión-deglución. El 
diagnóstico endoscópico precisa de la 
observación dinámica de la faringe y 
la laringe. El tratamiento quirúrgico 
endoscópico no ofrece mejoría, reco-
mendándose el uso de VNI.

Estenosis subglótica

Los casos severos se presentan como 
un compromiso respiratorio en el naci-
miento que requerirá intubación o tra-
queotomía. Los casos leves comienzan su 
clínica en relación con las infecciones de 
las vías aéreas y se asemejan a un crup 
laríngeo. La presencia de una sintomato-
logía de crup prolongada o recurrente debe 
ponernos en alerta y plantearnos descartar 
su presencia.

La estenosis subglótica es una condi-
ción caracterizada por el estrechamiento 
de la vía aérea superior comprendida 
entre las cuerdas vocales y el borde infe-
rior del cartílago cricoides. Pueden ser 

congénitas (20% de los casos), cuando 
se producen en ausencia de un trauma 
(intubación), o adquiridas (80% restante); 
si bien, un porcentaje de estas podrían 
considerarse mixtas, por la existencia 
de una estenosis previa a la intubación. 
Se considera que la estenosis subglótica 
congénita (ESGC) es la segunda mal-
formación congénita de la laringe que 
más frecuentemente origina estridor(1).

Etiopatogenia
El cartílago cricoides deriva del 

sexto arco branquial y su luz se encuen-
tra completamente canalizada hacia la 
10ª semana de gestación. La existencia 
de un defecto embriogénico de recana-
lización de dicha luz puede dar lugar 
a un espectro de anomalías laríngeas, 
entre las que se incluyen: la atresia larín-
gea, la membrana laríngea y la estenosis 
subglótica.

Las ESGC pueden ser clasificadas 
histopatológicamente como membrano-
sas y cartilaginosas. Las primeras presen-
tan un incremento del tejido fibroso y/o 
una hiperplasia de las glándulas mucosas 
y tienen una típica forma circunferencial. 
Las cartilaginosas tienen una aparien-
cia más variable, más comúnmente en 
forma elíptica, por prominencia de los 
laterales del cartílago, aunque, en ocasio-
nes, podemos encontrar una apariencia 
normal, pero más estrecha.

Clínica
La clínica variará dependiendo de 

la severidad pero, en general, asocia 
estridor que, en este caso, es bifásico, 
tiraje, disfonía, tos perruna y problemas 
de alimentación. Los casos más severos 
suelen presentarse con compromiso res-
piratorio al nacimiento, que requerirá 
intubación o traqueotomía. Los casos 
leves suelen iniciar su sintomatología 
en relación con los procesos infecciosos 
de las vías respiratorias (que causan una 
inf lamación que estrecha aún más la 
luz) y se asemejan a un crup laríngeo. La 
presencia de una sintomatología de crup 
prolongada o recurrente debe ponernos 
en alerta y plantearnos descartar la pre-
sencia de una ESGC(4).

Diagnóstico
El estudio endoscópico es clave ante 

su sospecha. La microlaringoscopia y 
broncoscopia con óptica rígida permite 
identificar el nivel de la obstrucción. 

Para valorar su severidad, utilizaremos 
la escala de graduación de Myer-Cot-
ton(5). Esta escala se basa en la compa-
ración entre el tubo endotraqueal más 
grande que puede ser colocado durante 
la intubación del paciente caso y que 
presenta una fuga de aire a su alrede-
dor con una presión de ventilación de 
20 cm de agua (objetivada mediante 
endoscopia) y el tubo endotraqueal 
apropiado para la edad de ese paciente. 
Así, se establece que una estenosis grado 
1 corresponde a una luz <50%, grado 
2 entre 51-70%, grado 3 entre 71-99% 
y grado 4 a una obstrucción completa.

Tratamiento
La actitud terapéutica variará 

dependiendo del grado de estenosis. 
Teniendo en cuenta que un gran número 
de estenosis congénitas se resuelven 
espontáneamente con el crecimiento, la 
actitud expectante es la norma habitual 
para las estenosis grado 1 y ciertas 2. 
Esto supone un seguimiento minucioso 
para descartar una evolución desfavora-
ble, así como el uso de corticoides y/o 
terapia de supresión ácida para el trata-
miento de las infecciones respiratorias 
y/o del reflujo gastroesofágico que pue-
dan deteriorar la situación.

Los grados 3 y 4 y ciertos tipos 2 
precisan una actitud intervencionista. 
En la actualidad, existen una amplia 
gama de procedimientos, tanto endos-
cópicos como abiertos, que puede ser 
considerados suplementarios. La dilata-
ción laríngea con balones de alta presión 
es, hoy en día, una herramienta impres-
cindible en el manejo de las ESGC y ha 
reducido la necesidad del tratamiento 
abierto en más de un 80%(4). Los pro-
cedimientos quirúrgicos abiertos se pue-
den catalogar en tres grupos: cirugía de 
expansión (reconstrucción laringotra-
queal con cartílagos costal o tiroideo y 
división cricoidea anterior), cirugía de 
resección (resección cricotraqueal) o 
traqueoplastia por deslizamiento.

Parálisis laríngea

Las formas bilaterales presentan una 
disnea inspiratoria con tiraje y estridor con-
tinuos, pudiendo llegar a comportarse como 
una urgencia vital. En las unilaterales, la 
disnea es rara, mientras que la disfonía 
es más significativa. Los problemas de ali-
mentación están presentes en ambos tipos.
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Se entiende por parálisis laríngea la 
alteración del control nervioso motor de 
la laringe, ya sea de origen central (tronco 
del encéfalo) o periférico (nervio vago 
o nervio recurrente), que afecta a una o 
ambas cuerdas vocales. Pueden ser de 
origen congénito o adquirido. Represen-
tan el 10% de las anomalías congénitas 
de la laringe y se consideran la tercera 
malformación congénita de la laringe que 
con más frecuencia origina estridor en el 
niño. La proporción de parálisis cordales 
uni y bilaterales es del 50%(1).

Etiología
Las formas bilaterales congénitas sue-

len ser de origen neurológico (relaciona-
das con: meningo-encefaloceles, malfor-
maciones de Arnold-Chiari, agenesias de 
cuerpo calloso, sufrimiento cerebral neo-
natal, enfermedades de Werdnig-Hoff-
man, degeneraciones espino-musculares 
hereditarias o hidrocefalia congénita) o 
de origen idiopático. Las formas unila-
terales congénitas suelen estar relaciona-
das con malformaciones cardiacas (dila-
taciones auriculares y/o ventriculares) o 
malformaciones vasculares (síndrome de 
Ortner), que inducen una parálisis por 
compresión nerviosa. Ciertos trastornos 
musculares, como puedan ser algunas 
miopatías (la enfermedad de Leigh o la 
miastenia congénita) pueden debutar por 
una parálisis laríngea unilateral.

Clínica
Las parálisis bilaterales se presentan 

como una disnea inspiratoria con tiraje 
y estridor continuos que se agravan con 
los esfuerzos, como la alimentación y 
el llanto. Pueden llegar a comportarse 
como una urgencia vital con cianosis, 
bradicardia y apnea. La fonación es 
prácticamente normal. En las parálisis 
unilaterales, los síntomas son menos lla-
mativos. La disnea es rara y el estridor 
menos frecuente, mientras que la disfonía 
es más significativa. Los problemas de 
alimentación están presentes en ambos 
tipos pero, mientras que en los casos de 
las bilaterales se deben a una alteración 
de la coordinación deglución-respiración, 
en las unilaterales se relacionan con falsas 
vías por la asociación con la afectación 
del nervio laríngeo superior (sensitivo).

Diagnóstico
El examen nasofibroscópico de la 

laringe con el niño reactivo es el examen 

clave para el diagnóstico y nos mostrará 
la parálisis o la hipomovilidad cordal 
uni o bilateral. Una vez detectada, ha de 
completarse el estudio con una prueba 
de imagen cráneo-cérvico-torácico 
mediante RMN, para evaluar la posi-
ble asociación de anomalías cardiacas o 
neurológicas.

Tratamiento
Teniendo en cuenta que un por-

centaje elevado de casos se resuelven 
bien espontáneamente o tras el trata-
miento de la causa que las origina, se 
propone una actitud expectante durante, 
al menos, dos años. En los casos bila-
terales con intensa disnea o asf ixia, 
puede ser necesaria una traqueotomía 
de urgencia. Se han planteado diversas 
y variadas técnicas quirúrgicas para su 
reparación (lo que sugiere que ninguna 
es ideal) con el objetivo de mejorar el 
componente respiratorio sin deteriorar 
los problemas deglutorios preexistentes 
ni alterar significativamente la fonación.

Diastemas laríngeos

Ante la presencia de una tos en rela-
ción con la ingesta, la sospecha de una 
aspiración o una neumopatía recurrente no 
filiada, es necesario descartar una hendi-
dura laríngea.

Los diastemas o hendiduras larín-
geas posteriores son una malformación 
congénita rara (1 de cada 20.000 recién 
nacidos) que ocurre como consecuencia 
de un defecto de fusión de las dos lámi-
nas laterales del cartílago cricoides aso-
ciado o no a un defecto de cierre medio 
de la membrana traqueal. La mayoría 
de los casos son aislados, mientras que 
algunos asocian anomalías, como fístu-
las traqueoesofágicas, o síndromes, como 
el G/Opiz-Frias o el Pallister-Hall(6).

Clínica
En función de la extensión de la 

hendidura, podemos diferenciar cuatro 
tipos que presentarán diferencias clíni-
cas. El tipo I supone un defecto inte-
raritenoideo que alcanza el nivel de las 
cuerdas vocales, el tipo II se extiende 
parcialmente a través del cricoides, el 
tipo III lo hará completamente alcan-
zando la tráquea cervical y el tipo IV se 
extenderá a la tráquea torácica. En las 
tipo I, la sintomatología será moderada 
con presencia de falsas vías y tos princi-

palmente con líquidos, con escasa o nula 
repercusión pulmonar. En las tipo II y 
III, la sintomatología será más marcada, 
con falsas vías masivas y neumonías 
recurrentes por aspiración. Por último, 
las tipo IV suponen un pronóstico som-
brío debido a la dificultad respiratoria 
secundaria a la inundación bronquial 
por secreciones y a los problemas para 
asegurar la ventilación.

Diagnóstico
Su diagnóstico requiere de una 

alta capacidad de sospecha. Ante la 
presencia de una tos en relación con la 
ingesta, la sospecha de una aspiración 
o una neumopatía recurrente no filiada, 
se ha de descartar la presencia de una 
hendidura laríngea. La realización de 
una nasofibroscopia de la laringe puede 
no ser suficiente, ya que, en ocasiones, 
pasan desapercibidas, por lo que es obli-
gado realizar una microlaringoscopia 
con óptica rígida con palpación siste-
mática de la región interaritenoidea, lo 
que permitirá afirmar el diagnóstico y 
determinar la profundidad de la hendi-
dura. Otras pruebas de interés serían el 
estudio de la deglución mediante obser-
vación de la ingesta bajo pulsioximetría, 
videofluoroscopia (VFSS) y/o fibroen-
doscopia (FEES) y la TAC.

Tratamiento
Su objetivo conlleva, tanto la reso-

lución de las limitaciones alimentarias 
como la minimización de las compli-
caciones respiratorias y comprende, 
tanto aspectos conservadores como 
procedimientos quirúrgicos. El tra-
tamiento conservador engloba, tanto 
terapia nutricional (modificaciones de 
la consistencia y de la postura, y terapia 
orofacial por parte del logopeda espe-
cialista en rehabilitación miofuncional 
que enseñe las diferentes maniobras 
compensatorias de deglución), como 
optimización del estatus respiratorio o 
medicación antirreflujo si se precisa. La 
corrección quirúrgica puede realizarse 
mediante un abordaje endoscópico o por 
cirugía abierta. La sutura por vía endos-
cópica se ha convertido en la de elección 
para los tipos I, II y ciertos III, por sus 
excelentes resultados y su baja morbi-
mortalidad, reservándose los abordajes 
mediante laringofisura anterior, farin-
gotomía lateral o toracotomía para el 
resto de casos(6). A pesar de una alta 
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tasa de éxito quirúrgico, una minoría 
sustancial de niños tienen disfunción 
persistente de la deglución después de la 
reparación de la hendidura laríngea, por 
lo que se recomienda realizar estudios 
de deglución después de su reparación(7).

Hemangiomas subglóticos

Sus síntomas pueden confundirse 
con facilidad con una laringitis subglótica 
recidivante del neonato de menos de seis 
meses.

Los hemangiomas subglóticos son 
una malformación vascular congé-
nita benigna que deriva de los restos 
mesodérmicos. Son poco comunes y 
suponen el 1,5% de todas las anomalías 
congénitas de la laringe, con una pre-
ponderancia femenina. El 50% de los 
casos diagnosticados presentan lesiones 
cutáneas asociadas(1).

Clínica
Siguiendo la evolución natural de 

los hemangiomas infantiles, en el recién 
nacido suele ser asintomático, inicián-
dose la clínica en los primeros seis meses 
de vida, coincidiendo con la fase proli-
ferativa. A partir de los 12-18 meses, 
comienza la fase de involución, lo que 
estabiliza la clínica, que acabará remi-
tiendo a los 5-7 años de vida. Los sín-
tomas incluyen estridor bifásico, accesos 
de tos tipo crup, disfonía variable y fallo 
de medro. La forma de presentación 
puede confundirse con facilidad con 
una laringitis subglótica recidivante del 
neonato de menos de seis meses.

Diagnóstico
La presencia de lesiones cutáneas 

o cérvico-faciales y la f ibroendosco-
pia laríngea pueden hacer sospechar 
su diagnóstico. La microlaringoscopia 
con óptica rígida permitirá la confirma-
ción, al observarse una masa subglótica 
submucosa, asimétrica, depresible, de 
aspecto angiomatoso o simplemente con-
gestivo y de predominio lateral o poste-
rolateral izquierdo, que no es necesario 
biopsiar. El estudio de imagen con RMN 
puede ayudar a concretar la extensión.

Tratamiento
Los excelentes datos publicados en 

los últimos años en el manejo de los 
hemangiomas subglóticos con propa-
nolol y su bajo índice de complicación 

en comparación con los tratamientos 
quirúrgicos, han convertido a este 
en la primera línea de tratamiento(8). 
Una vez iniciado el tratamiento, debe 
monitorizarse la respuesta y mantenerse 
durante, al menos, 15 meses. Otros tra-
tamientos, como los corticoides sisté-
micos a altas dosis, el interferón alfa-2a 
han quedado en desuso. La resección 
quirúrgica láser, con microdebridador 
o por cirugía abierta y la traqueotomía 
han quedado reservadas para los casos 
no respondedores.

Otras anomalías laríngeas
Las membranas laríngeas son mal-

formaciones poco comunes causadas 
por un fallo en la recanalización de la 
laringe durante la embriogénesis. La 
mayoría afectan al plano glótico, aun-
que pueden tener una extensión subgló-
tica. La sintomatología dependerá del 
tamaño y localización de la membrana, 
pudiendo variar desde una disfonía leve 
(en la mayoría de los casos que afectan 
a la región anterior) a una obstrucción 
de la vía aérea con estridor y disnea (en 
los casos que afecten a más del 75% de 
la luz o a la región posterior interarite-
noidea). Su manejo variará en función 
de la clínica y la extensión, pudiendo 
plantearse una actitud expectante o 
una sección endoscópica con láser o 
bisturí frío, en las membranas glóticas 
anteriores finas, o una sección amplia 
con interposición de un stent en la qui-
lla laríngea que evite recidivas, en las 
membranas más gruesas. Se ha plan-
teado incluso la laringoplastia abierta 
si existe afectación subglótica.

La atresia laríngea es la forma 
extrema de estenosis y es incompatible 
con la vida. Se manifiesta al nacimiento 
como disnea obstructiva con signos de 
lucha. Asocia, habitualmente, anoma-
lías traqueales y esofágicas. El diagnós-
tico ecográfico prenatal ha permitido 
la realización de procedimientos EXIT 
(ex-utero intrapartum therapy) descritos 
en la literatura(9).

Los quistes laríngeos son una pato-
logía mucho más rara que las estenosis 
y pueden ser divididos en dos grandes 
grupos: los quistes apendiculares, ver-
daderos quistes congénitos, que se desa-
rrollan a partir del extremo anterior del 
ventrículo laríngeo, mostrándose como 
una masa a nivel de la banda ventricular; 
y los quistes canaliculares, debidos a la 

obstrucción del canal excretor de una 
glándula submucosa y que prevalecen a 
nivel de la epiglotis o el repliegue ari-
epiglótico. La sintomatología variará en 
función del volumen del quiste y suele 
aparecer tardíamente, como un estridor 
progresivo asociado a una disnea que 
varía con la posición de la cabeza. El 
diagnóstico es endoscópico y el trata-
miento consiste en la marsupialización 
o exéresis del mismo.

La reanimación de recién nacidos, 
cada vez más prematuros, conlleva la 
aparición cada vez más frecuente de 
quistes subglóticos de retención, que 
muestra una sintomatología similar a 
la de una estenosis postintubación(10). 
La microlaringoscopia con óptica rígida 
permite comprobar la presencia de uno 
o varios quistes en las paredes de la 
subglotis. Su tratamiento consiste en 
su marsupialización con láser.

Anomalías nasales
Atresia de coanas

Las formas bilaterales presentan un 
distrés respiratorio con disnea inspirato-
ria que empeora con la alimentación. Las 
unilaterales pueden pasar desapercibidas 
al nacimiento. Puede formar parte de sín-
dromes polimalformativos, entre los que 
destaca la asociación CHARGE.

La atresia coanal (AC) es una mal-
formación congénita, de tipo imperfora-
ción, de la parte posterior de la cavidad 
nasal. Su incidencia se estima entre 1 
por 7.000 a 8.000 recién nacidos y es 
considerada la malformación nasal más 
frecuente. Es más prevalente en el sexo 
femenino. Alrededor de las dos terceras 
partes de los casos son unilaterales. El 
50% de los casos de AC suele acompa-
ñarse de otro tipo de malformaciones 
y, en este caso, son más frecuentes las 
formas bilaterales(11).

Embriopatogenia
Se han propuesto diferentes teorías 

embriológicas, si bien, la más aceptada 
es la atribuida a un fallo en la reabsor-
ción de la membrana buco-faríngea 
hacia la cuarta semana de desarrollo 
embriológico. Se estima que, entorno 
al 30% de ellas son puramente óseas y 
el 70% restantes mixtas, membranosas-
óseas, negándose la existencia de formas 
puramente membranosas.
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Clínica
En las bilaterales, el neonato presen-

tará típicamente un distrés respiratorio 
con episodios de disnea inspiratoria 
que cederán con la apertura bucal. Esta 
situación se verá agravada por la alimen-
tación y mejorará durante el llanto. Las 
unilaterales pueden pasar desaperci-
bidas al nacimiento, sospechándose 
mucho más tarde ante la presencia de 
una rinorrea crónica no purulenta aso-
ciada a una obstrucción nasal completa 
unilateral. La AC puede formar parte de 
síndromes polimalformativos, entre los 
que destaca, por su frecuencia, la aso-
ciación CHARGE, o de otros síndro-
mes como: Treacher-Collins, Apert, Di 
George, Crouzon, Kallmann, VATER 
o Velo-cardio-facial.

Diagnóstico
La práctica clínica actual desa

conseja el paso sistemático de sondas 
nasogástricas para descartar atresias en 
el recién nacido sano, por lo que solo 
ha de realizarse esta ante una sospecha 
razonada. En este caso, se planteará su 
existencia ante la imposibilidad de avan-
zar una sonda de calibre 5 o 6 French 
más allá de 32 mm desde la narina. La 
nasofibroscopia f lexible o la endosco-
pia nasal con óptica rígida de pequeño 
tamaño (2,7 mm) completan el diag-
nóstico. La TAC resulta obligada en 
el contexto preoperatorio y, además de 
confirmar la atresia, nos informará de 
su localización y del componente óseo 
y membranoso.

Tras el hallazgo de una AC, se debe 
realizar una valoración multidisciplinar 
en busca de otras malformaciones aso-
ciadas o síndromes polimalformativos. 
A la inversa, la sospecha de un síndrome 
polimalformativo evocador, como una 
asociación CHARGE, nos obliga a des-
cartar la presencia de una AC.

Tratamiento
El tratamiento de la AC bilate-

ral debe ser considerado una urgencia 
neonatal y puede abordarse mediante la 
inserción de una cánula de Guedel o un 
chupete de McGrovern para preservar 
la vía aérea y la utilización de sondas 
orogástricas para garantizar la alimenta-
ción. El tratamiento definitivo en ambos 
tipos es el quirúrgico. En las formas bila-
terales, debe realizarse lo antes posible. 
Se han descrito dos vías principales de 

abordaje: la vía transnasal y la vía trans-
palatina. La vía transnasal con ayuda 
de instrumentos endoscópicos es la de 
elección en la actualidad, ya que permite 
una resección segura de la placa atrésica 
sin daño de las estructuras vecinas. Tra-
dicionalmente, la intervención se sigue 
de la colocación de calibradores durante 
un periodo de varias semanas, aunque 
una alternativa es la realización de dila-
taciones neumáticas semanales durante 
6 semanas. El abordaje transpalatino es 
más invasivo y se reserva para los fra-
casos del abordaje endonasal, dado el 
mayor riesgo de lesión vascular y de un 
desarrollo anómalo de la arcada dental 
superior. La tasa de re-estenosis, inde-
pendientemente de la técnica utilizada, 
alcanza el 20%(12,13).

Otras causas de obstrucción nasal 
congénita

La hipoplasia congénita del orificio 
piriforme (apertura ósea anterior de la 
fosa nasal formada superiormente por 
los huesos nasales y lateral e inferior-
mente por el hueso maxilar) es una causa 
poco frecuente de obstrucción de la vía 
aérea, por lo que suele ser infradiag-
nosticada. Clínicamente, se presenta 
como un distrés respiratorio neonatal 
con respiración ruidosa que, al igual que 
la atresia de coanas, empeora con la ali-
mentación y mejora con el llanto. Un 
40% de los casos asocian otras malfor-
maciones craneofaciales: megaincisivo 
central único, holoprosencefalia o ano-
malías de la pituitaria(14). La rinoscopia 
revela un estrechamiento anterior de la 
fosa nasal que imposibilita la realización 
de una nasofibroscopia. La TAC con-
firma el diagnóstico cuando la medida 
del orificio piriforme es inferior a 11 
mm. Un manejo inicial con la aplica-
ción de gotas de suero con adrenalina o, 
en su defecto, con el uso de una cánula 
de Guedel o de un chupete de McGro-
vern con colocación de una sonda oro-
gástrica, puede ser útil en casos poco 
severos, en espera de su resolución con el 
crecimiento. El tratamiento quirúrgico 
consiste en la ampliación de la apertura 
piriforme mediante el fresado submu-
coso por vía sublabial del proceso nasal 
del maxilar(13).

Los quistes del conducto lacrimo-
nasal se manifiestan por la asociación 
de dificultad respiratoria nasal con una 
dacriocistitis o una masa situada cerca 

del canto interno. El diagnóstico se rea-
lizará por la observación de una masa 
por debajo del cornete inferior en la 
nasofibroscopia y el tratamiento consis-
tirá en la marsupialización endoscópica 
intranasal.

Síndromes congénitos que 
afectan a la cavidad oral  
y a la faringe

La secuencia de Pierre-Robin se carac-
teriza por: micrognatia, glosoptosis y obs-
trucción de la vía aérea superior. Puede 
aparecer aisladamente o formando parte 
de síndromes craneofaciales, como el de 
Stickler, Nager y Treacher Collins.

Uno de los más frecuentes es la 
secuencia Pierre-Robin. Descrita en 
1923 por Robin, se caracteriza por 
una tríada de síntomas que incluyen: 
micrognatia, glosoptosis y obstrucción 
de la vía aérea superior(15). Puede asociar 
hendidura palatina en un 50% de los 
casos. Se teoriza que esta colección de 
síntomas es el resultado de un evento 
de incitación y, por lo tanto, se refiere 
más como una secuencia que como un 
síndrome. No se ha comprobado su 
etiología, pero se cree que es debida a 
un defecto intrínseco o extrínseco del 
crecimiento mandibular. Esta alteración 
detiene la normal rotación y el avance de 
la lengua que, al no descender, impide el 
cierre palatino. Además, la lengua per-
manece presionada contra la faringe, lo 
que conduce a un compromiso respirato-
rio. Hasta la fecha, no ha habido ningún 
gen humano específico asociado con la 
secuencia de Pierre Robin. Sin embargo, 
la secuencia tiene una fuerte correlación 
con otros síndromes craneofaciales, en 
particular, con los de Stickler, Nager y 
Treacher Collins. La obstrucción de la 
vía aérea superior puede conducir a una 
hipoxia, una hipertensión pulmonar y 
una insuficiencia cardiaca derecha, ade-
más de a un fallo de medro, debido a 
los mayores requerimientos energéticos 
necesarios para sostener el trabajo res-
piratorio extra y a la dificultad de ali-
mentación secundaria a los problemas 
de coordinación succión, deglución y 
respiración. El crecimiento facial, que 
se produce entre los 3 y 12 meses de 
edad, conduce a la resolución del pro-
blema respiratorio. Hasta entonces su 
manejo dependerá de la severidad. Se 
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pueden plantear desde simples medidas 
posturales, como el decúbito prono, a 
opciones no quirúrgicas, como el uso 
de tubos nasofaríngeos, ventilación no 
invasiva y nutrición enteral por SNG 
(que, además, protegerá del riesgo de 
aspiración) o, en casos más severos, 
tratamientos quirúrgicos, como la dis-
tracción mandibular, la glosopexia, la 
hiomandibulopexia o, en último caso, 
la traqueotomía(16).

La macroglosia que caracteriza al 
síndrome de Beckwith-Wiedemann, 
junto con el onfalocele, la viscerome-
galia y la citomegalia del cortex adrenal, 
puede dar lugar a problemas respirato-
rios. En muchos pacientes, la macro-
glosia suele regresar. Si se precisa una 
actuación sobre la vía aérea superior es 
preferible la realización de una traqueo-
tomía sobre cualquier cirugía de lengua 
durante los primeros años de vida(17).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

Las anomalías de la vía aérea son 
poco frecuentes y su atención se rea-
lizará, en su gran mayoría, en centros 
hospitalarios pediátricos. Sin embargo, 
es importante su conocimiento por parte 
del pediatra de Atención Primaria para 
poder sospechar su diagnóstico. Efec-
tivamente, la laringomalacia es la causa 
más frecuente de estridor laríngeo en 
el niño y puede no manifestarse hasta 
las primeras semanas de vida. No todo 
estridor inspiratorio aislado bien tole-
rado es criterio suficiente para el diag-
nóstico de una laringomalacia. Otros 
casos de malformaciones leves, como 
la estenosis subglótica, los diastemas 
laríngeos o los hemangiomas subglóti-
cos pueden pasar desapercibidos en el 
momento del nacimiento y dar a medio-
largo plazo una clínica de tos crónica, 
episodios repetidos de laringitis-crup, 
neumonías de repetición o asma de difí-
cil control. La observación de una toma, 
a ser posible bajo pulsioximetría, en la 
consulta de Atención Primaria, puede 
ser útil al poner de manifiesto alteracio-
nes sugerentes de aspiración como tos 
y/o desaturación. La presencia, tanto 
de una clínica respiratoria recurrente 
como de hallazgos en la observación 
de la ingesta, debe hacernos sospechar 
la presencia de una malformación de la 
vía aérea y, por tanto, remitir el caso 

a un centro hospitalario para realizar 
estudio etiológico que incluya un estu-
dio endoscópico.
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Paciente de 3 años remitida por su pediatra a neumología 
infantil por episodios de bronconeumonías de repetición en 
los últimos 6 meses. Presenta episodios recurrentes consis-
tentes en tos, mucosidad, fiebre alta, crepitantes e imágenes 
en la radiografía de tórax de aumento de densidad radiológica 
en lóbulo inferior derecho e izquierdo, que precisan para su 
resolución antibioterapia oral.

Antecedentes personales
Seguimiento en Unidad de Fibrosis Quística (FQ) hasta los 2 

años por screening metabólico positivo (tripsina inmunorreactiva 
positiva, dos determinaciones), genotipo FQ y test del sudor por 
conductancia negativo (35 mmol/L).

Desarrollo ponderoestatural y psicomotor adecuado.
Contacto reciente con un caso de adenitis subaguda granulo-

matosa, compatible con infección con Micobacterium Avium 
Complex.

Antecedentes familiares
Padre fumador, en estudio actual por intradermorreacción 

tuberculina positiva (10 mm).
En la exploración física, presenta constantes adecuadas (FC 

90 lpm, FR 15 rpm y saturación: 97-98%) con buen estado 
general y de nutrición. Fenotipo normal, sin malformaciones 
torácicas evidentes. Eupneica. Auscultación pulmonar crepitante 
en base derecha. No hipertrofia adenoidea.

Se solicita control analítico con serologías, quantiferon y 
mantoux, todo ello negativo. Test del sudor por cloridometria 
negativo (14 mmol/L). Detección de virus respiratorio sincitial 

en secreción respiratoria positivo. El estudio microbiológico del 
esputo muestra inicialmente una tinción de auramina para bac-
terias ácido alcohol resistentes (BAAR) positiva, por lo que se 
inicia tratamiento antituberculoso con pauta de 4 fármacos a 
la espera de cultivo definitivo.

Continúa presentando exacerbaciones respiratorias recurren-
tes, con aislamiento de Heaemophilus Influenzae en esputo 
repetidamente, precisando numerosos ingresos hospitalarios. 
Se amplía estudio: inmunológico, cardiológico, secuenciación 
completa del gen de FQ, espirometría y pulsioximetría nocturna, 
todos dentro de la normalidad. Se mantiene tratamiento antitu-
berculoso durante 3 meses hasta confirmación de cultivos de 
esputo negativos para micobacterias.

Requiere ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos pediá-
tricos a los 4 años por empeoramiento para manejo respiratorio, 
con ventilación mecánica no invasiva. Se completa estudio con 
TAC torácico, donde se objetivan bronquiectasias basales bila-
terales (Fig. 1) y fibrobroncoscopia con laringoscopia directa, 
donde se visualiza inflamación y secreción purulenta en árbol 
endobronquial y defecto interaritenoideo que alcanza el nivel 
de las cuerdas vocales.

Ante estos hallazgos, se realiza videofluoroscopia, consta-
tando paso de contraste líquido a la vía aérea con tos y desatu-
ración asociada (Fig. 2).

Se realiza corrección quirúrgica mediante microsutura endos-
cópica del defecto por parte del servicio de ORL.

La evolución posterior fue favorable, disminuyendo el número 
de exacerbaciones respiratorias y con normalización de la video-
fluoroscopia.

Caso clínico

Figura 1. TAC torácico: bronquiectasias en la región 
posterobasal izquierda, con coexistencia de pequeños 
aumentos de densidad en posible relación con sobrein-
fección de las mismas y pequeñas bronquiectasias en 
base derecha. Figura 2. Videofluroscopia: paso de contraste líquido a vía aérea.
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Algoritmo

Nacimiento

-	 ESTENOSIS SUBGLÓTICA 
SEVERA (estridor bifásico)

-	 PARÁLISIS BILATERAL DE 
CUERDAS VOCALES  
(estridor inspiratorio)

-	 ATRESIA COANAS (disnea 
inspiratoria)

-	 ATRESIA LARÍNGEA

Llanto, alimentación, esfuerzo

-	 LARINGOMALACIA  
(estridor inspiratorio)

-	 ESTENOSIS SUBGLÓTICA 
(estridor bifásico)

-	 HEMANGIOMA SUBGLÓTICO 
(estridor bifásico)

-	 MEMBRANA LARÍNGEA 
(disfonía)

Sueño

-	 MICROGNATIA
-	 PROLAPSO BASE DE LENGUA
-	 Secuencia Pierre-Robin
-	 Síndrome Stickler
-	 Síndrome Nager 
-	 Síndrome Treacher Collins.
-	 Síndrome de Beckwith-

Wiedemann

Deglución

-	 PARÁLISIS Cuerda vocal 
UNILATERAL (disfonía)

-	 DIASTEMA LARINGE  
(falsas vías/tos)

Primeras semanas  
de vida

-	 LARINGOMALACIA 
SEVERA (10-20%) 
(estridor  
inspiratorio)

1-4 meses

-	 HEMANGIOMA 
SUBGLÓTICO 
(estridor 
bifásico)

Factores que empeoran la sintomatología

SÍ
(precisa intubación o traqueotomía)

NO

Edad de inicio de síntomas 
respiratorios

Distrés respiratorio agudo

SEVERO
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Malformaciones 
congénitas frecuentes  
de la vía aérea superior
17.	Seña la la a f irmación INCO-

RRECTA sobre las malformacio-
nes congénitas de las vías aéreas 
superiores:
a.	 La vía aérea superior comprende 

la parte del tracto respiratorio 
situado entre la apertura nasal 
y la subglotis.

b.	 La configuración anatómica de 
la vía aérea superior en el neo-
nato facilita, tanto la respira-
ción nasal como el proceso de 
alimentación, mediante la coor-
dinación de los movimientos de 
succión, deglución y respiración.

c.	 Las malformaciones congénitas 
de la vía aérea superior se mani-
f iestan exclusivamente como 
problemas respiratorios.

d.	 Las causas más frecuentes de 
estridor laríngeo son: la larin-
gomalacia, la parálisis de las 
cuerdas vocales y la estenosis 
subglótica.

e.	 Las principales funciones de la 
vía aérea superior son: la respira-
ción, la deglución y la fonación.

18.	Ante un neonato de un mes de vida 
que presenta desde la segunda se-
mana un estridor inspiratorio de 
tonalidad aguda, vibrante y multi-
fásico bien tolerado, que se incre-
menta con la agitación y el llanto, 
y que tiende a disminuir con la 

respiración calmada, ¿cuál sería la 
ACTITUD más adecuada?
a.	 Sospechar una laringomalacia y 

plantear una actitud expectante.
b.	 Plantear una exploración endos-

cópica de la vía aérea superior.
c.	 Solicitar una polisomnografía 

para concretar la necesidad de 
una ventilación mecánica no 
invasiva.

d.	 Sospechar una laringomalacia e 
iniciar una terapia de supresión 
ácida.

e.	 Realizar un estudio endoscó-
pico completo de la vía aérea 
mediante una broncoscopia 
f lexible y una endoscopia larín-
gea con óptica rígida bajo anes-
tesia general.

19.	Señala la respuesta CORRECTA 
sobre la atresia de coanas:
a.	 La sospecha de un síndrome 

p o l i ma l fo r mat i vo  e voc a-
dor,  como una asoc iac ión 
CHARGE, nos obliga a descar-
tar la presencia de una atresia de 
coanas.

b.	 La atresia de coanas bilateral 
puede pasar desapercibida al 
nacimiento, sospechándose ante 
la presencia de una rinorrea cró-
nica no purulenta.

c.	 Alrededor de las dos terceras par-
tes de los casos son bilaterales.

d.	 La práctica clínica actual acon-
seja el paso sistemático de son-
das nasogástricas para descartar 
atresias en el recién nacido sano.

e.	 Las formas uni latera les se 
manifiestan con un distrés res-
piratorio con episodios de dis-
nea inspiratoria que cede con la 
apertura bucal.

20.	Varón de 18 meses, con anteceden-
te de prematuridad e ingreso en 
UCIN con intubación orotraqueal, 
que ha presentado episodios repe-
tidos de tos persistente, con acceso 
de tos perruna, disfonía y estridor 
bifásico, que presenta mala respues-
tas a tratamiento con dosis única de 
dexametasona por vía oral, preci-
sando budesonida inhalada duran-
te varios días, ¿cuál sería la actitud 
más correcta?
a.	 Solicitar un estudio de imagen 

mediante TAC torácico.
b.	 Mantener una pauta de corti-

coide inhalado.
c.	 Solicitar un estudio endoscópico 

de la vía aérea superior.
d.	 Mantener una pauta de corti-

coide oral asociado a terapia de 
supresión ácida.

e.	 Mantener una actitud expec-
tante con control evolutivo.

21.	Señale CUÁL de estas entidades se 
presenta característicamente con un 
estridor bifásico:
a.	 Laringomalacia.
b.	 Diastema laríngeo.
c.	 Atresia de coanas.
d.	 Quiste subglótico de retención.
e.	 Secuencia Pierre-Robin.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Caso clínico

22.	La paciente presenta en el TAC 
imágenes sugerentes de daño pul-
monar crónico, ¿cuál es el DIAG-
NÓSTICO etiológico?
a.	 Primo-infección tuberculosa.
b.	 Colonización por Haemophilus 

Influenzae.
c.	 Fibrosis quística.
d.	 Aspiraciones recurrentes secun-

darias a diastema lar íngeo 
tipo 1.

e.	 Todas son ciertas.

23.	¿Qué PRUEBA o exploración in-
cluiría en el diagnóstico diferencial 
inicial de la paciente?
a.	 Observación de la ingesta bajo 

pulsioximetría.
b.	 Videofluoroscopia.
c.	 3, Secuenciación completa del 

gen CFTR (fibrosis quística).
d.	 TACAR (tomografía axial com-

putarizada de alta resolución).
e.	 Ninguna de las anteriores.

24.	Señale la respuesta CORRECTA:
a.	 No se recomienda tratamiento 

quirúrgico de los diastemas 
laríngeos tipo I.

b.	 Es preciso tratamiento con 
medicación antirreflujo en todos 
los diastemas laríngeos.

c.	 En espera de corrección qui-
rúrgica, si existen aspiraciones 
recurrentes con líquidos, es pre-
ciso adaptación de la dieta con 
espesantes.

d.	 No es preciso realizar estudio 
de deglución una vez realizada 
la reparación.

e.	 El abordaje de elección para rea-
lizar la corrección quirúrgica es 
mediante cirugía abierta.
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Introducción

La patología de las glándulas salivales 
más prevalente en la infancia es la paroti-
ditis aguda, seguida de la parotiditis recu-
rrente de la infancia.

En la especie humana existen 2 tipos 
de glándulas salivales, las mayores y las 
menores. Las glándulas salivales mayo-
res están constituidas por dos parótidas, 
dos submandibulares o submaxilares y 
dos sublinguales. Las glándulas salivales 
menores se distribuyen por la boca, la 
faringe y los senos paranasales, en un 
número aproximado de 500 a 1.000(1). 
La glándula parótida tiene 2 lóbulos, el 
superficial y el profundo, contiene múl-

tiples ganglios linfáticos intraparenqui-
matosos y se relaciona anatómicamente 
con el nervio facial.

La función principal de estas glán-
dulas es la producción de saliva, fun-
damental para el mantenimiento de la 
salud bucodental. La parótida produce 
una secreción serosa que drena a la cavi-
dad oral a través del conducto de Stenon 
a nivel del segundo molar superior, la 
submandibular genera una secreción 
seromucosa que sale a través del con-
ducto de Wharton hacia el suelo de la 
boca, mientras que la glándula sublin-
gual da lugar a una secreción seromu-
cosa que llega a la región anterior del 
suelo de la boca a través del conducto 

de Rivinus o Bartholin. Las glándulas 
salivales menores segregan moco.

La secreción basal de saliva se ori-
gina principalmente en las glándulas 
submandibulares, mientras que la secre-
ción relacionada con la ingesta tiene 
lugar en mayor medida en la parótida.

La patología de las glándulas sali-
vales engloba a un conjunto de enfer-
medades de etiologías diferentes e 
incluye procesos de tipo: inf lamatorio, 
infeccioso, obstructivo, autoinmune, 
granulomatoso o neoplásico (Tabla I).

En niños, la enfermedad más fre-
cuente de las glándulas salivales es la 
parotiditis aguda, seguida por la paro-
tiditis recurrente de la infancia.

Patología de las glándulas 
salivales

X. Viñallonga Sardà
Departamento de Pediatría. Hospital Universitari Dexeus Grupo Quirónsalud. Barcelona

Resumen
Aunque existe un amplio número de enfermedades 
que pueden afectar a las glándulas salivales en la 
infancia, su prevalencia es relativamente baja. Entre 
estas patologías, la más frecuente continúa siendo la 
parotiditis aguda vírica, de la que podemos distinguir la 
que se observa en forma de epidemias provocadas por 
el virus de la parotiditis y los casos aislados originados 
principalmente por el virus de Epstein-Barr, además 
de por otros virus. La segunda causa de afectación 
de las glándulas salivales en niños es la parotiditis 
recurrente juvenil. Con menor frecuencia, se observan 
otras entidades que incluyen cuadros infecciosos, 
lesiones obstructivas, como el mucocele, la ránula o la 
sialolitiasis, patología autoinmune, como el síndrome 
de Sjögren, y procesos granulomatosos y tumorales. 

Abstract
Although there are a large number of diseases 
that can affect the salivary glands in childhood, 
their prevalence is relatively low. Among these 
pathologies the most frequent remains acute viral 
parotitis from which we can distinguish the one 
observed in the form of epidemics caused by the 
mumps virus and the isolated cases originated 
mainly by the Epstein-Barr virus as well as by 
other viruses. The second cause of involvement of 
the salivary glands in children is juvenile recurrent 
parotitis. Less frequently, other entities include 
infectious diseases, obstructive lesions such as 
mucocele, ranula or sialolithiasis, autoimmune 
pathology such as Sjögren’s syndrome, and 
granulomatous and tumoral processes.

Palabras clave: Enfermedades de las glándulas salivales;  Paperas;  Parotiditis recurrente juvenil;  Sialolitiasis; 
Síndrome de Sjögren.

Key words: Salivary gland diseases;  Mumps;  Juvenile recurrent parotitis;  Sialolithiasis;  Sjögren’s syndrome.

Pediatr Integral 2017; XXI (7): 474 – 483
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Parotiditis aguda
La parotiditis aguda es una enfer-

medad infecciosa, que se caracteriza por 
la inflamación de las glándulas paróti-
das, pero que también puede afectar al 
resto de las glándulas salivales mayores.

Aunque desde la introducción de la 
vacuna, los casos de parotiditis aguda 
han disminuido, sigue siendo la pato-
logía de las glándulas salivales más pre-
valente en la infancia.

Los casos clásicos de parotiditis 
aguda epidémica o paperas se produ-
cen por la infección de un virus ARN 
del género Rubulavirus, de la familia 
Paramyxoviridae, del que solo existe 
un serotipo, pero varios genotipos. Su 
único huésped es la especie humana. El 
virus puede aislarse en saliva, líquido 
cefalorraquídeo y orina.

Desde la introducción de la vacuna, 
la incidencia de epidemias de paperas ha 
disminuido de una forma importante y, 
actualmente, se observan también casos 
esporádicos producidos, sobre todo, por 
el virus de Epstein-Barr, y, en menor 

frecuencia, por virus parainf luenza 
y adenovirus, aunque también se han 
comunicado infecciones debidas a her-
pesvirus tipo 6, influenza A, rinovirus, 
enterovirus, parvovirus B19, citomega-
lovirus y virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH).

Parotiditis aguda epidémica 
(paperas)

Epidemiología

En los últimos años, se observa un 
aumento de casos en forma de brotes en 
niños mayores, adolescentes y adultos 
jóvenes.

La parotiditis aguda epidémica es 
una enfermedad de distribución mun-
dial altamente contagiosa que se dise-
mina rápidamente entre personas sus-
ceptibles que conviven en proximidad.

En España, se ha observado un 
aumento de casos en los últimos años, lo 
que hace que se mantenga una inciden-
cia anual de entre 25 y 30 casos decla-
rados por 100.000 habitantes(2). Los 

afectados suelen ser personas no vacu-
nadas o que solo recibieron una dosis de 
vacuna, pero también puede presentarse 
en individuos que recibieron las 2 dosis, 
como está ocurriendo en los últimos 
brotes. Existe un grupo de riesgo que 
son los inmunizados entre 1993 y 1999 
con la primera dosis de vacuna triple 
vírica, que contenía una cepa de baja 
eficacia, la cepa Rubini. Sin embargo, 
la infección también puede deberse a la 
disminución progresiva de la inmunidad 
vacunal y a diferencias antigénicas entre 
el virus circulante y el vacunal, ya que 
en muchas de las epidemias recientes, 
el genotipo implicado ha sido el G (dis-
tinto del vacunal que es el A).

En la época pre-vacunal, el pico de 
incidencia de las paperas tenía lugar al 
final del invierno y a principios de la 
primavera, en niños entre los 2 y 9 años 
de edad. Desde la introducción de la 
vacuna, la infección se produce en casos 
aislados o en forma de pequeñas epide-
mias que se agrupan aproximadamente 
cada 3-5 años. La edad de aparición 
se ha desplazado al grupo de 10 a 29 
años de edad, afectando especialmente 
a adultos jóvenes en comunidades como 
las universidades. Los niños menores de 
un año raramente adquieren la infec-
ción, ya que están protegidos por los 
anticuerpos maternos transplacentarios.

La infección se transmite a través de 
gotitas de saliva, secreciones respirato-
rias, contacto directo o fómites, espe-
cialmente en espacios cerrados.

La parotiditis epidémica tiene un 
período de incubación de 16 a 18 días, 
con un mínimo de 12 y un máximo de 
25 días. El período de contagio máximo 
se produce en los 3 días anteriores al 
inicio de los síntomas, pero se puede 
prolongar durante los 4 días posterio-
res e incluso hasta 9 días después de 
iniciada la clínica; sin embargo, solo 
un 4% de pacientes eliminan el virus 
al noveno día.

En la mayoría de casos, la infección 
genera inmunidad permanente, pero se 
han descrito casos de segundas infec-
ciones sintomáticas que son más leves 
que la primera.

Clínica

La tumefacción y el dolor parotídeo 
unilateral suelen hacerse bilaterales y durar 
unos 7 días.

Tabla I.  Diagnóstico diferencial de las patologías de las glándulas salivales

Inflamatorias/
infecciosas

-	 Parotiditis aguda epidémica: paperas
-	 Parotiditis vírica no epidémica: virus de Epstein-Barr, 

virus parainfluenza, adenovirus y otros
-	 Parotiditis por virus de la inmunodeficiencia humana
-	 Parotiditis bacteriana aguda
-	 Parotiditis tuberculosa
-	 Parotiditis por micobacterias no tuberculosas
-	 Parotiditis recurrente juvenil

Obstructivas -	 Mucocele
-	 Ránula
-	 Litiasis salival

Autoinmunes -	 Síndrome de Sjögren

Granulomatosas -	 Sarcoidosis
-	 Granulomatosis con poliangitis

Sialometaplasia 
necrotizante

Tumorales

-	 Epiteliales 
benignas

-	 Adenoma pleomorfo

-	 Mesenquimales 
benignas

-	 Hemangioma
-	 Linfangioma

-	 Epiteliales 
malignas

-	 Carcinoma mucoepidermoide
-	 Carcinoma de células acinares
-	 Carcinoma adenoide quístico

-	 Mesenquimales 
malignas

-	 Rabdomiosarcoma

-	 Sialoblastoma



Patología de las glándulas salivales

PEDIATRÍA INTEGRAL476

Antes de la aparición de los signos 
de inflamación parotídea, suele apare-
cer: febrícula, malestar, cefalea, mialgias 
y anorexia, que preceden en 48 horas a 
la aparición brusca de dolor y posterior 
tumefacción en una de las parótidas. 
El dolor aumenta con la palpación, con 
la masticación y con la ingesta de ali-
mentos ácidos y no se observa eritema 
de la piel que cubre la glándula. En un 
75-90% de casos, la infección acaba 
siendo bilateral al cabo de unos días.

En la exploración física, es típico 
el borramiento del ángulo mandibular 
que ayuda a diferenciar la parotiditis 
de las adenitis cervicales, las cuales 
no borran el ángulo si no son de gran 
tamaño. También se puede observar 
enrojecimiento y aumento de tamaño 
del orificio del conducto de Stenon.

La tumefacción de la glándula suele 
desaparecer en una semana, pero puede 
alargarse hasta 10 días. En un 10% de 
individuos, pueden inflamarse simultá-
neamente las glándulas submaxilares y, 
con menor frecuencia, las sublinguales.

La infección puede ser subclínica en 
un 15-40% de casos, sobre todo en adul-
tos, aunque en estos, si la enfermedad es 
sintomática suele ser más grave.

En individuos vacunados, la paro-
tiditis generalmente se presenta con un 
curso clínico más leve.

Complicaciones

Las complicaciones más frecuentes 
son la orquitis y la afectación del sistema 
nervioso central.

Las complicaciones más frecuentes 
de las paperas son: orquitis, meningitis 
y encefalitis.

En el adulto, la complicación más 
prevalente es la orquiepididimitis, que 
se puede dar hasta en un 38% de los 
casos; sin embargo, en niños menores 
de 10 años, es muy poco frecuente. Se 
manifiesta con fiebre alta, dolor testi-
cular intenso y eritema y tumefacción 
escrotal; suele presentarse unos 5-10 
días después de la inf lamación paro-
tídea, aunque en un 30-40% de casos, 
puede tener lugar sin parotiditis. En un 
30-50% de pacientes, se produce atrofia 
testicular, pero solo en un 10-30% es 
bilateral; el riesgo de esterilidad es más 
alto si la afectación es bilateral, pero, 
incluso en estos casos, es poco frecuente. 
No existen evidencias que relacionen la 

orquitis con aumento de riesgo de cán-
cer testicular.

La meningitis aséptica, también lla-
mada urliana, se presenta en un 5-10% 
de casos, siendo 3 veces más frecuente 
en varones. Puede ocurrir concomi-
tantemente a la inflamación parotídea, 
pero también antes o después de ella, e 
incluso se presenta sin afectación paro-
tídea hasta en la mitad de los pacientes. 
Tiene una evolución benigna con recu-
peración completa.

La encefalitis prácticamente ha 
desaparecido desde la introducción de 
la vacuna. Uno de cada 3 pacientes la 
puede presentar sin parotiditis. La 
mayoría se resuelven sin secuelas, pero 
se han descrito casos de hidrocefalia.

Otras complicaciones neurológicas 
que se han observado son: el síndrome 
de Guillain-Barré, la ataxia cerebelosa, 
la mielitis transversa y la parálisis facial. 
También se puede afectar el nervio audi-
tivo, provocando sordera que, a veces, se 
acompaña de síntomas vestibulares; la 
pérdida de audición muy raramente es 
bilateral e irreversible.

En un 5-7% de mujeres adultas, se 
produce ooforitis, que raramente causa 
esterilidad.

Entre las complicaciones menos 
prevalentes, cabe destacar: pancreatitis, 
que se suele resolver en pocos días, pero 
que se ha asociado al inicio de diabetes 
mellitus, miocarditis, que también suele 
ser leve y transitoria, pero que, excep-
cionalmente, puede ser fatal, edema 
preesternal por obstrucción del drenaje 
linfático del cuello, sialectasias con 
sialadenitis, artritis, tiroiditis, nefritis, 
hepatitis, mastitis, prostatitis, neuritis 
óptica, anemia hemolítica, trombopenia 
y riesgo de aborto espontáneo.

La parotiditis epidémica en el emba-
razo no se ha asociado a malformaciones 
congénitas.

Diagnóstico

El diagnóstico de confirmación se 
obtiene mediante PCR en saliva durante 
los primeros 3 días de evolución de los 
síntomas.

El diagnóstico de la parotiditis es 
clínico; en pacientes con síntomas clá-
sicos, no es imprescindible la confirma-
ción diagnóstica. Sin embargo, es nece-
sario realizar exploraciones complemen-
tarias en caso de presentaciones clínicas 

atípicas con afectación extraglandular o 
para el control de la enfermedad durante 
los brotes epidémicos.

En el hemograma, se observa leu-
copenia con linfocitosis relativa; en los 
análisis sanguíneos, también se puede 
detectar un aumento de la amilasa 
sérica.

Las pruebas de laboratorio para el 
diagnóstico de confirmación de paro-
tiditis epidémica incluyen: una IgM 
específica positiva, un aumento signi-
ficativo de los títulos de IgG específica 
y el aislamiento del virus o de su ácido 
nucleico.

En individuos no vacunados, la 
detección de IgM específica en suero 
es diagnóstica. Si se determinan los 
anticuerpos IgM e IgG, la extracción 
debe realizarse tan pronto como se sos-
peche la infección, repitiendo la deter-
minación al cabo de 2-3 semanas. Los 
niveles máximos de IgM se alcanzan 
una semana después del inicio de los 
síntomas y se suelen mantener positivos 
durante 4 semanas, pero en un 50-60% 
de individuos vacunados pueden ser 
negativos. También se pueden deter-
minar los anticuerpos IgM en saliva. 
Por lo que respecta a los títulos de IgG, 
un aumento de 4 veces o superior en 
la segunda determinación, se considera 
diagnóstico, aunque en vacunados que 
presentan una parotiditis breakthrough 
(modif icada), la evaluación de los 
resultados puede ser complicada, ya 
que el aumento de IgG es más precoz.

El aislamiento del virus puede rea-
lizarse en la saliva durante la primera 
semana de la enfermedad y en la orina 
durante 2 semanas; en caso de menin-
gitis, se puede hallar en el líquido cefa-
lorraquídeo durante los 3 primeros días.

Sin embargo, el uso de la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) ha des-
plazado al cultivo viral, ya que permite 
un diagnóstico más rápido, confirma la 
cepa y distingue entre cepas salvajes y 
cepas vacunales.

La PCR es la técnica de elección en 
personas vacunadas(3). Para la detección 
del virus mediante PCR, se recomienda 
recoger una muestra de saliva preferible-
mente antes del tercer día y no más tarde 
del séptimo; si la muestra se recoge en 
los primeros 2 días y la PCR es negativa, 
es muy improbable que el virus de las 
paperas sea el agente causal y habrá que 
tener en cuenta la posibilidad de la par-
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ticipación de otro virus en la etiología 
de la infección. Si a pesar de todo, existe 
una alta sospecha clínica de parotiditis 
epidémica, algunos autores recomien-
dan determinar los anticuerpos IgM a 
partir del séptimo día, aunque pueden 
ser difíciles de valorar si la persona está 
vacunada.

Diagnóstico diferencial

La parotiditis epidémica y los casos 
aislados producidos por virus diferentes al 
de las paperas, clínicamente, pueden ser 
indistinguibles.

Clínicamente, la parotiditis epi-
démica puede ser similar a las paro-
tiditis producidas por otros virus que, 
generalmente, dan lugar a casos aisla-
dos. Un estudio reciente muestra que, 
en Cataluña, hasta un 72% de casos 
esporádicos de parotiditis podrían 
ser causados por virus distintos al de 
las paperas(4). Existen varios virus, 
ya citados al inicio de este apartado, 
capaces de provocar parotiditis aguda, 
pero el agente causal más frecuente de 
parotiditis aguda no epidémica es el 
virus de Epstein-Barr, seguido por los 
virus parainf luenza y adenovirus(5). Se 
han descrito casos de mononucleosis 
infecciosa con inf lamación parotídea 
asociada a parálisis facial, que suelen 
evolucionar hacia la resolución com-
pleta en varias semanas.

El diagnóstico diferencial también 
debe establecerse con parotiditis produ-
cidas por bacterias, adenitis cervicales o 
submaxilares, cálculos salivales, enfer-
medades autoinmunes y tumores.

Entre las bacterias, la más frecuente 
es Staphylococcus aureus, que puede 
provocar una parotiditis supurativa en 
neonatos prematuros.

Las adenitis suelen presentar unos 
bordes más definidos que la inflamación 
parotídea y, a diferencia de ella, general-
mente no borran el ángulo mandibular.

La sialolitiasis suele afectar de forma 
unilateral a las glándulas submandibu-
lares.

El síndrome de Sjögren puede debu-
tar en la infancia en forma de parotidi-
tis, pero es más frecuente en mujeres 
adultas.

Los tumores de las glándulas sali-
vales afectan predominantemente a la 
parótida, pero son muy raros en niños 
y casi siempre son unilaterales.

Existe una entidad, la parotiditis 
recurrente de la infancia, que se des-
cribe con más detalle más adelante, en la 
que los episodios agudos autolimitados 
pueden ser indistinguibles de la paro-
tiditis aguda; no obstante, suelen ser 
unilaterales y se van repitiendo durante 
años hasta que desaparecen espontá-
neamente.

Tratamiento

El tratamiento es sintomático.

No existe tratamiento específico; 
los analgésicos y los antitérmicos son 
útiles para mitigar los síntomas. El calor 
o el frío local también pueden calmar el 
dolor. Es importante mantener un buen 
estado de hidratación y evitar la masti-
cación excesiva y la ingesta de cítricos.

En caso de orquitis, se recomienda 
reposo, frío local y antiinflamatorios no 
esteroideos si es necesario.

Algunos pacientes con meningitis 
y vómitos pueden requerir ingreso hos-
pitalario para hidratación intravenosa.

Prevención

La prevención se realiza con la vacuna 
triple vírica.

La única forma efectiva de prevenir 
la parotiditis epidémica es la vacuna-
ción(6). La vacuna frente a la parotidi-
tis, elaborada con virus vivos atenuados, 
forma parte de la vacuna triple vírica, ya 
que se administra conjuntamente con la 
del sarampión y la rubéola; esta vacuna 
está incluida en el calendario sistemático 
recomendado por la mayoría de países 
desarrollados. Actualmente, se reco-
miendan 2 dosis por vía subcutánea, 
con un intervalo mínimo de 1 mes entre 
ambas; la primera dosis se administra 
entre los 12 y 15 meses de edad, con 
preferencia a los 12 meses, y la segunda 
entre los 2 y 3 años, preferiblemente a 
los 2 años de edad.

Existen grupos de riesgo, como el 
personal sanitario, los inmigrantes y los 
viajeros a áreas endémicas, que, si son 
susceptibles de contraer la enfermedad, 
deberían vacunarse. Y todos los adoles-
centes y los adultos que no han reci-
bido las 2 dosis de vacuna y que no han 
padecido la enfermedad o que tuvieron 
un diagnóstico clínico de paperas sin 
confirmación por laboratorio, también 
deberían ser inmunizados(7). Existe con-

troversia sobre la administración de una 
nueva dosis de vacuna a los individuos 
vacunados con 2 dosis, pero que recibie-
ron alguna dosis de la cepa Rubini; en 
general, no se recomienda administrar 
una tercera dosis de forma generalizada.

La vacuna está contraindicada en 
embarazadas y en pacientes con inmu-
nodepresión grave, pero puede admi-
nistrarse a contactos de inmunodepri-
midos. También puede administrarse a 
individuos alérgicos al huevo.

Los efectos adversos de la vacuna 
triple vírica son poco frecuentes y suelen 
ser leves. Entre ellos, se incluyen: fiebre, 
erupción cutánea y linfadenopatía tran-
sitoria, que pueden presentarse entre 6 y 
12 días después de la vacunación; menos 
frecuentemente, puede aparecer: dolor 
articular, reacciones de hipersensibili-
dad, trombocitopenia inmune y convul-
siones febriles.

Con las vacunas actuales, se obtiene 
una buena protección a corto plazo, con 
seroconversión del 94% tras la primera 
dosis y con una efectividad del 88% tras 
la administración de 2 dosis, aunque se 
observan fallos vacunales primarios con 
falta de respuesta inicial. Sin embargo, 
incluso tras administrar las 2 dosis, 
algunos autores sugieren que con el 
tiempo se produce una pérdida pro-
gresiva de la inmunidad, que en parte 
podría explicar el aumento de casos 
observado en adolescentes y adultos 
jóvenes, aunque los niveles bajos de 
IgG específ ica pueden coexistir con 
la persistencia de inmunidad celular a 
largo plazo.

Existe una vacuna tetravalente que 
añade la de la varicela a la triple vírica. 
Esta vacuna ofrece una inmunogenici-
dad similar, pero en menores de 4 años, 
se asocia con un aumento de riesgo de 
convulsiones febriles al cabo de 5-12 
días de la primera dosis. Los niños con 
antecedentes personales o familiares 
de convulsiones deben ser vacunados 
con la vacuna triple vírica y la de la 
varicela por separado. Si se adminis-
tra la vacuna tetravalente, el intervalo 
mínimo recomendado entre las 2 dosis 
es de 3 meses.

Medidas de control

El paciente no debe volver a la escuela 
hasta 5 días después del inicio de los sín-
tomas.
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Cualquier sospecha de parotiditis 
aguda se debe notif icar al centro de 
control epidemiológico correspondiente.

Se recomienda que el paciente 
permanezca aislado hasta que se haya 
resuelto la inflamación parotídea y que 
no acuda a la escuela o guardería hasta 
5 días después del inicio de los sínto-
mas, manteniendo precauciones con sus 
secreciones respiratorias, como mínimo 
durante esos 5 días(8). No obstante, hay 
que tener en cuenta que el virus puede 
hallarse en la saliva unos 3 días antes del 
inicio de la clínica y que puede haberse 
transmitido antes. El estado vacunal no 
inf luye significativamente en la dura-
ción de la diseminación.

La administración de la vacuna des-
pués de la exposición al virus no con-
fiere protección inmediata ni modifica 
el curso o la gravedad de la enferme-
dad, pero es una buena oportunidad 
para ofrecer prevención para el futuro 
a individuos susceptibles a partir de los 
12 meses de edad. En algunas epide-
mias, se ha recomendado la adminis-
tración de una tercera dosis de vacuna a 
los individuos correctamente vacunados 
para limitar la transmisión, sin que se 
haya observado un aumento de efectos 
adversos. Las inmunoglobulinas no son 
eficaces en la profilaxis postexposición.

Los contactos susceptibles pue-
den reincorporarse a la escuela o a la 
guardería inmediatamente después de 
vacunarse; los que no se vacunen deben 
permanecer excluidos hasta 26 días des-
pués de la aparición de los síntomas en 
el último caso afectado(9).

Otras infecciones  
de las glándulas salivales

Parotiditis por VIH

En general, la infección por VIH 
se asocia a otras manifestaciones sisté-
micas, pero también puede presentarse 
en forma de aumento de tamaño locali-
zado de la glándula parótida; esto ocu-
rre con mayor frecuencia en niños que 
en adultos. La tumefacción parotídea 
suele ser difusa, bilateral y simétrica, 
con desarrollo de quistes linfoepitelia-
les, aunque estos son menos frecuentes 
que en el adulto; a menudo, se acom-
paña de adenopatías cervicales. El tra-
tamiento es el propio de la infección 
por VIH, pero, en ocasiones, puede ser 

necesaria la punción y la aspiración de 
la lesión.

Parotiditis bacteriana aguda
Es poco prevalente y se presenta 

en pacientes ancianos postoperados o 
gravemente enfermos, que sufren des-
hidratación o malnutrición. La bacte-
ria implicada con mayor frecuencia es 
Staphylococcus aureus, aunque también 
puede ser causada por bacterias propias 
de la cavidad bucal.

Existe una forma rara de paroti-
ditis bacteriana, la parotiditis aguda 
supurativa neonatal, que se presenta en 
prematuros, especialmente varones, con 
deshidratación o alimentados por sonda 
de forma prolongada. Se manif iesta 
por inflamación y tumefacción parotí-
dea unilateral, aunque también puede 
afectar a las glándulas submandibulares. 
Puede acompañarse de fiebre y secre-
ción purulenta a la salida del conducto 
de Stenon. Suele estar producida por 
Staphylococcus aureus, pero también se 
han obtenido cultivos positivos a estrep-
tococos, Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa 
y anaerobios. El tratamiento antibiótico 
y la hidratación adecuada resuelven el 
80% de los casos; la falta de respuesta 
al tratamiento en 24-48 horas obliga al 
drenaje quirúrgico(10).

Parotiditis tuberculosa
La tuberculosis es una causa rara de 

parotiditis. La afectación se localiza más 
frecuentemente en los ganglios linfáti-
cos parotídeos, pero la glándula también 
se puede inflamar de forma difusa. Los 
casos no tratados pueden evolucionar a 
fibrosis y fistulización.

Infección por micobacterias no 
tuberculosas

Las micobacterias no tuberculo-
sas afectan a las glándulas salivales en 
niños de entre 1 y 3 años de edad. En 
la mayoría de casos, el agente causal es 
Mycobacterium avium-intracellulare.

Actinomicosis
La infección producida por Acti-

nomyces israelii puede provocar afec-
tación facial y cervical secundaria a 
traumatismos orales o intervenciones 
dentales. Puede afectar a las glándulas 
salivales, dando lugar a una inflamación 
crónica con necrosis y fistulización.

Parotiditis recurrente juvenil 
o de la infancia

La repetición de episodios de parotidi-
tis aguda debe hacer pensar en parotiditis 
recurrente juvenil.

La parotiditis recurrente juvenil 
consiste en una inf lamación parotídea 
de causa desconocida, que aparece de 
forma recidivante en niños. Consti-
tuye la segunda causa más frecuente de 
afectación de las glándulas parótidas 
en la infancia después de las paperas. 
Se caracteriza por episodios múltiples, 
indistinguibles de la parotiditis aguda, 
que se van repitiendo hasta desaparecer 
en un lapso variable de tiempo.

Clínicamente, se manifiesta por 
aumento de tamaño, tumefacción y 
dolor de la parótida; a veces, se observa 
inflamación a la salida del conducto de 
Stenon. También puede acompañarse 
de fiebre y malestar general. General-
mente, la afectación es unilateral, pero, 
en ocasiones, afecta a ambas glándulas de 
forma asimétrica. Las crisis suelen durar 
entre 2 y 7 días, pero pueden persistir 
hasta 2-3 semanas en algunos pacientes.

Los episodios comienzan entre los 3 
y 6 años de edad, pero, en algunos casos, 
se han iniciado en niños más pequeños y 
también en adolescentes, con un rango 
entre los 2 y los 15 años de edad. Los 
brotes se van repitiendo con periodici-
dad variable en número de 1 a 20 por 
año, con una media de 4 por año. Entre 
los episodios, se observan períodos de 
remisión completa de semanas o meses. 
Finalmente, las crisis desaparecen en la 
pubertad en un 90% de los casos(11).

En algunos casos, la progresión 
puede llegar a producir la destrucción 
del parénquima glandular con dismi-
nución de su función.

Afecta con mayor frecuencia a varo-
nes, pero en los raros casos en los que 
los síntomas se inician después de la 
pubertad, es más frecuente en el género 
femenino.

Su causa es desconocida, pero, 
actualmente, se cree que su origen es 
multifactorial. Se han propuesto hipó-
tesis genéticas, ya que se han observado 
casos familiares que sugieren herencia 
autosómica dominante con penetrancia 
incompleta. En algún caso, se ha rela-
cionado con factores anatómicos, como 
anomalías congénitas de los ductos.
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También, se ha asociado a infec-
ciones víricas y a factores alérgicos e 
inmunológicos, como los déficits de 
IgA, de IgG3 o de linfocitos natural 
killer. Sin embargo, la hipótesis más 
probable parece ser la que postula una 
disminución de producción y de salida 
del f lujo salival que favorece la dilata-
ción ductal y la aparición de infecciones 
ascendentes a partir de la cavidad oral. 
Histológicamente, se producen cambios 
estructurales en la glándula en forma 
de dilataciones quísticas intraductales 
con infiltración linfocítica periductal; 
son las llamadas sialectasias, que se des-
conoce si son primarias o consecuencia 
de los episodios repetidos.

El diagnóstico es clínico, pero puede 
ser apoyado por técnicas de imagen. La 
ecografía es la exploración complemen-
taria de elección, ya que revela la pre-
sencia de las sialectasias que, aunque la 
afectación clínica sea unilateral, suelen 
observarse también en la glándula con-
tralateral. No obstante, estas dilatacio-
nes pueden observarse también en las 
infecciones por VIH y por otros virus, 
como el de Epstein-Barr. Además, la 
ecografía puede mostrar también adeno-
patías intraparotídeas y permite descar-
tar la presencia de cálculos o tumores. 
La sialografía, técnica muy utilizada en 
el pasado, ha quedado en desuso. En 
algunas ocasiones, sobre todo, cuando 
en la ecografía se detectan lesiones sóli-
das, puede ser necesaria la tomografía 
computarizada (TC) o la resonancia 
magnética (RM).

El diagnóstico diferencial debe 
establecerse fundamentalmente con: la 
sialolitiasis, aunque los cálculos salivales 
son poco frecuentes en la infancia y no 
suelen afectar a la parótida; con el sín-
drome de Sjögren, que también es raro 
en la edad pediátrica; y con el SIDA, 
que da lugar a una afectación parotídea 
más persistente, acompañada de otros 
síntomas y signos más habituales en la 
infección por VIH.

Dado que la parotiditis recurrente 
puede ser el primer signo de presen-
tación de una inmunodeficiencia, se 
recomienda realizar una determinación 
de inmunoglobulinas séricas. En niñas 
mayores de 5 años de edad, pensando 
en la rara posibilidad de síndrome de 
Sjögren, deben solicitarse anticuerpos 
antinucleares (ANA) y factor reuma-
toide y, en caso de positividad de los 

ANA, determinar anticuerpos específi-
cos para el síndrome de Sjögren anti-Ro 
y anti-La (SS-A y SS-B)(12). Algunos 
autores recomiendan también la práctica 
de serología para los virus VIH, virus de 
Epstein-Barr y citomegalovirus, en caso 
de sospecha clínica de estas infecciones.

El tratamiento inicial es conservador 
con medidas sintomáticas. Durante los 
episodios, son útiles los analgésicos y 
los antiinflamatorios, así como el masaje 
y el calor local sobre la parótida. El 
aumento de la ingesta de líquidos, el 
uso de caramelos o chicles sin azúcar y 
de sustancias ácidas puede ser de ayuda 
para aumentar el flujo salival, pero tam-
bién puede exacerbar el dolor. Los anti-
bióticos no suelen ser necesarios, pero 
se ha propuesto su uso para prevenir 
la afectación parenquimatosa y como 
profilaxis en caso de déficit de IgA. 
Para intentar evitar nuevos episodios, 
es básico mantener una buena higiene 
bucal y una hidratación correcta.

En algunos casos de episodios muy 
frecuentes que afectan a la vida familiar, 
escolar o social del paciente, puede estar 
indicada la sialendoscopia con sondaje, 
lavado y dilatación del conducto(13). 
Algunos autores la recomiendan en caso 
de que se presenten, al menos, 2 epi-
sodios en el último año, mientras que 
otros solo la practican si hay un mínimo 
de 2 episodios en los últimos 6 meses. 
Esta técnica, que suele requerir aneste-
sia en niños pequeños, ha obtenido muy 
buenos resultados, con desaparición de 
las recurrencias en un 78-93% de casos, 
sin efectos secundarios relevantes; ade-
más, frena o evita la destrucción de 
la glándula. Sin embargo, se precisan 
estudios aleatorizados para valorar su 
beneficio a largo plazo. Algunos autores 
preconizan la irrigación de corticoides 
durante la endoscopia.

En pacientes con síntomas persis-
tentes o en caso de que los episodios 
continúen en la edad adulta, puede ser 
necesaria la ligadura ductal, la neurecto-
mía timpánica o incluso la parotidecto-
mía total, aunque debe tenerse en cuenta 
el riesgo de afectación del nervio facial.

Lesiones obstructivas

Los mucoceles y las ránulas se mani-
fiestan como pequeñas tumoraciones de 
la mucosa oral. Los cálculos salivales son 
muy poco frecuentes en niños.

mucocele
Los mucoceles son pseudoquistes 

que se originan en las glándulas saliva-
les menores. Se forman cuando a causa 
de una obstrucción, infección o trauma-
tismo se produce la rotura del conducto 
excretor y la secreción salival se extra-
vasa por los tejidos blandos que rodean 
a la glándula(14). La causa más frecuente 
es la mordedura del labio inferior o los 
microtraumas producidos por aparatos 
de ortodoncia. Típicamente, se observa 
una pequeña tumoración transparente 
o azulada e indolora en la mucosa oral 
cerca del plano oclusal en el labio infe-
rior, pero también pueden aparecer en 
otras zonas de la boca. Aunque se han 
descrito casos neonatales, son más fre-
cuentes en niños y adultos jóvenes, los 
cuales, en ocasiones, van provocando 
el aumento de la lesión por el repetido 
traumatismo voluntario que ejercen con 
los dientes. Pueden resolverse espontá-
neamente, pero en caso de que inter-
fieran en la alimentación o en el habla, 
se tratan mediante escisión quirúrgica.

Ránula
Las ránulas son mucoceles que afec-

tan a las glándulas sublinguales, aunque 
también pueden originarse en las sub-
mandibulares. Pueden ser congénitas 
o adquiridas después de un trauma-
tismo. Aparecen como una colección 
azulada y f luctuante en la base de la 
cavidad oral lateralizada respecto a la 
línea media; no son dolorosas y tienen 
un crecimiento lento. El tratamiento 
de elección es la escisión por vía oral, 
a menudo en continuidad con la glán-
dula sublingual asociada. Las de gran 
tamaño pueden presentarse como una 
masa en el cuello y requieren un abor-
daje transcervical.

Sialolitiasis
Entre un 80 y un 92% de los cálculos 

salivales tienen lugar en las glándulas 
submandibulares, un 6-20% en las paró-
tidas y un 1-2% en las glándulas salivales 
sublinguales y en las menores(15).

Los cálculos submandibulares son 
más grandes que los parotídeos y se 
suelen localizar en el ducto; los parotí-
deos pueden ser múltiples y situarse en 
la propia glándula. Un 75% de cálculos 
son únicos y un 3% son bilaterales.

La sialolitiasis es más frecuente en 
hombres de entre 30 y 60 años de edad. 
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En niños son muy poco frecuentes, 
aunque por su tamaño es posible que se 
infradiagnostiquen, porque los meno-
res de 2 mm son difíciles de detectar 
mediante pruebas de imagen(16).

Su causa es desconocida, pero se cree 
que son secundarios al estancamiento de 
la saliva y a obstrucción parcial. Tam-
bién contribuyen a su formación, la 
inflamación de la glándula o del ducto. 
Se producen con mayor frecuencia en 
las glándulas submandibulares, porque 
su conducto es más largo, ancho y tor-
tuoso, con lo que el f lujo de saliva es 
más lento; además, su secreción es más 
alcalina y mucosa, y contiene más calcio. 
La deshidratación y el uso de diuréticos 
son factores predisponentes.

No provocan síntomas hasta que se 
produce la obstrucción del conducto con 
posterior inf lamación de la glándula, 
que da lugar a dolor y tumefacción. La 
alimentación y la masticación estimulan 
la producción de saliva, con el consi-
guiente agravamiento de los síntomas, 
que ceden en unos 30-60 minutos, para 
reaparecer con la siguiente comida, aun-
que los síntomas pueden llegar a ser más 
persistentes. En ocasiones, son asinto-
máticos y se descubren accidentalmente 
en una radiografía.

Como complicaciones, cabe des-
tacar: la sialadenitis, la estenosis, la 
obstrucción crónica, la f istulización 
y, raramente, la aparición de una masa 
inflamatoria en el cuello.

La palpación bimanual y la com-
presión de la glándula pueden revelar 
la presencia del cálculo, pero la confir-
mación diagnóstica requiere estudios 
de imagen. La radiografía simple es 
efectiva para visualizar piedras radiopa-
cas, lo cual ocurre en un 80-95% de las 
submandibulares, pero menos frecuen-
temente en las parotídeas. La ecografía 
detecta más del 90% de los cálculos de 
2 mm de diámetro o mayores. La TC es 
el método de elección en caso de duda. 
La sialo RM también puede ser útil.

El tratamiento de la mayoría de 
pacientes es conservador y consiste en 
mantener un buen estado de hidrata-
ción, aplicar calor y masaje en la zona 
afectada, ordeñar el conducto y utilizar 
sialogogos, como: caramelos, chicles o 
limón, y analgésicos o antiinf lamato-
rios.

Los cálculos de menos de 2 mm de 
diámetro suelen desaparecer sin nece-

sidad de intervención. Las piedras más 
grandes o las que no se resuelven con 
tratamiento médico, se tratan con téc-
nicas mínimamente invasivas, como la 
endoscopia o la litotricia y, raramente, 
requieren cirugía.

Síndrome de Sjögren

Aunque es raro en la infancia, puede 
presentarse en forma de parotiditis crónica 
o en forma de brotes.

Es un trastorno inflamatorio, auto-
inmune, multisistémico, crónico, de 
causa desconocida, que se caracteriza 
por la disminución de la secreción lacri-
mal y salival.

Suele afectar a mujeres adultas, pero, 
raramente, también puede observarse en 
la infancia. En este caso, aparece a una 
edad promedio de 10 años y, también, 
con un claro predominio en el género 
femenino.

Se manifiesta principalmente por 
sequedad ocular, la llamada quera-
toconjuntivitis seca, y por sequedad 
de boca o xerostomía, pero durante el 
curso de la enfermedad, en un 30-50% 
de pacientes, también puede presentarse 
en forma de tumefacción bilateral difusa 
y progresiva, sobre todo de la parótida, 
pero también de las glándulas subman-
dibulares. La afectación de las glándulas 
salivales puede ser crónica o en forma 
de episodios.

En la edad pediátrica, la manifesta-
ción más frecuente es la parotiditis, que 
es el signo inicial de la enfermedad, en 
más de la mitad de los casos. La glán-
dula suele presentar una consistencia 
firme y no es dolorosa. La afectación 
extraglandular es rara en la infancia.

El diagnóstico del síndrome de 
Sjögren en adultos requiere 2 de los 
siguientes 3 criterios(17):
•	 Queratoconjuntivitis seca.
•	 Positividad sérica de anticuerpos 

específicos anti-SSA/Ro y/o anti 
SSB/La, o factor reumatoide posi-
tivo y títulos de anticuerpos antinu-
cleares ≥1:320.

•	 Biopsia de glándula salival menor, 
que muestre sialoadenitis linfocítica 
focal.

En niños, se han sugerido criterios 
diagnósticos, pero no han sido valida-
dos.

Enfermedades 
granulomatosas

Sarcoidosis
Es poco frecuente en niños. Puede 

producir inf iltración granulomatosa 
con aumento de tamaño no doloroso 
de ambas parótidas, pero solo en un 
4-6% del total de casos. Puede asociarse 
a uveítis y parálisis facial en lo que se 
conoce como f iebre uveoparotídea o 
síndrome de Heerfordt.

Granulomatosis con poliangitis
Es la anteriormente llamada gra-

nulomatosis de Wegener. Raramente, 
puede provocar aumento de tamaño 
bilateral de las parótidas y de las glán-
dulas submandibulares.

Sialometaplasia necrotizante

Se presenta como una masa ulcerada 
en cualquier glándula salival, pero habi-
tualmente afecta al paladar. Es típica del 
adulto, aunque se han reportado casos 
en adolescentes. Su causa es descono-
cida. Suele resolverse espontáneamente 
en 1-3 meses.

Patología tumoral

Los hemangiomas son los tumores 
más frecuentes de las glándulas salivales 
en niños. La mitad de los tumores sólidos 
son malignos.

Los tumores de glándulas salivales 
son raros en niños: solo representan un 
0,5% de todas las neoplasias en la infan-
cia y adolescencia y tienen una inciden-
cia anual de 1-2 casos por 100.000. En 
más del 90% de casos, afectan a la glán-
dula parótida. Afectan por igual a ambos 
sexos entre los 8 y los 20 años de edad.

Unas dos terceras partes de los 
tumores que afectan a las glándulas sali-
vales son tumores vasculares benignos, 
sobre todo, hemangiomas. Entre los 
tumores sólidos, el más frecuente es el 
adenoma pleomorfo, pero alrededor de 
la mitad son tumores malignos, siendo 
el más frecuente el carcinoma mucoepi-
dermoide. Cuando se presenta un tumor 
sólido en las glándulas salivales, la pro-
babilidad de que sea maligno es mayor 
en la infancia que en la edad adulta.

Las lesiones vasculares se observan 
durante los primeros meses de vida. Por 
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el contrario, la mayoría de los tumores 
sólidos se presentan en niños mayores 
de 10 años; a esta edad, si son malig-
nos, suelen ser de bajo grado, mientras 
que en niños más pequeños son de peor 
pronóstico.

Entre los datos clínicos que sugieren 
malignidad, destacan: el dolor, la falta 
de movilidad del tumor, la afectación de 
la piel o de las estructuras subyacentes, 
la afectación del nervio facial y la pre-
sencia de adenopatías cervicales.

Ante una masa parotídea firme y 
fija, es necesario practicar técnicas de 
imagen. La ecografía es la técnica de 
primera línea, mientras que la RM es 
básica para la delimitación del tumor. 
En algunos casos, puede ser necesaria la 
punción aspirativa con aguja fina.

Los tumores submandibulares se 
manifiestan con una masa no dolorosa 
en el triángulo submandibular. Las neo-
plasias de las glándulas salivales meno-
res son muy poco frecuentes y suelen 
localizarse en el paladar.

Entre los tumores benignos pode-
mos diferenciar entre los epiteliales y 
los mesenquimales. De los epiteliales, el 
más frecuente es el adenoma pleomorfo; 
mientras que, entre los mesenquimales, 
cabe destacar el hemangioma y el lin-
fangioma(18).

Tumores benignos epiteliales
Adenoma pleomorfo

También, se le conoce como tumor 
mixto de las glándulas salivales, ya que 
también puede contener células mesen-
quimales.

Representa, aproximadamente, la 
mitad de todos los tumores epiteliales 
de las glándulas salivales y, entre ellos, 
más del 90% de los benignos. Más del 
60% tienen lugar en la glándula paró-
tida, en el lóbulo superficial. Son más 
frecuentes en el género femenino, con 
una proporción de 1,4:1 y una edad 
media al diagnóstico de 15 años.

Se presenta como una masa dura, 
no dolorosa, bien delimitada, de cre-
cimiento lento. Cuando aumenta de 
tamaño, puede provocar hemorragias, 
necrosis y extensión a tejidos adyacen-
tes.

Para su diagnóstico, inicialmente, 
está indicada la ecografía, aunque la 
RM es imprescindible para determinar 
la extensión del tumor. Según algunos 

autores, la citología por aspiración con 
aguja fina también puede ser útil.

El tratamiento es la parotidecto-
mía superficial o total dependiendo de 
la localización. Los que afectan a las 
glándulas submandibulares requieren 
la escisión quirúrgica de la glándula.

Presenta un riesgo de recurrencia 
del 20% hasta 30 años después del 
diagnóstico inicial, por lo que el segui-
miento a largo plazo es obligado. Ade-
más, tiene una capacidad estimada de 
malignización de un 6,2%, aunque esta 
es excepcional en niños, ya que el riesgo 
se relaciona con la duración del tumor.

Otros tumores epiteliales benignos
Incluyen principalmente el cistoa-

denoma papilar linfomatoso o tumor 
de Warthin, pero también: linfoepi-
teliomas, mioepiteliomas y adenomas 
de células basales. Son muy raros en la 
infancia y su tratamiento consiste en la 
resección quirúrgica.

Tumores benignos mesenquimales
Hemangiomas

El 90% de los tumores salivales en 
niños menores de un año y más de la 
mitad de todos los tumores de glándu-
las salivales en la edad pediátrica son 
hemangiomas. Son más frecuentes en 
niñas.

El 80% se localizan en la glándula 
parótida, el 18% en las glándulas sub-
mandibulares y el 2% en las glándulas 
salivales menores. En un 90%, existen 
otros hemangiomas en regiones faciales 
cercanas.

Se presentan como una masa unila-
teral blanda con o sin coloración azulada 
de la piel.

Para su diagnóstico son útiles la eco-
grafía Doppler y la RM.

Debido a que, en la mayoría de los 
casos, se observa una involución espon-
tánea, no requieren tratamiento excepto 
si se ulceran o se infectan o si causan 
compresión de la vía aérea. En estos 
casos, el tratamiento de elección es el 
propanolol oral, aunque también se ha 
utilizado la escleroterapia y la paroti-
dectomía.

Malformaciones linfáticas
Se presentan como una masa pal-

pable, bien delimitada, multiquística, 
a menudo de aparición brusca debida 

a hemorragia o infección intralesional. 
Su tratamiento es la escleroterapia, la 
cirugía o una combinación de ambas.

Tumores malignos epiteliales
Son extraordinariamente raros en 

niños, aunque hay que tener en cuenta 
que, aproximadamente, la mitad de los 
tumores sólidos de glándulas salivales 
en niños son malignos. En más del 80% 
de casos, se localizan en el lóbulo super-
ficial de la parótida.

La mayoría se observan en niños 
mayores y adolescentes, con una edad 
media de 11-14 años y una distribución 
similar entre ambos géneros.

El tumor más frecuente es el carci-
noma mucoepidermoide. También, se 
observan casos de carcinoma de células 
acínicas, de adenocarcinoma y de carci-
noma quístico adenoideo, mientras que 
el carcinoma de células escamosas y el 
que se presenta como complicación del 
adenoma pleomorfo son excepcionales.

Clínicamente, se manifiestan como 
una masa dura, generalmente no dolo-
rosa y de crecimiento lento.

La ecografía es la técnica diagnós-
tica inicial, ya que permite distinguir si 
la masa es sólida o quística. Ante la con-
firmación de que la masa es sólida, se 
recomienda la práctica de RM. El papel 
de la punción aspiración con aguja fina 
para citología es controvertido en niños.

En niños, existe un porcentaje más 
alto de tumores bien diferenciados que 
en los adultos.

El tratamiento de elección para la 
mayoría de las neoplasias de glándulas 
salivares es la cirugía. En la parótida, 
la escisión de la glándula es más segura 
que la enucleación del tumor; se reco-
mienda parotidectomía total para los 
tumores que afectan al lóbulo profundo 
y para los más agresivos. El riesgo de 
afectación quirúrgica del nervio facial 
es mayor en niños que en adultos, espe-
cialmente si la parotidectomía es total. 
En niños, también se ha observado la 
aparición del síndrome de Frey como 
complicación postquirúrgica. La radio-
terapia se utiliza con menor frecuencia 
en niños que en adultos, mientras que la 
quimioterapia se reserva para pacientes 
que no pueden ser sometidos a cirugía.

Carcinoma mucoepidermoide
Aunque predomina en personas de 

edad avanzada, es la neoplasia de las 
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glándulas salivales más frecuente en la 
edad pediátrica. Hasta el 60% de todos 
los tumores malignos de las glándulas 
salivales en la infancia son carcinomas 
mucoepidermoides. Suelen diagnosti-
carse entre los 10 y los 16 años de edad 
y afectan predominantemente a la paró-
tida. La mayoría son de bajo grado de 
malignidad y tienen un pronóstico de 
supervivencia superior al 95% a los 5 
años tras la cirugía; los de alto grado 
tienen peor pronóstico.

Carcinoma de células acinares
Representa el 10% de todos los 

tumores malignos de las glándulas 
salivales. Suele presentarse a partir de 
los 10 años de edad. Puede dar lugar a 
dolor parotídeo en un tercio de pacientes 
y afectación del nervio facial en un 10% 
de casos. Generalmente está localizado, 
pero puede dar metástasis principal-
mente a la cadena linfática cervical. Su 
tasa de supervivencia a los 10 años es 
del 85-88%.

Carcinoma adenoide quístico
Constituye casi el 10% de los tumo-

res malignos de glándulas salivares 
en niños, afectando casi siempre a la 
parótida, aunque es el tumor más fre-
cuente de las glándulas submandibula-
res. Puede ser doloroso en un 40% de 
casos. Presenta tasas altas de recurrencia 
y, en un 10%, se producen metástasis, 
predominantemente en los pulmones. 
En adultos, el tratamiento es la cirugía 
seguida de radioterapia. La superviven-
cia a los 15 años es de un 35%.

El carcinoma indiferenciado y el 
adenocarcinoma se observan en meno-
res de 10 años de edad y tienen mal 
pronóstico.

Tumores mesenquimales

Rabdomiosarcoma

Es un tumor extraordinariamente 
raro que suele producirse por extensión 
a partir de tejidos cercanos más que ori-
ginarse primariamente en la glándula 
salival. Se presenta en niños de 1 a 9 
años de edad, con tumefacción de la 
mandíbula que rápidamente aumenta 
de tamaño y que puede acompañarse de 
dolor y parálisis facial. En la mayoría 
de pacientes, se observa invasión local 
o metástasis. Se diagnostica mediante 
RM. El tratamiento recomendado en 

fases iniciales es la parotidectomía, 
pero, en ocasiones, puede ser necesa-
ria la quimioterapia o la radioterapia. 
El pronóstico puede llegar a un 84% de 
supervivencia a los 7 años.

Linfoma y leucemia
Los linfomas primarios de la glán-

dula parótida suelen ser unilaterales, 
mientras que la infiltración que puede 
ocurrir en distintas formas de leucemia, 
se presenta típicamente con aumento de 
tamaño bilateral de las glándulas saliva-
les y lacrimales.

Sialoblastoma
Se trata de un tumor congénito 

excepcional, que suele diagnosticarse 
por ecografía prenatal o al nacimiento. 
Es más frecuente en niños que en niñas, 
con una proporción 2:1. En un 75% de 
casos, se presenta en la glándula paró-
tida en forma de masa asintomática, a 
veces con necrosis cutánea o afectación 
del nervio facial. Aunque es benigno, 
localmente puede ser agresivo. El trata-
miento de elección es la cirugía, aunque 
los tumores grandes pueden ser inopera-
bles y requerir quimioterapia. La recu-
rrencia local es relativamente frecuente, 
pero su pronóstico es bueno.

Función del pediatra 
de Atención Primaria

El pediatra de Atención Primaria 
debe conocer las principales enferme-
dades de las glándulas salivales que 
se presentan en la edad pediátrica. Es 
fundamental que sea capaz de diagnos-
ticar la parotiditis aguda y de detectar 
sus complicaciones, así como de domi-
nar los aspectos epidemiológicos y pre-
ventivos de la enfermedad. También, 
debe reconocer enfermedades relativa-
mente frecuentes, como la parotiditis 
recurrente juvenil, los mucoceles y las 
ránulas. Y, finalmente, es importante 
que esté formado para orientar inicial-
mente procesos menos frecuentes en la 
infancia, como el síndrome de Sjögren, 
la sialolitiasis y la patología tumoral.
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dedicado a la aproximación diagnóstica inicial.
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manifestations, diagnosis, and manage-
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Revisión actualizada de la parotiditis aguda 
epidémica. Resume los datos más recientes so-
bre los cambios epidemiológicos, el diagnóstico 
y las medidas de control de las paperas, con 
un gran número de referencias bibliográficas.

-	 Drutz JE. Measles, mumps, and rubella 
immunization in infants, children, and 
adolescents. En: UpToDate, Torchia 
MM (Ed), UpToDate, Waltham, MA, 

2016 (fecha de acceso: 16 de enero de 
2017).

Completa puesta al día sobre la vacunación 
frente a sarampión, paperas y rubéola. Explica 
con todo detalle las indicaciones, la inmuno-
genicidad, los efectos secundarios y las contra-
indicaciones de la vacuna.

-	 Centers for Disease Control and Pre-
vention. Prevention of Measles, Rube-
lla, Congenital Rubella Syndrome, and 
Mumps, 2013 Summary Recommen-
dations of the Advisory Committee 
on Immunization Practices (ACIP). 
MMWR. 2013; 62: 1-34.

Amplia actualización en profilaxis de saram-
pión, rubéola y parotiditis. Imprescindible para 
conocer las últimas recomendaciones sobre pre-
vención de las tres enfermedades.

-	 Lennon P, Michelle V, Perez-Ataide 
A, Cunningham MJ, Rahbar R. Disor-
ders and tumors of the salivary glands 
in children. Otolaryngol Clin N Am. 
2015; 48: 153-73.

Repaso exhaustivo de la patología tumoral, 
tanto benigna como maligna, de las glándulas 
salivales en niños.

Chica de 14 años de edad, sin antecedentes de interés, que acude a la consulta, porque desde hace 2 días presenta 
febrícula a la que se añade, en las últimas 24 horas, inflamación dolorosa de la región parotídea derecha. La inspección 
muestra una tumefacción en dicha zona que borra el ángulo mandibular y cuya palpación provoca aumento del dolor. Con 
esta sintomatología y tras la exploración física, orientamos el cuadro como una parotiditis aguda. La chica está correcta-
mente vacunada con 2 dosis de vacuna triple vírica. No ha habido casos parecidos en la familia y se desconoce si se han 
dado casos de parotiditis en la escuela.

Caso clínico

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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25.	El agente causa l M Á S FR E-

CUENTE de parotiditis aguda no 
epidémica es:
a.	 Virus de Epstein-Barr.
b.	 Adenovirus.
c.	 Virus influenza A.
d.	 Virus parainfluenza.
e.	 Virus de la inmunodeficiencia 

humana.

26.	La parotiditis recurrente juvenil:
a.	 Es típico que aparezca antes de 

los 2 años de edad.
b.	 Suele persistir hasta la 3ª década 

de la vida.
c.	 Se presenta en forma de episo-

dios similares a la parotiditis 
aguda.

d.	 Se diagnostica mediante sialo-
grafía.

e.	 Todas son ciertas.

27.	El tratamiento de la parotiditis re-
currente juvenil INCLUYE:
a.	 Analgésicos y antiinflamatorios.
b.	 Masaje y calor local.
c.	 Higiene bucal e hidratación 

correctas.
d.	 Sialendoscopia en casos seleccio-

nados.
e.	 Todas las anteriores.

28.	La localización MÁS FRECUEN-
TE de las lesiones obstructivas de 
las glándulas salivales es:
a.	 Mucocele en la mucosa del labio 

inferior.
b.	 Ránula en el suelo de la boca.
c.	 Sialolitiasis en las glándulas sub-

mandibulares.
d.	 Todas son ciertas.
e.	 Todas son falsas.

29.	Los tumores de las glándulas sali-
vales en la infancia:
a.	 Suelen afectar a las glándulas 

submandibulares.
b.	 La mayoría son malignos.
c.	 Los más frecuentes son los rab-

domiosarcomas.
d.	 La prueba inicial para su orien-

tación diagnóstica es la ecogra-
fía.

e.	 Todas son ciertas.

Caso clínico

30.	Con respecto a la etiología:
a.	 No puede ser una parotiditis 

vírica si está correctamente 
vacunada.

b.	 Es importante confirmar si la 
infección está causada por el 
virus de la parotiditis.

c.	 Es muy poco probable que se 
trate de una infección por un 
virus distinto al de las paperas.

d.	 No sería raro que el germen 
implicado fuera S. aureus.

e.	 Todas son falsas.

31.	¿Cuál de las siguientes pruebas es la 
MÁS INDICADA para confirmar 
el diagnóstico de parotidis aguda 
epidémica en este caso?
a.	 Hemograma.
b.	 IgG sérica específica frente al 

virus de las paperas.
c.	 IgM sérica específica frente al 

virus de las paperas.
d.	 Detección de PCR del virus de 

las paperas en saliva.
e.	 Ninguna de las anteriores.

32.	En caso de confirmarse la parotidi-
tis aguda por virus de las paperas, 
debemos RECOMENDAR:
a.	 Que vuelva a la escuela si se 

encuentra bien.
b.	 Que no vuelva a la escuela hasta 

que no hayan pasado 5 días 
desde el inicio de los síntomas.

c.	 Reiniciar pauta de vacunación 
con vacuna triple vírica.

d.	 Vacunar a todos los contactos.
e.	 Ninguna de las anteriores.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Otoscopia

La patología que afecta al oído externo y medio con 
frecuencia es fácil de evaluar mediante una correcta 
anamnesis y una exploración clínica básica, llegando 

al diagnóstico en la mayoría de los pacientes sin precisar de 
pruebas complementarias.

La palabra otoscopia deriva del griego ous/otos, oreja/ 
oído, y skopein, examinar. Como tal entendemos los pro-
cedimientos empleados para visualizar el aspecto del oído 
externo y de la membrana timpánica, y valorar el estado 
del oído medio, la presencia de secreciones en su interior, la 
capacidad de ventilación de la caja y, en los casos en que la 

membrana timpánica está perforada, valorar directamente 
el estado de la mucosa del oído medio y, en ocasiones, la 
cadena osicular.

Clásicamente el instrumento utilizado para este proce-
dimiento es el otoscopio, del que existen numerosos mode-
los y sistemas, pero que podríamos simplificar como una 
fuente de luz acoplada a un espéculo de forma cónica que se 
adapta a la forma del conducto auditivo externo. También 
podemos explorar mediante el microscopio o el endoscopio 
que permite mayor amplificación de la imagen y la mejor 
obtención de imágenes para su estudio.

  El texto completo únicamente está disponible en:  www.pediatriaintegral.es    
del año 2013; XVII(5): 360-367

F. Sánchez Fernández*, S. Benítez Robaina**,  
L. Jiménez Ferreres***
*Facultativo-Especialista ORL.  
**Residente de 4º año de ORL. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid.  
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico

Manifestación poco frecuente 
de la infección por el virus 
de Epstein-Barr (VEB)

B. Pérez Basterrechea*, V. Martínez**, 
A. Méndez*
*AGC Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo.  
**Pediatría. Centro de Salud El Llano, Gijón

Resumen
Niña de 7 años, que acude a consulta por haber 
presentado en días sucesivos dos episodios de picor, 
enrojecimiento de la piel y habones difusos durante 
el baño en la playa. Tratada tres semanas antes de 
una amigdalitis exudativa con penicilina oral y mala 
respuesta. Se realizó una prueba de provocación con 
frío que fue positiva (produciendo la aparición de 
habones y picor tras el contacto) (Figs. 1 y 2), así como 
un cultivo de exudado faríngeo, que fue negativo, y una 
analítica sanguínea incluyendo serología, que resultó 
compatible con infección aguda por VEB.

Abstract
7 year old girl, who goes to consultation for filing 
on successive days two episodes of itching and 
skin reddening and diffuse hives while bathing 
on the beach. Treated three weeks before of 
an exudative tonsillitis with oral penicillin and 
poor response. A provocation test was performed 
with cold (causing the appearance of wheals 
and itching after contact), also a throat culture, 
which was negative and blood test including 
serology, which was compatible with acute EBV 
infection.

Caso clínico
Anamnesis: niña de 7 años que acude a la consulta por 

haber presentado en días sucesivos, dos episodios de picor, 
enrojecimiento generalizado de la piel y habones difusos 

durante el baño en la playa, sin episodios anteriores simi-
lares. Refiere la madre que tras cada inmersión en el mar, 
tardaba en recuperarse casi una hora y se quedaba ligeramente 
somnolienta, mientras mantenía el rascado continuo de cara y 

Pediatr Integral 2017; XXI (7): 485.e1 – 485.e4

El Rincón del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatría Integral. No hemos querido hacer una sección 
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tronco. No había asociado tos ni picor de mucosas en ninguna 
de las ocasiones. La niña había sido tratada tres semanas antes 
de una amigdalitis exudativa con penicilina oral y mala res-
puesta (la fiebre cedió a los 4 días). No existían antecedentes 
familiares de interés; tampoco datos personales que sugiriesen 
enfermedad alérgica, inmunológica o reumática previas.

Exploración física: buen estado general. Bien hidratada, 
nutrida y perfundida. No exantemas ni petequias. No signos 
de distrés respiratorio. Auscultación cardiaca: normal. Aus-
cultación pulmonar: buena entrada de aire bilateral, sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen: normal. ORL: normal.

Exámenes complementarios:
•	 Cultivo de exudado faríngeo negativo.
•	 Hemograma con fórmula leucocitaria: todas las series en 

límites normales.
•	 Bioquímica con pruebas de función hepática (en rangos 

normales), reactantes de fase aguda (VSG 6 mm/1 h), 
inmunoglobulinas totales y fraccionadas (IgA e IgM nor-
males, IgE total 16 UI/ml) y RAST ambiental (negativo). 
C3, C4 y CH50 normales (32 mg/dl, 19 mg/dl y 80 UI/
ml, respectivamente).

•	 Serología de virus hepatotropos: negativa (IgG VHB 
positiva postvacunal).

•	 Serología parásitos intestinales: negativa.
•	 Marcadores de bacterias atípicas (Clamydia y Myco-

plasma): negativo.
•	 Serología virus respiratorios: positivo para Virus Epstein-

Barr (VEB) (IgM VCA e IgG VCA positivos; IgG 
EBNA-1 negativo).

1.	 Ante estos resultados, ¿cuál sería su siguiente actitud?
a.	 Enviarla al hospital, pues precisa ingreso y tratamiento 

intravenoso con corticoides, así como observación 
estrecha y realización de otras pruebas complemen-
tarias.

b.	 Enviaría a consultas de Dermatología de forma pre-
ferente.

c.	 Realizaría una prueba en la propia consulta, que me 
puede servir para el diagnóstico de esta patología.

d.	 Iniciaría tratamiento con corticoide oral sin más dila-
ción, pues tengo claro el diagnóstico.

e.	 No realizaría nada más, salvo dar una serie de reco-
mendaciones a la familia.

2.	 ¿Cuál es la principal célula implicada en la fisiopatología 
de esta entidad?
a.	 Linfocitos T.
b.	 Eosinófilos.
c.	 Mastocitos.
d.	 Basófilos.
e.	 Macrófagos.

3.	 ¿Cómo clasificaría la urticaria de este paciente?
a.	 Adquirida, tipo I.
b.	 Adquirida, tipo II.
c.	 Adquirida, tipo III.
d.	 Familiar, tipo II.
e.	 Familiar, tipo III.

4.	 ¿Cuál sería el tratamiento principal?
a.	 No precisa tratamiento, es un cuadro autolimitado y 

que cede por sí solo.
b.	 Corticoides orales.
c.	 Antihistamínicos H1.
d.	 Inmunosupresores.
e.	 Recomendaciones y medidas preventivas.

5.	 ¿Sería necesario dar alguna recomendación más a este 
paciente?
a.	 No, puesto que el cuadro remitirá en unos días y no 

tiene ningún riesgo para el paciente.
b.	 Sí, deben hacerse las recomendaciones habituales de 

reposo y prevención de traumatismos abdominales, en 
contexto de la infección aguda por VEB.

c.	 Solo tendrían que realizar medidas preventivas los 
pacientes con reacciones de tipo III.

d.	 Sí, sería necesario que evitaran una serie de situaciones 
temporalmente.

e.	 Debe evitar bañarse o el contacto con agua fría el resto 
de su vida.

Figura 1. Lesiones urticariformes desencadenadas en la piel de la 
paciente a los pocos minutos del estímulo con un acumulador de frío. Figura 2. Lesiones en la piel de la paciente.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta: c. Realizaría una prueba 
en la propia consulta, que me puede servir para el diagnóstico 
de esta patología.
Comentario

La principal sospecha, con estos resultados, es una urti-
caria física desencadenada por el frío. La urticaria a frigore 
representa el 2-3% de las urticarias físicas. Fue descrita por 
primera vez por Bourdon en 1866, y se caracteriza por el 
desarrollo de urticaria y/o angioedema tras la exposición al 
frío (actividades acuáticas, aire frío, lluvia, nieve, ingesta de 
comida fría o contacto con objetos fríos). En la mayoría de 
los pacientes, no se encuentra ningún agente desencadenante, 
sin embargo, en algunos casos, se ha asociado a: infecciones 
víricas o bacterianas, enfermedades autoinmunes, hemato-
lógicas o tiroideas e ingesta de fármacos. Se puede asociar a 
otras formas de urticaria física como: dermografismo (21%), 
urticaria por calor (10%) y urticaria colinérgica (8%). Esta 
patología debe ser inicialmente diagnosticada por una prueba 
de exposición al frío, consistente en la aplicación de un estí-
mulo frío (de 0 a 4º), generalmente un cubito de hielo, en 
una bolsa de plástico (típicamente en la cara extensora del 
antebrazo) durante un tiempo determinado, dependiendo de la 
gravedad de la reacción previa. La lectura se realiza 10 minu-
tos después de retirarlo. El resultado es positivo si aparece 
una lesión sobreelevada, habonosa, en el área de aplicación. 
Es importante determinar el tiempo mínimo de exposición 
necesario capaz de inducir una reacción positiva, al haberse 
demostrado que existe una relación inversa con la gravedad 
de la reacción. Un tiempo umbral de estimulación menor de 
tres minutos se correlaciona con mayor riesgo de presentar una 
reacción sistémica. El resultado del test nos ayuda a diferenciar 
y clasificar los distintos trastornos asociados al frío (Fig. 3).

En este caso, en la misma consulta se realizó una prueba 
de provocación con un acumulador de frío, apareciendo los 
habones y el picor entre 1 y 2 minutos tras el contacto (Figs. 1 
y 2), sin que se acompañara de afectación del estado general 
ni alteración de las constantes vitales.

Con ello, pudimos establecer el diagnóstico de urticaria 
a frigore secundaria a infección aguda por EBV. El meca-
nismo por el que la mononucleosis infecciosa desencadena la 
urticaria por frío es desconocido. Las crioglobulinas y agluti-
ninas pueden aparecer durante la infección y se han señalado 
como posible causa, aunque no se ha demostrado. Diferentes 
mecanismos autoinmunes podrían explicar la asociación entre 
el virus de Epstein-Barr y otros agentes infecciosos con la 
aparición de urticaria a frigore.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: c. Mastocitos.
Comentario

La principal célula implicada en la patogenia de esta enfer-
medad es el mastocito, al igual que ocurre en otras enfer-
medades alérgicas. En la sangre y piel de estos pacientes se 
han encontrado concentraciones elevadas de mediadores de 
la degranulación mastocitaria como: histamina, TNF alfa, 
prostaglandina D2… Además, la IgE juega un papel impor-
tante en algunos casos.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: b. Adquirida, tipo II.
Comentario

Según la clasificación de Wanderer (Tabla I), los síndro-
mes de urticaria por frío pueden ser adquiridos o familiares, 
y atendiendo a la gravedad de los síntomas se clasifican en:
•	 Tipo I: urticaria y/o angioedema localizado.
•	 Tipo II: reacciones sistémicas caracterizadas por episodios 

de urticaria y/o angioedema, sin síntomas de hipotensión.

URTICARIA POR FRÍO

Cúbito negativo

U. retardada familiar

U. familiar atípica 
(FACU)

S. autoinflamatorio 
familiar por frío 

(FACS)

Cúbito negativo

U. atípica sistémica

Urticaria colinérgica

Urticaria retardada

Demografismo 
dependiente del frío

Urticaria localizada 
refleja

Cúbito positivo

Secundaria Primaria

Crioglobulinemia

Enfermedades 
infecciosas

Picaduras, drogas, 
neoplasias

Vasculitis 
leucocitoclásticas

ADQUIRIDA FAMILIAR

Figura 3. Diagnóstico diferencial de las urticarias (U) desencadenadas por frío.
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•	 Tipo III: reacciones sistémicas graves con episodios de 
urticaria y/o angioedema generalizados, asociados con 
hipotensión o shock.

En este caso, se trataría de una urticaria adquirida tipo II, 
al ser secundaria a una infección con la clínica de adormeci-
miento que refería la paciente.

Pregunta 4.  Respuesta correcta: c. Antihistamínicos H1.
Comentario

Los antihistamínicos son el pilar fundamental para el 
tratamiento de mantenimiento o profilaxis de la urticaria 
por frío adquirida, sobre todo, antihistamínicos no sedativos 
como la cetirizina. Si el tratamiento con antihistamínicos a 
altas dosis no controla los síntomas, pueden añadirse anti-H2 
y antagonistas de leucotrienos (zafirlukast, montelukast) y, 
cuando el tratamiento farmacológico fracasa, puede intentarse 
la inducción de tolerancia con frío.

Las publicaciones halladas consisten en casos aislados y 
pequeñas series, que impiden llegar a conclusiones fiables 
sobre la eficacia del tratamiento.

En nuestro caso, se prescribió tratamiento mantenido dos 
meses con Cetirizina oral. Tras este periodo, la prueba de 
estimulación con frío fue negativa.

Pregunta 5.  Respuesta correcta: d. Sí, sería necesario que 
evitaran una serie de situaciones temporalmente.
Comentario

Sería recomendable que estos pacientes eviten la exposi-
ción al frío el tiempo que dure el cuadro clínico y hasta que el 
test de exposición al frío sea negativo, para así evitar posibles 

reacciones sistémicas que podrían poner en riesgo su vida. En 
el caso de las urticarias por frío secundarias a mononucleosis, 
la duración suele ser autolimitada, desde unos pocos días hasta 
7 semanas, según los casos descritos hasta el momento, y para-
lela al curso de la infección. Durante este tiempo, deberían 
evitar actividades acuáticas y consumo de alimentos y bebidas 
frías, para prevenir un posible edema orofaríngeo. Además, 
si el paciente precisara una cirugía, debería tomarse una serie 
de medidas: elevar la temperatura del quirófano y mantener 
al paciente lo más templado posible, así como precalentar los 
f luidos, hemoderivados y medicamentos de administración 
endovenosa a 37ºC.

Conclusión
Presentamos un caso de urticaria “a frigore” típica por 

inmersión en agua de mar, con manifestaciones sistémicas y 
asociada a infección aguda por VEB. Esta urticaria física es 
una entidad poco frecuente en la infancia, potencialmente 
grave y relacionada, sobre todo con el antecedente de infec-
ciones bacterianas y víricas. Su asociación a la infección por 
VEB ha sido descrita, aunque al revisar la bibliografía, hemos 
encontrado solo 6 casos reportados en la edad pediátrica. La 
principal medida a tomar es la preventiva, evitando la expo-
sición a temperaturas bajas, baños en agua fría e ingesta de 
líquidos refrigerados. La prevención farmacológica con anti-
histamínicos anti-H1 ha probado ser eficaz.

Palabras clave
Urticaria a frigore; Virus de Epstein-Barr; Mononucleo-

sis infecciosa; Cold urticarial; Epstein-Barr virus; Infectious 
Mononucleosis.
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Tabla I.  Clasificación de los síndromes de urticaria por frío

Adquiridos (síndromes de urticaria por frío adquiridos)
Con test de estimulación por frío positivo (típicos):
1.	Primario
2.	Secundario

-	 Crioglobulinemia:
•	 Primaria
•	 Secundaria

o	 Leucemia linfocítica crónica
o	 Linfosarcoma
o	 Vasculitis leucocitoclástica
o	 Linfadenopatía angioinmunoblástica

-	 Vasculitis leucocitoclástica
-	 Enfermedades infecciosas: mononucleosis, sífilis, otras
-	 Crioaglutininas
-	 Criohemolisinas
-	 Criofibrinógeno
-	 Otros factores

Atípicos (por respuestas atípicas a la estimulación por frío):
-	 Urticaria por frío adquirida atípica sistémica
-	 Dermografismo dependiente del frío
-	 Urticaria colinérgica inducida por frío
-	 Urticaria por frío retardada
-	 Urticaria refleja por frío localizada

Familiares
Urticaria por frío retardada, con herencia antosómica 
dominante
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Concepto
Se def ine el bruxismo como una 

parafunción donde la mandíbula realiza 
movimientos no funcionales durante el 
día y/o la noche de forma voluntaria 
o involuntaria. En estos movimientos 
siempre están involucrados los dientes, 
que se ponen en contacto con sus anta-
gonistas produciendo un apretamiento 
o rechinamiento característicos, aumen-
tando la atrición y abrasión en el caso de 
dentición temporal.

Es muy común encontrar dife-
rentes términos relativos al acto de 
rechinar y apretar los dientes y algu-
nos de ellos se utilizan erróneamente 

como sinónimos. Tal es el caso de: 
bruxismo, bruxismo en céntr ica, 
bruxismo en excéntrica, bruxismo noc-
turno, bruxismo diurno, bruxomanía, 
parafunción, apretamiento dentario, 
rechinamiento dentario, parasomnia 
y algunos otros(1).

Con frecuencia el pediatra, en 
cuanto detectaba bruxismo ocasional en 
un niño, lo relacionaba de inmediato con 
una parasitosis intestinal; sin embargo, 
apenas existen trabajos que demuestren 
su relación e incluso, algunos de ellos, 
con resultados controvertidos. Por ello, 
consideramos de interés realizar esta 
breve revisión del tema.

Clasificación
Se subclasifica como bruxismo 

primario y secundario. El bruxismo 
primario o idiopático corresponde al 
apretamiento diurno y al producido 
durante el sueño, cuando no se recono-
cen otros problemas o causas médicas. El 
bruxismo secundario, también denomi-
nado iatrogénico, corresponde a formas 
de bruxismo asociados a problemas neu-
rológicos, psiquiátricos, desórdenes del 
sueño y a la administración de drogas.

Se puede manifestar durante el día 
o durante la noche; de ahí la denomina-
ción de bruxismo diurno y de bruxismo 
nocturno. Es por esto importante seña-

Bruxismo en la infancia, causas 
y orientación terapéutica

J. Fleta Zaragozano
Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria
Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad de Zaragoza

Resumen
Se define el concepto de bruxismo, en sus 
distintas acepciones, se enumeran las posibles 
causas, sobre todo, las relacionadas con el 
sueño y se muestra la prevalencia y los aspectos 
clínicos de esta entidad. Finalmente, se revisa el 
tratamiento, especialmente en los niños. 

Abstract
The concept of bruxism is defined, in its different 
meanings, the possible causes, especially those 
related to sleep, are listed and the prevalence 
and clinical aspects of this entity are shown. 
Treatment is finally reviewed, especially in 
children.
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lar que en el diagnóstico de bruxismo, 
se deben especificar las circunstancias, 
el tipo o clase, ya que el bruxismo noc-
turno, como una parasomnia, corres-
ponde a una entidad que debe ser tra-
tada de diferente manera al bruxismo 
diurno(2).

Etiopatogenia

La etiología del bruxismo todavía 
no es bien conocida. Muchas teorías 
etiológicas se han descrito para explicar 
su aparición; sin embargo, la mayoría 
sugiere que se debe a múltiples factores 
involucrados. Los factores más relevan-
tes relacionados con el bruxismo infantil 
se describen a continuación(1,2).

Factores odontológicos
Se consideran factores precipitantes 

del bruxismo: las malaoclusiones esque-
léticas, otras alteraciones oclusales y las 
restauraciones defectuosas, aunque exis-
ten discrepancias en los hallazgos de los 
trabajos de diferentes autores.

Factores psicológicos
Algunos autores consideran que el 

bruxismo sería una respuesta a proble-
mas personales no resueltos o bien a la 
imposibilidad de expresar sentimientos 
de ansiedad, odio y agresividad. En la 
actualidad, se admite que la tensión 
emocional, la ansiedad y el estrés son 
factores importantes en la etiología del 
bruxismo. Este extremo ha podido ser 
demostrado en adolescentes, no así en 
niños pequeños, sobre los cuales existen 
desacuerdos. No obstante, Vanderas et 
al demostraron, en una larga serie de 
niños entre 6 y 8 años de edad, que 
el bruxismo estaba relacionado con la 
ansiedad, midiendo las concentraciones 
de catecolaminas en orina(3). El estado 
socioeconómico y el nivel cultural 
también han sido relacionados con el 
bruxismo, aunque sin lograr resultados 
concluyentes(4).

Factores relacionados  
con el sueño

Para muchos autores, el bruxismo 
nocturno es una parasomnia, es decir 
una situación psíquica indeseable que 
ocurre durante el sueño, relacionado con 
distintos grados del despertar. Este des-
orden estaría mediado centralmente y 
precipitado por el estrés emocional. La 

característica común de las parasomnias 
es la asociación con patrones anorma-
les de sueño y algunas pueden ocurrir 
simultáneamente, como sonambulismo 
y terrores nocturnos. Cabe destacar que 
las parasomnias en la niñez, representan 
una variación normal en el proceso de 
maduración del sistema nervioso central 
y hay que tener en cuenta que si las alte-
raciones del sueño son frecuentes o per-
sistentes, la causa puede ser un trauma 
psicológico(5,6).

Factores genéticos
Se sospecha en la posibilidad de la 

existencia de factores genéticos, ya que 
se ha encontrado una relación entre el 
bruxismo con alteraciones musculoes-
queléticas y retraso mental. Algunos 
autores han encontrado una mayor 
frecuencia de bruxismo en niños cuyos 
padres habían tenido episodios de estas 
características en la niñez(6).

Otros factores
Se ha relacionado el bruxismo con 

diferentes procesos, como los señalados 
a continuación: parálisis cerebral, sín-
drome de Rett (en el 95% de los casos), 
rinitis, asma y parasitosis intestinal, 
especialmente por Enterobius ver-
micularis, oxiuro implicado en este 
proceso, clásicamente. No obstante, 
trabajos más recientes confirman una 
correlación inexistente entre las para-
sitosis y el bruxismo en la infancia(5,7,8).

Otras teorías pretenden demostrar 
la relación entre el bruxismo con una 
hiperfunción dopaminérgica, así como 
la relación con fármacos que liberan 
dopamina en el sistema nervioso central.

Prevalencia

Es muy difícil determinar la pre-
valencia exacta del bruxismo. Existen 
diversos estudios que muestran resul-
tados no coincidentes, que difieren en 

virtud del método empleado para su 
determinación. Los resultados obteni-
dos mediante encuestas no coinciden 
con los resultados obtenidos mediante 
el examen de las facetas anormales de 
desgaste en los dientes. Algunos auto-
res han encontrado una prevalencia del 
70-80% en la población general y tasas 
parecidas (78%) en población infantil. 
Otros hallazgos encuentran unas tasas 
del 15-90% en población adulta y del 
7-88% en niños(9,10).

Otros hallazgos muestran tasas 
significativamente menores: 8-21% en 
adultos y 13-26% en niños. Además, la 
prevalencia es distinta en función del 
estado de la dentición; en la dentición 
temporal es de alrededor del 7%, en la 
mixta aumenta hasta el 22% y después 
comienza a descender(2).

Aspectos clínicos

Los síntomas característicos del 
bruxismo son: un sonido peculiar audi-
ble, consciente o inconsciente apreta-
miento, rechinamiento, golpeo inter-
mitente (chasquidos) o balanceado de 
los dientes en céntrica o excéntrica, en 
momentos diferentes de la deglución y 
trituración de los alimentos, durante el 
día y/o la noche.

La sintomatología y las repercusio-
nes van a depender de la resistencia de 
cada una de las estructuras involucradas 
y de la duración, frecuencia e intensi-
dad de la actividad bruxista. Aunque las 
fuerzas del bruxismo pueden transmi-
tirse a las estructuras del sistema masti-
catorio, algunas de ellas se absorben sin 
efectos secundarios, mientras que otras 
pueden provocar alteraciones de diver-
sos grados. Las estructuras que se van 
afectar son: los dientes y sus tejidos de 
sostén, los músculos masticatorios y las 
articulaciones temporomandibulares. El 
desgaste de la superficie de los dientes 
primarios es característico(2) (Fig. 1).

Figura 1. Desgaste 
característico de los dientes en 
el bruxismo infantil. Tomado de 
Garfias F. 2014. Disponible en: 
http://cuspblanc.blogspot.com.
es/2014/10/bruxismo-infantil-
mi-hijo-rechina-los.html.

http://cuspblanc.blogspot.com.es/2014/10/bruxismo-infantil-mi-hijo-rechina-los.html
http://cuspblanc.blogspot.com.es/2014/10/bruxismo-infantil-mi-hijo-rechina-los.html
http://cuspblanc.blogspot.com.es/2014/10/bruxismo-infantil-mi-hijo-rechina-los.html


de interés especial

486.e3PEDIATRÍA INTEGRAL

Tratamiento

El enfoque de tratamiento del 
bruxismo ha variado de acuerdo con 
las teorías etiológicas planteadas en 
el pasado. Hoy, teniendo en cuenta al 
bruxismo como una actividad para-
funcional multifactorial, el tratamiento 
debe ir enfocado a los factores etioló-
gicos. Esto no es fácil, pues investigar 
dichos factores es una tarea compleja(2).

El tratamiento del bruxismo en 
niños debe ser lo menos invasor posi-
ble, evitando acciones clínicas y farma-
cológicas. El tratamiento de primera 
elección para el bruxismo en niños debe 
comenzar por una información y edu-
cación a los padres y al niño. Hay que 
tener en cuenta los factores psicológicos 
a la hora de afrontar el tratamiento en 
niños, el nerviosismo, la irritabilidad y 
situaciones de tensión pueden aclarar la 
presentación de este cuadro e iniciar la 
terapia pertinente.

En casos de bruxismo persistente, el 
papel del odontólogo es fundamental a 
la hora de prevenir y reducir los efec-
tos nocivos. Es preciso que, en caso de 
utilizar aparatos intraorales, haya una 
perfecta comunicación entre el odon-
topediatra y el profesional que trate los 
trastornos temporomandibulares y dolor 
orofacial, debido a que el manejo que 
hace el odontopediatra en el niño es de 
vital importancia para el éxito del tra-
tamiento. Se emplean férulas de goma 
blanda o férulas acrílicas que ajusten en 
los dientes del maxilar superior y que 
sean duras, sobre todo en las caras oclu-
sales. A la larga, estas férulas protegen 
el sistema masticatorio y disminuyen la 
carga en la articulación temporoman-
dibular.

En niños que tienen solo la denti-
ción primaria o en los que acaban de 
erupcionar los primeros molares perma-
nentes y tienen totalmente abrasionadas 
las coronas de los molares primarios, el 
tratamiento de elección sería el uso de 
coronas de acero inoxidable para restau-
rar el tejido coronario dañado y recupe-
rar la dimensión vertical.

Si existen casos de interferencias 
dentarias o malaoclusión, deben ser 
corregidas. La f isioterapia debe ser 
reservada para pacientes adultos o ado-
lescentes. No es aconsejable el uso de 
relajantes musculares.

Conclusiones

De todo lo expuesto y de acuerdo 
con Zambra y Rodríguez(1) y Vallejo, 
et al.(2), se pueden extraer las siguientes 
conclusiones:
•	 El bruxismo puede ser diurno o noc-

turno; el nocturno corresponde a un 
parasomnia.

•	 El bruxismo en niños alcanza un 
nivel de presencia similar al del 
adulto durante la preadolescencia.

•	 Los factores involucrados en el desa-
rrollo del bruxismo parecen relacio-
narse con factores genéticos y de estrés.

•	 No existe un signo patognomónico 
ni un examen que posea alta sensi-
bilidad diagnóstica.

•	 El desgaste dentario por sí solo no 
implica la presencia de bruxismo, así 
como tampoco la cefalea, el dolor 
muscular o los ruidos articulares.

•	 El tratamiento del bruxismo varía en 
función de la etiología y de la edad.

•	 El bruxismo infantil no progresa 
necesariamente a bruxismo en el 
adulto.
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Nati Cañada y sus cuadros 
de niños

E sta artista nos muestra un mundo reposado y distante 
donde el recuerdo, la ensoñación, la ausencia y el tiempo, 
nos asoman a los límites de una realidad siempre tras-

cendida. En sus cuadros, de minucioso tratamiento, hay un 
apaciguamiento de los fondos en los que la desmaterialización 
de lo real es constante. Cañada es una pintora figurativa que 
ha cultivado con éxito todos los géneros: el bodegón, el paisaje 
y la figura humana. Destaca particularmente en el retrato, 
género de especial dificultad, entre los cuales se encuentran 
retratos de niños y adolescentes.

Vida y obra
Nati Cañada Peña nació en 1946 en Oliete (Teruel) y vive 

en Madrid. Es hija de Alejandro Cañada, prestigioso pintor 
turolense, que fue su primer y principal maestro. Muchos 
pintores aragoneses, que exhiben ahora la madurez de su obra, 
recibieron formación y dieron sus primeros pasos en el estudio 
para la enseñanza de las bellas artes que Alejandro Cañada 
fundó en Zaragoza en 1945. Junto a la amplia preparación 
que adquirió con su padre, Cañada amplió su formación en la 
Escuela de Bellas Artes de San Carlos de Valencia y obtuvo 
la licenciatura en la de San Fernando de Madrid.

La fructífera trayectoria profesional y artística de Nati 
Cañada se ha mantenido ajena a modas y oportunismos 
coyunturales. Su pintura tiene su base en una sólida forma-
ción académica y se caracteriza por una admirable inquietud 
hacia los valores humanistas. El tratamiento de la luz y de la 
figura humana son los ejes fundamentales de la pintura en su 
obra. Según el crítico Rafael Fernández, asombra y emociona 
el caso de esta pintora por cuanto siempre ha concebido la 
pintura, y en especial sus retratos, como un acto de fe religiosa 
y vital, artística y civil, profundamente humana y acaso 
maternal. Están también sus emocionados y emocionantes 
retratos impregnados de una melancolía que se manifiesta, 
tanto en el hálito espiritual del efigiado como en esa pátina 
de permanencia intemporal que los singulariza.

En opinión de José Luis Monaj, la verdadera enseñanza 
que encierran las pinturas de Nati Cañada es el protagonismo 
que consigue en el manejo de la luz, una luz que no busca 

contrastes, que no esculpe las formas sino que las transfigura, 
que trasciende lo que toca en espíritu. Sería, por tanto, esa 
energía luminosa el elemento central de una pintura que está 
viva y que evoluciona en cada una de sus recreaciones.

En su labor artística se distinguen cinco décadas o eta-
pas bien diferenciadas. En primer lugar, situaríamos la etapa 
denominada “Formación y deformaciones”, entre los años 
1960-1970. Es la época de sus comienzos en Zaragoza, vin-
culados al estudio de su padre, pintor y maestro, y su posterior 
formación académica en Valencia y Madrid. Son trabajos que 
confirman que entonces le interesaba la estética por la estética, 
no por la belleza, según ha declarado.

Una segunda etapa la dedica a las “Añoranzas familia-
res”. Es el periodo comprendido entre 1970 y 1980. Se casa, 
tiene hijos y descubre entre fotos antiguas su foto vestida de 
comunión. Ese episodio lo llevará a la pintura y le introdu-
cirá en el uso del color blanco, muy característico de su obra. 
En la tercera etapa, denominada “Mística”, a Nati Cañada le 
interesa el espíritu; comprende el periodo desde 1980 a 1990. 
Las figuras se transparentan sobre un fondo azul, son etéreas, 
f lotan en el espacio.

La cuarta etapa, que se desarrolla entre 1990 y 2000, es 
denominada de “Desmaterialización”, porque la artista inves-
tiga con las calidades que le proporcionan los pinceles más que 
el dibujo. Esa circunstancia le predispone para la evolución de 
la materia y para el paso a la siguiente etapa: la “Evolución de 
la materia”, en la que se encuentra ahora y en la que estudia 
cómo la desmaterialización se produce por algo, y cómo le 
sirve para alcanzar la perfección.

De su amplia trayectoria plástica dan cuenta multitud de 
instituciones, museos y colecciones de todo el mundo que 
poseen obras suyas, entre ellos: el Palacio de la Zarzuela y 
Palacio Presidencial de La Moncloa (Madrid); Palacios pre-
sidenciales de Quito (Ecuador), Caracas (Venezuela), San José 
(Costa Rica), La Paz (Bolivia) y Tegucigalpa (Honduras); 
Museo de la Real Academia de Bellas Artes de San Fer-
nando (Madrid); Museo de Arte Contemporáneo Palacio de 
Alvorada (Brasilia); Museo de Arte Regional de Santa Cruz 
de la Sierra (Bolivia); Museo de Arte Contemporáneo de 
Cuenca (Ecuador); Museo de Arte Contemporáneo de Sofía 
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(Bulgaria); Museo Naval (Madrid); Museo de Santillana del 
Mar (Santander); Academia General Militar de Zaragoza; e 
Iglesia Parroquial de Oliete (Teruel). Asimismo, ha expuesto 
individualmente en más de sesenta prestigiosas galerías de 
España y América.

Los dibujos y pinturas de niños
Las características de los cuadros de niños se adaptan 

cronológicamente a las distintas etapas descritas por la propia 
autora desde los años cincuenta.

Primera etapa: Formación y deformaciones. Como dice 
la propia autora, los primeros dibujos son del verano del 57, 
en Oliete, sus hermanos, la iglesia, las calles del pueblo y un 
autorretrato que se ha perdido. Comenzó a ir al estudio de su 
padre cuando todavía iba al colegio y, completamente influida 
por él, aprendió carboncillo, estatua, bodegón, retrato; todo 
académico, aunque de vez en cuando se desmanda: Iglesia 
de Oliete, Barcos marillos. Luego la Escuela de Bellas Artes 
y más academia. Se casa y va a vivir a Madrid, ya no está su 
padre, profesor, que le guíe, le enseñe; naturalmente viene la 
reacción, la deformación, se desmanda del todo. Es apasio-
nante, no hay dibujo, ni proporción, ni claroscuro obligatorio.

Dentro de esta etapa pinta Niños en rojo. Composición de 
pincelada suelta, figuras poco delimitadas y mezcla de colores 
de gama roja, gris y blanca. Estructura en diagonal y luz que se 
recibe desde la derecha. La figura central es una niña de unos 
cinco años que sostiene a un niño muy pequeño que lleva un 
vestido blanco, ambos sentados en un sillón, detrás del cual 
parece asomarse otra figura fantasmal (Fig. 1).

Familia se trata de una composición estática de ocho 
figuras, en tres planos distintos, con trazados y contornos 
bien perfilados, de colores fríos. En el cuadro se dan cita tres 
niños de diferente sexo, tres personas adultas de mediana 
edad y dos ancianos. De nuevo aparece un niño lactante, 
aparentemente dormido, en brazos de su madre. Los detalles 
anatómicos resaltan más que en la obra anterior, especialmente 
los de la cara y las manos. Es un óleo sobre tabla de 120 por 
120 cm (Fig. 2).

Segunda etapa: Añoranzas familiares. Representa a los 
hijos: niños solos, niños con abuela, con madre, con tía, con 

Figura 2. Familia.

Figura 1. Niños en rojo.

Figura 3. 
María 
Dolores.
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hermanos. Un día mirando fotos antiguas, vio una que le 
impactó: sus padres, sus abuelos, sus hermanos, vestidos de 
fiesta, serios, oscuros, pluscuamperfectos y, en contraste, ella 
de primera comunión, blanca, etérea. Un espíritu inocente, 
purificado, confesado, incomprendido, vestido de blanco, con 
velo sutil. Sugería muchísimo, niñas de uniforme, medalla de 
la Inmaculada, bandera del apostolado, escapularios; estuvo 
varios años pintando niñas de primera comunión. A esta etapa 
pertenece el cuadro María Dolores. Es un retrato de tres 
cuartos de una niña de unos seis años de edad, que posa en 
lateral izquierdo y adopta una mirada triste. Pelo abundante 
y una camisa en color rojo. El fondo en gris y naranja (Fig. 3).

Tercera etapa: Mística. Poco a poco el trazo se vuelve más 
fino, la pintura más delicada. Los fondos se apaciguan, azul 
gris liso, como si fuera el espacio vacío. Las figuras, los retra-
tos, los bodegones, todo es cada vez más transparente, las telas 
siempre blancas, todo lo blanco le atrae de manera especial, 
no es que pinte todo blanco, es que busca cosas blancas para 
pintar. El espíritu, si tuviera color, cree que sería blanco. Su 
casa es blanca, las paredes, las tapicerías, colchas, cortinas y 
toallas; también, ella viste totalmente de blanco desde hace 
diez años. Pinta una serie de espíritus, tienen cabeza y manos, 
pero no tienen pies; es incapaz de pintar pies, todo flota en el 
espacio, es su etapa más etérea.

La obra Familia pertenece a esta época. En esta obra 
aparecen seis figuras, una niña de corta edad y posiblemente 
tres adolescentes, relacionados todos ellos, posiblemente, con 
la pintora. La figura central corresponde a la niña, que está 
sentada sobre su madre. Todos miran a la artista en actitud 
complaciente y risueña. Detalles anatómicos muy logrados, 
líneas bien perfiladas y claro predominio del color blanco, 
uniformemente distribuido, tanto de las figuras como de los 
fondos. Se trata de un cuadro de 80 por 60 cm (Fig. 4).

Cuarta etapa: Desmaterializaciones. En esos fondos azules 
tan limpios, van apareciendo unas nubes, primero blancas, 
luego más grises y al final casi tormentosas. Las nubes repre-
sentan para la pintora el estado de ánimo de una persona. Poco 
a poco le va interesando más la materia, pinta personas con 

ropa mojada (se entera que Fidias mojaba la ropa 
de sus modelos), árboles, hojas, frutas, papeles 
arrugados, objetos rotos, cerámicas y otras cosas.

Y un cuadro hallazgo: el retrato sepia de 
Dina de Laurentis. Le encargan un dibujo de 
unas manos para ilustrar un libro de poemas. 

A ella le gusta el dibujo, pero domina más el pincel que el 
lápiz. Se le ocurre hacer un dibujo sepia, pero con pincel. Le 
gusta tanto el resultado que prueba con el retrato que está 
pintando entonces: Dina, la hija de Dino de Laurentis. Queda 
una especie de antigua foto amarillenta, monocroma, con 
manchas y desperfectos. Es un “cuadro hallazgo” y “cabeza 
de serie”. La figura, tampoco tiene pies, está sentada y mira 
descaradamente a la pintora. Se trata de una obra de 30 por 
30 cm (Fig. 5).

Quinta etapa: Evolución de la materia. Aquí no es que la 
materia sea sutil, pero estática, es que está en continua evolu-
ción. Empieza una serie de obras, todas con la misma inten-
ción: materia - hombre - espíritu. Su padre pintaba muchas 
piedras, ella se sentía completamente ajena a ese mundo y 
curiosamente, a los dos meses de su muerte, viaja a Lon-
dres para ver los mármoles del Partenón de Fidias y hay un 
f lechazo que todavía dura. Pinta las diosas del Partenón, la 

Figura 6. Detalle 
de un cuadro.

Figura 5. 
Dina de 
Laurentis.

Figura 4. Familia.
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Diana cazadora, torsos, Venus, piedras y materia. Pero en el 
homenaje a Fidias ya está presente la evolución de la materia. 
Las figuras surgen del caos, poco a poco se concretan, ganan 
armonía, limpieza, y cuando ya han alcanzado la plenitud 
solo les queda desvanecerse y fundirse con esa luz de arriba, 
donde para la pintora está Dios.

A esta etapa pertenecen los cuadros Detalle de un cuadro, 
Pablo Urdangarín e Infanta Doña Leonor. Todos ellos tie-
nen una misma factura. Son retratos de pose, de las mismas 
características, colores, trazados, matices y líneas. Llama la 
atención la fidelidad de la obra con el modelo, con las pro-
porciones corporales, así como con las manos y los detalles 
faciales. Tonos sepia y grises con fondos rugosos (Figs. 6-8).
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Figura 7. Pablo Urdangarín. Figura 8. Infanta Doña Leonor.
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Después de un año de trabajo, en el que los miembros de 
los comités organizador y científico hemos trabajado unidos, 
con compromiso y tenacidad, ha llegado del momento de hacer 
balance del XXXI Congreso SEPEAP 2017.

Con trabajo fecundo y no libre de inconvenientes, pero 
sobre todo con mucha ilusión, empezamos este proyecto. 
Organizar un congreso de esta envergadura, demanda dedi-
cación, esfuerzo y muchas horas de trabajo codo con codo, 
pero este esfuerzo se ha visto recompensado con creces.

Estamos inmensamente agradecidos a la junta directiva 
por la confianza que depositó en nosotros y en nuestra ciudad, 
al elegirnos como organizadores.

Con el programa científico hemos pretendido ofrecer rigor 
y calidad, concentrados en el tiempo, ofertando varias opcio-
nes simultáneas, para que cada profesional pueda encontrar la 

alternativa que más le interese. Quizá hemos sido muy ambi-
ciosos, y por eso hemos recibido alguna crítica constructiva, 
pero estamos orgullosos de la respuesta de los congresistas, 
que se han volcado en el congreso, llenando las salas, de la 
mañana a la tarde.

Siguiendo la renovación iniciada en los formatos de los 
últimos congresos, hemos apostado desde un primer momento 
por un programa práctico, con los cursos precongreso llevados 
a cabo por los grupos de trabajo de asma y sueño que tanto 
éxito tienen, y que se han consolidado plenamente con una 
asistencia cada vez mayor, quisiéramos dar las gracias a todos 
los profesionales que los organizan.

Los talleres han tenido gran protagonismo, dado que el 
aforo era limitado por su carácter práctico, las plazas se com-
pletaron con las primeras inscripciones. Quisiéramos hacer 

Resumen del XXXI Congreso de la SEPEAP 2017 celebrado 
en Santander del 19 al 21 de octubre
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un llamamiento a la responsabilidad de nuestros colegas al 
inscribirse a los talleres, que lo hagan de forma meditada y, en 
caso de no poder asistir, se anule la inscripción para dar mar-
gen a que las personas de la lista de reserva puedan entrar en la 
sala a tiempo para que el taller se desarrolle con normalidad.

Uno de nuestros objetivos fue elaborar un programa que 
diera respuesta a temas en los que tenemos más dificultad para 
acceder, temas presentes en nuestro día a día como pediatras, 
pero para los que no nos formamos en la facultad de medicina. 
Para ello, contamos con profesionales de otras especialidades, 
como la mesa redonda de atención temprana, las ponencias de 
expertos en discapacidad o el encuentro con expertos en duelo 
y cómo dar malas noticias. Una mesa prevista, la de aspectos 
legales en la consulta de pediatría, tuvo que ser anulada a 
última hora por motivos personales de la ponente, pero a 
tenor de las quejas que recibimos, había muchos congresistas 
interesados en este tema, quizá podría ser planteado para el 
próximo congreso.

Aumentamos el número de casos clínicos interactivos, 
que contaron con gran participación en el pasado congreso, 
siendo una de las actividades mejor acogidas por los asistentes 
al congreso. Algunos Seminarios y Encuentros con el Experto, 
enfocados a patologías más concretas con menor número de 
congresistas interesados, tuvieron que 
colocarse en horarios difíciles, pero el 
gran nivel profesional de los ponentes 
hicieron que incluso estos temas más 
específicos tuvieran gran af luencia de 
público.

Las controversias fueron quizá las 
sesiones a las que más tiempo y esfuerzo 
dedicamos, tanto para la elección de 
temas como para la búsqueda de ponen-
tes que creyeran firmemente en lo que 
defendían desde su punto de vista, por 
eso tuvimos que cambiar el título de una 
de ellas a “dilema”.

Seguimos apostando por los pósteres 
electrónicos y el uso de la APP del Con-
greso para la votación de los casos clíni-
cos, con unos resultados de participación 
interactiva importante y muy apreciada 
por los pediatras participantes.

Nuestra apuesta por la educación sanitaria tuvo dos pila-
res fundamentales, uno el simulacro de RCP para niños, con 
el que se pretende enseñar a escolares de diversos colegios 
e institutos de nuestra ciudad, las técnicas básicas de reani-
mación cardiopulmonar. Participaron 125 niños de cuatro 
centros educativos diferentes, y contamos con la presencia 
desinteresada de 16 instructores que desarrollaron situacio-
nes de la vida real con los alumnos y, gracias a la colaboración 
del 061, también visitaron una ambulancia medicalizada. 
El otro pilar fueron los talleres para profesores sobre el 
manejo de situaciones urgentes en el medio escolar, como 
una reacción alérgica, una crisis convulsiva o una hipoglu-
cemia, situaciones que no es raro que se presenten de forma 
inesperada en el aula.

Quisiéramos agradecer a los instructores y ponentes de los 
talleres, al Ayuntamiento de Santander, a la Sociedad Nacio-
nal de RCP pediátrica y al 061 de Cantabria y de Galicia su 
ayuda para que estas actividades educativas tan demandadas 
tuvieran lugar y contribuyeran a dar visibilidad al congreso.

Como actividad pionera en el congreso, se llevó a cabo 
el primer concurso nacional de compresiones torácicas por 
parejas, abierto a cualquier voluntario participante, sin que 
fuese necesario que fuese pediatra. De hecho, el ganador fue 
Álvaro Rodríguez, un azafato, estudiante de enfermería, quien 
consiguió un 100% de éxito en la aplicación que evaluaba de 
forma objetiva la destreza del participante.

Fueron elegidos como socios de honor, tres compañeros 
pediatras que por su dedicación a la pediatría y a la sociedad, 
son grandes merecedores de esta distinción, el doctor Carlos 
Bousoño, el doctor Víctor Manuel García Nieto y el doctor 
Carlos Redondo, profesionales de gran prestigio nacional e 
internacional, y modelo a seguir para las nuevas generaciones 
de pediatras.

Los residentes, piedra angular de nuestra especialidad, 
han tenido un papel importante en nuestro congreso. Para 
facilitar su presencia en el congreso, se repartieron 150 becas 
de inscripción, siendo requisito indispensable, el envío de 
una comunicación. Por eso, el congreso ha sido un espacio 
para compartir sus experiencias y mejorar sus competencias, 
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circunstancias que se vieron reforzadas 
en la mesa MIR: “Trabajando por un 
futuro mejor”, que trató temas como: 
cooperación internacional, investiga-
ción en Pediatría y las ventajas de elegir 
la atención primaria como opción laboral.

Recibimos más de 250 trabajos cien-
tíficos de gran nivel, y ha sido muy difícil 
calificarlos. El comité científico elaboró 
una plantilla para puntuar de forma obje-
tiva y anónima todos los trabajos reci-
bidos, y muy pocos fueron rechazados 
por razones excepcionales. Los trabajos 
fueron agrupados en pósteres sin defensa, 
pósteres con defensa y comunicaciones, 
bien por la indicación de los autores, 
bien por el nivel científico aportado. La 
defensa oral de los trabajos fue decisiva 
para otorgar los diversos premios, y los componentes del 
comité científico deliberaron mucho tiempo para decidir los 
trabajos merecedores de tal distinción. Queremos agradecer 
el esfuerzo de todos los autores y pedir disculpas si hemos 
cometido algún error.

Los compañeros que recibieron los premios fueron:

“Premio Dr. González-Meneses” a la mejor 
comunicación presentada por un Médico 
Interno Residente de Pediatría

Prevención del ahogamiento desde la infancia. Diseño 
y evaluación de un programa de educación infantil para la 
identificación de riesgos en el medio acuático.

Verónica Varela Rey, Roberto Barcala Furelos, Patricia 
Carbia Rodríguez, Lucía Peixoto Pino, Cristian Abelairas 
Gómez, y Antonio Rodríguez Núñez

Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compos-
tela, Santiago de Compostela, España.

Recogió el premio: Verónica Varela Rey.

Patrocinados por NESTLÉ ESPAÑA, S.A. 
a las mejores comunicaciones orales 
presentadas durante el Congreso

Primer premio

El rendimiento escolar en la adolescencia tardía se rela-
ciona directamente con el estado de ánimo y con la capacidad 
de planificación adquirida.

Leonor Liquete Arauzo, Enrique Pérez Ruiz, Luis Rodrí-
guez Molinero, José Manuel Marugán De Miguelsanz, María 
Tríguez García, Amaia Izquierdo Elizo, Jesús Riquelme Gar-
cía, Víctor Calatrava Gallardo, Javier Quijano Herrero y Pilar 
Arenas García

CS Eras del Bosque, Palencia; Hospital Clínico Univer-
sitario, Valladolid; Hospital Campo Grande, Valladolid;  y 
Hospital Río Carrión Palencia, Palencia.

Recogió el premio: Leonor Liquete Arauzo.

Accésit

Baby led weaning versus triturados: ¿problemas pon-
derales y de seguridad?

Raquel Monfort Gil, Neus Sancho Herrero
Clínica de Molins de Rei, Molins de Rei, Barcelona;  y 

EAP Molins de Rei, Molins de Rei, Barcelona.
Recogió el premio: Raquel Monfort.

Patrocinados por LABORATORIOS 
ORDESA a los mejores pósteres 
presentados durante el congreso

Primer premio

Trastorno por déf icit de atención e hiperactividad 
(TDAH): análisis de la comorbilidad depresiva en el niño.

María del Carmen Augustín Morales; María de los Ánge-
les Muñoz Gallego; César Alcalde-Diosdado Crespi; Ana 
María Checa Ros; Sara Jiménez Montilla; Carlos J. Ruiz 
Cosano.

Centro de Salud de Las Gabias, Las Gabias, Granada; 
UGC Pediatría. HU San Cecilio, Granada; Dpto. de 
Pediatría. Facultad de Medicina. UGR, Granada.

Recogió el premio: Carlos J. Ruiz Cosano.

1er accésit

Transexualidad en menores: abordaje desde Atención 
Primaria.

Ana Mulero Madrid; Gimena Hernández Pombo; Cris-
tina Laserna Jiménez; Griselda Calaf Moya; Mildrey Echasa-
bal Vila; Alexandra Giner Piqueras; Xavier Lucena Castejón; 
y Silvia Martínez González.

Cap Can Bou, Castelldefels, España.
Recogió el premio: María Mercadal Hally.

2o accésit

Síndrome de celulitis-adenitis por estreptococo del grupo 
b y sepsis con meningitis tardía: ¿qué hacemos con la lactan-
cia materna?

Lucía Román Eyo; García Tirado, D.; Ramis Fernández, 
S.; Aznar Laín, G.; López Segura, N.
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Durante el XXXI Congreso de la Sociedad Española de 
Pediatría Extra hospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP), 
celebrado en Santander del 19 al 21 de octubre de 2017, se 
entregaron tres Premios de “El Rincón del Residente” de 
la Revista Pediatría Integral, seleccionados por el Comité 
Editorial a los dos mejores casos clínicos, así como a la mejor 
imagen clínica publicados durante todo el curso, desde octubre 
2016 a septiembre 2017.

1er Premio Caso Clínico: No toda disuria es infección 
urinaria

Autores: M. Lomba Estévez, L. Rivas Arribas, A. Car-
nicero Iglesias, M. Busto Cuiñas. Servicio de Pediatría del 
Complejo Hospitalario Universitario de Pontevedra.

2º Premio Caso Clínico: Dolor óseo súbito en la infancia
Autores: A.C. Hernández Villarroel, M. Hernández Car-

bonell, A.I. Valladares Díaz, P. Del Villar Guerra. Hospital 
General de Segovia.

Premio a la mejor Imagen:  Afectación ungueal en 
lactante	

Autores: C. Udaondo Gascón, M.R. López López. Hos-
pital Infantil Universitario La Paz de Madrid.

El Rincón del Residente está coordinado por: Diego 
Rodríguez Álvarez, Elena Pérez Costa y Miguel García 
Boyano, residentes del Hospital Universitario Infantil La Paz, 
así como a Íñigo Noriega Echevarría del Hospital Universita-
rio Infantil Niño Jesús de Madrid, a los cuales quiero expre-
sar mi agradecimiento por su esfuerzo y dedicación, y está 
supervisado por el Comité editorial de Pediatría Integral.

Estos premios se han establecido para incentivar la par-
ticipación de los residentes en la revista. Desde aquí quiero 
animar a los residentes de las diferentes áreas geográficas del 
país, para que participen enviando sus casos e imágenes, lo 
cual contribuirá a aumentar los conocimientos, compartir la 
experiencia y mejorar el currículo.

Mª Inés Hidalgo Vicario
Directora Ejecutiva de Pediatría Integral

Hospital del Mar, Barcelona, España.
Recogió el premio: Lucía Román.

Como el año pasado, en un número especial de la revista 
“on line” de Pediatría Integral, quedarán recogidas todas las 
ponencias que los autores asistentes al congreso han tenido a 
bien compartir, así como los resúmenes de las comunicaciones 
y premios. Quisiéramos agradecer el apoyo e implicación de 
la revista Pediatría Integral y, en especial, a su directora, la 
Dra. Inés Hidalgo Vicario.

Una vez más, queremos agradecer a la industria, su deci-
dida colaboración en apoyo de la formación de los profesio-
nales y a la investigación en Pediatría, a la Secretaría Técnica 
de Pacífico, por su trabajo y disponibilidad y a todos los que 
con su ayuda han hecho posible la celebración del XXXI 
Congreso de la SEPEAP 2017.

Reyes Mazas Raba
Presidenta del comité organizador, en nombre 

de los Comités Organizador y Científico

Entrega de los premios de “El Rincón del Residente”
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Crítica de libros

VACUNAS 

ALGO MÁS QUE EL CALENDARIO VACUNAL	

Cuestiones y Respuestas

Mª Inés Hidalgo Vicario - José Luis Montón Álvarez
AEPap SEPEAP - 3ª edición: 2017

Se acompaña de un Curso de Formación 
continuada on-line  acreditado por el SNS  
que se inició el 16 de octubre.   
Disponible en:  www.vacunasalgomas.com

Con enorme satisfacción llega a nuestro poder la 3ª edi-
ción, en 2017, de una ya conocida y siempre valorada publi-
cación, en 2010 y 2014, en sus primera y segunda ediciones: 
VACUNAS Algo más que el Calendario Vacunal.

Sus autores, los distinguidos pediatras Mª Inés Hidalgo 
Vicario y José Luis Montón Álvarez, han realizado el titánico 
esfuerzo de dirigir y coordinar a un total de 55 expertos en el 
campo vacunal, dando lugar a un nuevo y actualizado libro 
destinado a llenar plenamente el interés intelectual de todos 
los profesionales involucrados en la aplicación de las vacunas 
en la infancia y adolescencia.

Que la vacunación sistemática durante la edad pediátrica 
es la más efectiva y eficiente actividad de prevención primaria 
no necesita más demostración que comprobar su fundamental 
aportación sobre la clara disminución de la incidencia y mor-
bimortalidad de las enfermedades infecciosas (inmunopreveni-
bles) durante esta trascendental etapa de la vida. Los pediatras 
hemos sido testigos de excepción de este hecho durante los 
últimos 50 años de ejercicio. Este valioso testimonio de Salud 
Pública, unido al valor informativo y formativo de libros como 
el que se comenta, eliminan plenamente la incomprensible e 
intolerable actitud de los todavía residuales grupos antivacunas 
sin fundamento científico alguno.

Esta recomendable publicación aborda, capítulo tras capí-
tulo, todos los temas de interés en el amplio y complejo mundo 
de las vacunas. Todo expuesto de forma sencilla, práctica 
y atractiva. Esto ya justificaría plenamente esta 3ª edición, 
revisada y actualizada. Pero hay “algo más”: el incluir un Curso 
de Formación Continuada Acreditada, al que se accede a través 
de la plataforma www.vacunasalgomas.com.

El ya entusiasmado lector se va a encontrar con un autén-
tico Curso acreditado por la Comisión de Formación Con-
tinuada de la Comunidad de Madrid (Sistema Nacional de 
Salud), que le va a permitir ampliar su información y docu-
mentación con multitud de casos clínicos prácticos, pregun-
tas tipo test en cada capítulo, presentación de demostrativos 
audiovisuales y una interesante prueba de autoevaluación final, 
con emisión del correspondiente Diploma para ser descargado 
automáticamente de la web. Qué extraordinaria oportunidad 
de poder hacer compatible la detenida lectura y estudio de tan 
interesante texto con la simultánea realización de un completo 
Curso de Formación Continuada Acreditada, incluido on line 
en el libro objeto de nuestra atención y recomendación.

La estrecha colaboración entre los Pediatras –indispen-
sables profesionales en la difusión y recomendación de las 
vacunas en niños y adolescentes– con expertos Médicos 
Especialistas en Medicina Preventiva y Salud Pública, va a 
contribuir, estamos seguros, al éxito indiscutible de esta 3ª 
edición del que, en estos momentos, consideramos el más 
completo y didáctico trabajo sobre VACUNAS, tanto teórico 
como práctico, contenido en un libro tan cuidadosamente 
editado, junto con un Curso de Formación Continuada, tan 
originalmente diseñado.

Nuestra más cordial enhorabuena a Editores, Autores y 
demás responsables de tan útil, atractivo y manejable Libro y 
Curso, tan felizmente asociados, y a disposición de los Profe-
sionales e Instituciones Sanitarias responsables de las Vacu-
naciones sistemáticas de la infancia y adolescencia.

Carlos Marina López
Doctor en Medicina,  Pediatra y  
Médico Puericultor del Estado

www.vacunasalgomas.com
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Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

Visita nuestra web
Director: Dr. Antonio Iofrío

www.sepeap.org
A través de nuestra Web puedes encontrar:

•	 Información de la Agencia Oficial del Medicamento.
•	 Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre la valo-

ración de méritos para la fase de selección de Facultativos 
Especialistas de Área.

•	 Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos Nacionales de la 
SEPEAP.

•	 Puedes acceder a los resúmenes de los últimos números de 
Pediatría Integral.

•	 También puedes acceder a los números anteriores completos 
de Pediatría Integral.

•	 Información sobre Congresos.
•	 Informe sobre Premios y Becas.
•	 Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a toda la 

información que te ofrecemos.
•	 Ofertas de trabajo.
•	 Carpeta profesional.
•	 A través de nuestra Web tienes un amplio campo de conexiones.

	 Nuestra web:  www.sepeap.org  ¡Te espera!

Pediatría Integral número anterior
Volumen XXI, Número 6

“Patología ORL (I)” 
1.	 Infecciones de vías respiratorias altas (I):  

resfriado común;  faringitis aguda y recurrente; sinusitis 
	 J. de la Flor i Brú 
2.	 Infecciones de vías respiratorias altas (II):  

otitis media: etiología, clínica, diagnóstico, 
complicaciones y tratamiento; otitis media recurrente y 
otitis media crónica; otitis externa

	 J. de la Flor i Brú 
3.	 Hipoacusia. Identificación e intervención precoz 
	 J.I. Benito Orejas,  J.C. Silva Rico 
	 Regreso a las Bases
	 Aspectos anatómicos diferenciales de la ORL pediátrica 
	 F. Pumarola Segura

Temas del próximo número
Volumen xxi, Número 8

“Nefrología” 
1.	 Malformaciones nefrourológicas 
	 A. Gómez Farpón, C. Granell Suárez,  

C. Gutiérrez Segura  
2.	 Infección urinaria 
	 E. Ballesteros Moya 
3.	 Hematuria, proteinuria: actitud diagnóstica 
	 F.A. Ordóñez Álvarez 
4.	 Hipercalciuria 
	 D. González-Lamuño Leguina   
5.	 Enfermedades quísticas renales 
	 M. Serrano Valls, C. de Lucas Collantes,  

C. Aparicio López 
	 Regreso a las Bases
	 Valoración de la función renal 
	 L. Espinosa Román

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
http://www.sepeap.org
http://www.sepeap.org
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CONGRESO
Sociedad Española de Medicina
de la Adolescencia (SEMA)

Sevilla
2 y 3 de Marzo 2018

Sociedad Española de Medicina
de la Adolescencia

sema

SEDE DEL CONGRESO

Hotel Silken Al-Andalus Palace ****

Avenida de la Palmera, s/n
41012 Sevilla
Tel. 954 23 06 00

Información actualizada en la página web de la SEMA: www.adolescenciasema.org

SECRETARIA CIENTÍFICA Y TÉCNICA

Let’s go to Spain

Gunvor Guttormsen semasevilla@letsgotospain.es
Tel: 954 25 68 16 C/ Milano Govinda, 35
Móvil: 637 87 87 68 41020 Sevilla



Sociedad Española de Medicina
de la Adolescencia

sema

ORGANIZADO POR: CON LA COLABORACIÓN DE: CON EL APOYO DE:

I Curso de psiquiatría
del niño y del adolescente
para pediatras

Directores
Dra. M.ª Inés Hidalgo Vicario
Dr. Pedro Rodríguez Hernández

INICIO

ENERO
2018

15

MÁS INFORMACIÓN:

www.adolescenciasema.org www.psiquiatriapediatrica.com

[ ]Solicitada la Acreditación al Sistema Nacional de Salud
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