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Todos los insectos que pican pueden provocar
reacciones alérgicas y varían desde una reacción
local hasta un cuadro anafiláctico que puede originar
la muerte. Las reacciones se dividen en dos tipos:
inmunológicas (o alérgicas) y no inmunológicas.
Los insectos más frecuentes son los himenópteros
(avispas y abejas), mosquitos, tábanos, pulgas,
orugas (procesionaria del pino) y arañas.
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Editorial

Estimados amigos y colegas:

Hace 28 años, en 1990, se celebró el IV Congreso Nacio-
nal de la Asociación de Pediatría Extrahospitalaria, en la 
ciudad de Torremolinos. Ahora, de nuevo, Málaga va a ser 
la sede de este importante evento de encuentro de la Pediatría 
Nacional.

En el mes de octubre de este año 2018, durante los 
días 25, 26 y 27, se realizará el 32 Congreso Nacional de 
la SEPEAP.

La ciudad de Málaga está de moda y constituye un refe-
rente internacional y nacional, no solo en el aspecto turístico, 
con sus magníficas playas, su variado conjunto histórico y su 
envidiable gastronomía, sino en lo que se refiere a una extensa 
oferta cultural y como sede de eventos.

Asistir al congreso es fácil, cómodo y rápido, ya que 
Málaga tiene unas fenomenales comunicaciones con el resto 
de España, por Mar (segundo puerto de cruceros turísticos), 
Tierra (autovías y un AVE magnífico con salidas múltiples 
a lo largo del día) y Aire (tercer aeropuerto nacional), lo cual 
facilitará vuestra asistencia al congreso.

Málaga es una ciudad mediterránea por excelencia, con 
una ciudadanía amable, extrovertida y generosa, con un clima 
en esas fechas, cálido y suave, con temperaturas medias de 
20 grados.

Como novedad, hemos realizado una invitación a las 
sesiones científicas y actos sociales a los pediatras jubilados 
de nuestra comunidad autónoma de Andalucía. Esperamos 

su contacto y conexión con los jóvenes pediatras y residentes, 
para transmitirles su visión, experiencia y sabiduría de sus 
años de trabajo con los niños y sus familias. Ellos son nuestra 
base, nosotros sus hijos, su legado, tenemos que ser justos y 
agradecidos.

El Programa Científico es variado y muy atractivo, por los 
temas prácticos, lo que seguramente será de vuestro interés 
y agrado.

El jueves día 25, por la tarde, tras la recogida de la docu-
mentación, se iniciará el trabajo, con la lectura de Comuni-
caciones y presentación de Pósters, para pasar a continuación, 
a los dos cursos Precongreso, organizados por expertos de la 
SEPEAP, sobre trastornos del sueño en la infancia y asma 
infantil.

Los Seminarios serán tres: la seguridad del paciente en 
Pediatría. Revisión y actualización de la tuberculosis y diag-
nóstico en Primaria de TEA (Trastorno del Espectro Autista), 
síndrome de Asperger y trastorno generalizado del desarrollo 
no especificado.

Tres Sesiones Interactivas con casos clínicos en: Vacuno-
logía, Dermatología y Urgencias.

Dos Mesas Plenarias:
-	 Pediatría y el Deporte: lesiones en la práctica deportiva. 

Alimentación e hidratación y ayudas ergogénicas. Ejer-
cicio y desarrollo cognitivo y emocional.

-	 Odontopediatría: todo lo que el pediatra debe conocer 
sobre la Odontología y en busca de la excelencia en la 
salud bucodental en la infancia y adolescencia.

32 CONGRESO NACIONAL DE LA SEPEAP 

J. M. González Pérez
Presidente del 32 Congreso Nacional de la SEPEAP en Málaga

El pediatra es el profesional más 
cualificado para la atención a la población 
infanto-juvenil, tanto en la salud como en 
la enfermedad.

“
”
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Cuatro mesas redondas: Alergología pediátrica, problemas 
prevalentes en Gastroenterología, actualización en Dermato-
logía Pediátrica y Mesa MIR.

Tres temas de Controversias: Helicobacter Pylori, tratar 
o no tratar; Probióticos: sirven o no; y Ecografía en Pediatría 
Extrahospitalaria, útil o no.

Tendremos un Encuentro con el Experto: salud sexual y 
reproductiva en el adolescente, y una revisión bibliográfica 
sobre los 10 mejores artículos publicados en revistas, con más 
impacto y aplicabilidad en la asistencia pediátrica en Primaria.

La Conferencia Extraordinaria versará sobre Cine y 
Pediatría.

El pediatra es el profesional más cualificado para la aten-
ción a la población infanto-juvenil, tanto en la salud como 
en la enfermedad.

Es fundamental la coordinación entre el pediatra y la 
enfermera para realizar una adecuada atención integral del 
niño y adolescente en los controles periódicos de salud, abor-
dando la lactancia, alimentación, vacunación, puericultura… 
y, en definitiva, la prevención en la salud. Es una irresponsa-
bilidad del pediatra dejarlo todo, exclusivamente, en manos 
de la enfermería.

De aquí, la oportunidad de formarnos a través de talleres 
adecuados, que están siendo, en los últimos años, la piedra 
angular de los congresos. Su lleno está garantizado, les entu-
siasman a los jóvenes pediatras y tienen la ventaja de ser grupos 

pequeños con gran aplicabilidad clínica y se puede asistir a 2 
o 3, por no coincidir el día; tendremos 12: reanimación CR 
básica; valoración radiológica de aparato locomotor; ortopedia 
para pediatras; cardiología pediátrica; cirugía en Atención 
Primaria; analgesia y sedación; trastorno de conducta en la 
infancia y adolescencia; la cesta de la compra; alimentación 
saludable del lactante y niño preescolar; lactancia materna; 
puericultura: mitos y cuidados del recién nacido; y utillaje 
diagnóstico en Pediatría Extrahospitalaria.

Dentro del Palacio de Congresos, tendremos sesiones de 
reanimación CR básica con adolescentes de Institutos y Cole-
gios de Málaga, dentro del programa SALVAR UNA VIDA.

Como es ya habitual, tendremos Simposios Satélites 
patrocinados por la industria farmacéutica y de alimentación, 
a la que tanto debemos, sobre temas puntuales, desarrollados 
por expertos.

Por mi parte, como Presidente, es un honor y un reto 
que asumo con satisfacción y orgullo. Afronto su desarrollo, 
desde la responsabilidad y el respeto para todos y, el ser la 
cabeza visible de un equipo humano de Pediatras, tanto del 
Comité Organizador, como del Comité Científico, para que 
el Congreso sea un éxito de asistencia y activa participación. 
En nombre de todo el equipo de trabajo, os doy la bienvenida 
y os animo a que vengáis a Málaga.

Os esperamos con ilusión, entrega y alegría,

Un fuerte abrazo, 
Juan Manuel González Pérez

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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Introducción

E l tratamiento de las enfermedades 
alérgicas se basa en: la evitación 
del alérgeno, los tratamientos far-

macológicos que actúan a nivel pato-
génico o sintomático, la inmunoterapia 
específica y la educación sanitaria de 
los niños y sus familias. La inmuno-
terapia con alérgenos es, en la actua-
lidad, el único tratamiento etiológico 
de las enfermedades alérgicas cuando 
se demuestra que los síntomas aparecen 
con la exposición al alérgeno(1,2).

En el año 2011, se celebró el cente-
nario de la publicación en The Lancet 
del trabajo científico en el que Leonard 
Noon comprobó el efecto protector de la 
inmunoterapia en pacientes con rinitis 
alérgica a pólenes. A lo largo de este 
siglo, se ha conseguido demostrar su efi-
cacia clínica, mejorar el conocimiento de 
los mecanismos de la inmunidad y de 
los relacionados con la desensibilización 
con alérgenos. La estandarización de los 
alérgenos permite actualmente determi-

nar con precisión la cantidad de alér-
geno mayor que contiene cada extracto; 
de este modo, se han alcanzado grandes 
niveles de eficacia y seguridad(3).

Concepto

La inmunoterapia consiste en la admi-
nistración, por vía subcutánea o sublingual, 
de dosis altas del alérgeno identificado 
como causa de la enfermedad alérgica, 
con el fin de conseguir, que tras el con-
tacto natural posterior con ese alérgeno, 
no se presenten los síntomas clínicos que 
el paciente tenía y, por tanto, se consiga 
la tolerancia al mismo.

Las enfermedades alérgicas, en 
general, y el asma en particular, se pro-
ducen por una respuesta inmunológica 
anormal frente a proteínas inocuas, 
como los pólenes o los ácaros. Esta res-
puesta inmunológica excesiva se da en 
niños predispuestos genéticamente, con 
tendencia a reacciones Th2.

Mecanismo de acción

El principal problema con el que 
nos encontramos al estudiar el meca-
nismo de acción de la inmunoterapia es 
la dificultad que conlleva el estudio del 
funcionamiento del sistema inmunitario 
como un todo. La respuesta inmunita-
ria alérgica es compleja y está inf luida 
por factores como: la susceptibilidad 
genética, la vía de exposición, la dosis 
o las características estructurales del 
alérgeno(4,5).

Normalmente, cuando un alérgeno 
se pone en contacto con la mucosa respi-
ratoria es rechazado por la barrera física. 
Algunos pueden penetrar a través del 
epitelio y son capturados por células 
dendríticas inmaduras. En individuos 
sanos, esto da lugar a una inducción de 
tolerancia. En atópicos, este encuentro 
inicial da lugar al paso de células T a 
células Th2.

En el epitelio respiratorio, el alér-
geno es captado por la célula presen-
tadora de antígeno, principalmente 

Inmunoterapia en patología 
alérgica pediátrica

M. Ridao Redondo
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células dendríticas (CD). En indivi-
duos alérgicos, la IgE específica unida 
a receptores Fc de baja afinidad de la 
CD juega un papel facilitando la cap-
tación del antígeno. Esta CD, cargada 
con el alérgeno, llega al ganglio linfá-
tico, donde lo presenta a las células T 
con receptores alérgeno-específicos. Se 
activa entonces la liberación de citoci-
nas, que facilitan la activación de las 
células B y diferenciación a células 
plasmáticas productoras de anticuer-
pos. La cronificación de la enfermedad 
alérgica depende de los linfocitos Th2 
CD4+ y su producción de IL-4, IL-5, 
IL-9 e IL-13, que estimulan la pro-
ducción de IgE, la llegada de células 
inf lamatorias al foco, activándolas y 
aumentando la producción de moco. Es 
la inf lamación alérgica. Otras citoci-
nas que intervienen en ella son: IL-25, 
IL-31 y IL33. Cuando se produce la 
reexposición al antígeno específico, se 
produce una respuesta bifásica. Hay 
una fase precoz, 15-30 minutos tras la 
exposición al alérgeno, con liberación 
de mediadores por parte de los mas-
tocitos locales y de los basófilos cir-
culantes. Estos mediadores incluyen: 
histamina, quininas, prostaglandina 
D2, citocinas, quimiocinas y leuco-
trienos, que actuarán estimulando la 

llegada de otras células inf lamatorias 
como: eosinófilos, linfocitos T y basó-
filos, que ya en una fase tardía, que se 
producirá entre 6 y 12 horas, liberarán 
mediadores inf lamatorios específicos 
(Fig. 1).

La inmunoterapia específica (ITE) 
induce inmunomodulación, modif i-
cando procesos de autorregulación del 
sistema inmune. La respuesta humoral 
es rápida. Tras las primeras dosis, se 
produce un aumento de hasta cien veces 
en los valores de IgG1 e IgG4 específi-
cas que competirán a nivel del receptor 
con la Ig E específica, inhibiendo la pre-
sentación antigénica IgE mediada. Por 
otro lado, inhibe la respuesta alérgica 
tardía con reducciones signif icativas 
en el número de eosinófilos, basófilos 
y neutrófilos. Después de iniciarse la 
ITE, hay una reducción de los media-
dores inf lamatorios en el lugar de la 
exposición al antígeno (Fig. 2).

De forma didáctica, podríamos 
decir que la ITE produce:
1.	 Cambios a nivel de la respuesta de 

anticuerpos específicos IgE, IgG e 
IgA.

2.	 Cambios en las células efectoras, 
tanto de la respuesta inmediata 
como tardía, inhibiendo la libera-
ción de mediadores y la respuesta 

inflamatoria aguda y crónica tras la 
exposición al alérgeno.

3.	 Tras la ITE, se produce una inver-
sión del cociente Th1-Th2, con un 
aumento del perfil del tipo Th1 en 
detrimento del Th2, propio de la 
respuesta alérgica.

Un punto esencial en la inducción 
y el mantenimiento de la tolerancia a 
alérgenos es la producción de células T 
reguladoras (Treg) y su producción de 
IL-10 y TG-beta. Estos niveles man-
tenidos más allá de un año tras ITE, 
se correlacionan con el éxito de la ITE.

La traducción clínica de los cambios 
inmunológicos producidos por la inmuno-
terapia son: la tolerancia al alérgeno, la 
remisión de la clínica alérgeno-específica, 
la prevención de nuevas sensibilizaciones, 
la mejora de la hiperreactividad bronquial y 
la preservación de la función respiratoria, 
evitando la remodelación y la organización 
de la vía aérea.

Características específicas  
de la ITE sublingual

Durante la inmunoterapia sublin-
gual (ITSL), el alérgeno es capturado en 
la mucosa bucal por las células dendrí-

Figura 1. A y B, mecanismos de inflamación alérgica: resumen de la respuesta inmunológica a desencadenantes iniciales de sensibilización 
alérgica e inflamación alérgica después de la reexposición a alérgenos inhalantes. CE: células epiteliales. Journal of Allergy and Clinical 
Immunology. 2017; 140: 1485-98. doi: 10.1016/j.jaci.2017.10.010.
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ticas. Estas células maduran y emigran 
a los ganglios linfáticos cercanos donde 
presentan el alérgeno a las células T con 
la posterior producción de anticuerpos 
bloqueantes y la inducción de linfocitos 
Treg, que producirán una inhibición de 
la inflamación Th2.

Indicaciones de la 
inmunoterapia en Pediatría

La inmunoterapia específ ica es 
considerada, hoy en día, como un tra-
tamiento efectivo, con un nivel de evi-
dencia de grado A, capaz de reducir de 
una forma eficiente, tanto los síntomas 
como las necesidades de tratamiento 
farmacológico en pacientes con aler-
gia respiratoria, rinitis y asma, causada 
por alérgenos inhalados como: polen, 
hongos, epitelios animales y ácaros del 
polvo. La inmunoterapia específ ica 
mejora la hiperreactividad bronquial y 
se ha comparado el beneficio obtenido 
con el de los esteroides inhalados(6,7).

En las guías de práctica clínica 
GEMA y ARIA, y en todos los docu-
mentos de posición de la Academia 
Europea de Alergia e Inmunología 
Clínica (EAACI), la inmunoterapia 
por vía subcutánea se posiciona como 
un tratamiento ef icaz para el asma 

alérgico bien controlado, siempre que 
se haya demostrado una sensibilización 
por IgE a aeroalérgenos que sean clíni-
camente relevantes(8,9).

Indicaciones de la ITE en rinocon-
juntivitis y asma(10):
•	 Pacientes con síntomas inducidos 

claramente por la exposición aler-
génica.

•	 Síntomas vinculados a uno o pocos 
alérgenos.

•	 Pacientes con síntomas prolongados 
o repetidos en relación a la exposi-
ción al alérgeno.

•	 Pacientes que presentan síntomas 
nasales y/o de vías respiratorias infe-
riores durante la estación polínica y 
en relación a la exposición al polen.

•	 Pacientes con insuficiente control 
farmacológico, con antihistamínicos 
y glucocorticoides en dosis modera-
das.

•	 Debemos disponer de extractos aler-
génicos estandarizados y de calidad, 
que hayan demostrado su eficacia.

•	 Pacientes, o sus padres o tutores 
legales, que rechacen la toma pro-
longada de fármacos o que presenten 
efectos adversos.

•	 No debe haber contraindicaciones 
para su administración.

La inmunoterapia aporta en la edad 
pediátrica especiales ventajas, ya que se 
ha demostrado su utilidad en prevención 
secundaria, al ser capaz de prevenir el 
desarrollo de asma en niños con rino-
conjuntivitis alérgica. Este efecto es 
consistente y perdura de 10 a 12 años 
tras su suspensión. Así mismo, su pres-
cripción precoz evita la aparición de 
nuevas sensibilizaciones en pacientes 
monosensibilizados.

La inmunoterapia es el tratamiento 
de elección, una indicación absoluta, en 
los pacientes que han sufrido reacciones 
sistémicas tras la picadura de himenóp-
teros.

La alergia a alimentos afecta a un 
número creciente de niños, con cifras 
que se sitúan alrededor del 10% de la 
población. Los alimentos implicados 
en nuestro medio son, en orden decre-
ciente: el huevo de gallina, la leche de 
vaca, el pescado, las leguminosas, las 
frutas y los frutos secos. Hasta hace 
unos años, el único tratamiento pro-
puesto era la evitación del alimento 
implicado y el entrenamiento en el 
reconocimiento y el tratamiento precoz 
de las reacciones adversas producidas. 
En ocasiones, estos productos pueden 
consumirse de forma oculta, producién-
dose accidentes incluso mortales. La 

Figura 2. Mecanismo de acción inmunoterapia específica (ITE). La exposición a altas dosis de alérgenos mediante inmunoterapia restablece 
la función DC, que produce IL-12, IL-27 e IL-10 y promueve la desviación inmune de una respuesta TH2 a TH1 e inducción de células Treg 
y Breg (incluidos otros subconjuntos de células B) que producen anticuerpos bloqueantes de IgA, IgG e IgG4. Las actividades de supresión 
de las células Treg, las células Breg y la actividad de bloqueo de IgG se indican con flechas rojas. CE: células epiteliales; TLR: receptor 
similar a Toll. Journal of Allergy and Clinical Immunology. 2017; 140: 1485-1498. doi: 10.1016/j.jaci.2017.10.010.
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tolerancia ocurre de forma espontánea 
hasta en un 83% de los alérgicos a leche 
de vaca a la edad de cuatro años y en el 
60% de los alérgicos a huevo a los cinco 
años. Desde hace más de una década, se 
está trabajando en la inducción de tole-
rancia oral a alimentos (ITO), mediante 
la administración de pequeñas cantida-
des del alimento responsable, de forma 
progresiva y protocolizada. Los alérge-
nos con los que se tiene más experiencia 
son la leche y el huevo, alcanzándose 
porcentajes de tolerancia de entre el 
70-90%. La Sociedad Española de 
Inmunología Clínica y Alergia Pediá-
trica (SEICAP) promovió un ensayo 
clínico multicentrico en niños de dos 
y tres años alérgicos a la leche, que aún 
no presentaban criterios de alergia per-
sistente. Los resultados obtenidos en el 
grupo tratado son de un 90% de tole-
rancia versus un 23% del grupo control. 
Recientemente, la Academia Europea 
ha publicado una revisión sistemática 
recogiendo todos los trabajos que avan-
zan en esta línea, los efectos a largo 
plazo, el impacto sobre la calidad de 
vida y la rentabilidad de esta modalidad 
de inmunoterapia(11).

Se está trabajando en inmunotera-
pia sublingual para alimentos como: el 
cacahuete, la avellana o el melocotón(12).

Eficacia y seguridad de la 
inmunoterapia

La ITE en niños es eficaz y segura, y 
hay suficiente evidencia para afirmar que 
su introducción precoz evita la progresión 
a asma en niños con rinitis alérgica y la 
aparición de nuevas sensibilizaciones.

La eficacia y la seguridad se basan 
en un diagnóstico etiológico preciso. La 
caracterización de alérgenos purificados 
mediante técnicas de biología molecular 
ha permitido mejorar el conocimiento 
de los alérgenos utilizando los compo-
nentes alergénicos para determinar el 
perfil de sensibilización del paciente. 
Esto permite una mejor selección de 
los pacientes y la utilización de vacunas 
cada vez de mayor calidad con extractos 
alergénicos bien caracterizados y estan-
darizados a dosis adecuadas.

Los cambios introducidos en la cali-
dad de la inmunoterapia en los últimos 
años han mejorado su seguridad y su 
inmunogenicidad.

La última revisión Cochrane 2010 
aporta un nivel de evidencia 1a para la 
eficacia de la inmunoterapia en el tra-
tamiento del asma. La Guía GEMA 
recomienda la inmunoterapia en el 
asma alérgico bien controlado en niveles 
bajos o medios de tratamiento. Fuerza 
de recomendación A.

Extractos alergénicos, vías 
y pautas de administración 
de ITE

Extractos alergénicos

Los extractos alergénicos están 
fabricados a partir de las fuentes natu-
rales de alérgenos. Los métodos de 
fabricación han sufrido cambios muy 
importantes básicamente en el proceso 
de purificación, formas de presentación 
y excipientes. Deben estar estandariza-
dos y cuantificados en antígenos mayo-
res para conseguir extractos reproduci-
bles y consistentes en el tiempo, cuya 
actividad biológica tenga las mínimas 
variaciones cualitativas y cuantitativas 
en la composición de los productos fina-
les, con el fin de obtener altos niveles de 
seguridad y eficacia.

La utilización de alérgenos modifi-
cados ha permitido conservar su inmu-
nogenicidad, reduciendo su capacidad 
alergénica y, por tanto, sus efectos 
adversos. Actualmente, se está traba-
jando en nuevas vías de administra-
ción, en diversas modificaciones en los 
alérgenos (p, ej.: producción mediante 
técnicas de ADN recombinante o intro-

ducción en nanoestructuras biodegrada-
bles). El objetivo es la mayor eficacia y 
seguridad(13,14).

Vías de administración
Se han ensayado diferentes vías de 

administración, las más utilizadas en la 
práctica diaria son:
•	 Inmunoterapia parenteral:  admi-

nistración subcutánea en la cara 
látero externa del brazo, entre 7 
y 10 cm por encima del codo y en 
brazos alternos. Aspirando con la 
jeringa antes de inyectar el líquido 
para asegurarnos de que no se ha 
comprometido ningún capilar ni 
vaso sanguíneo (Fig. 3).

•	 Inmunoterapia sublingual:  se 
administra en forma de gotas o apli-
caciones bajo la lengua. El paciente 
deberá mantenerla durante 2 minu-
tos y, posteriormente, tragarla. 
Esta vía de administración tiene 
la ventaja de la comodidad, ya que 
el paciente se la administrará en su 
domicilio sin tener que acudir a un 
centro médico; asimismo, se observa 
escasa incidencia de reacciones 
adversas, pero tiene el inconveniente 
de la peor adherencia al tratamiento 
y abandonos.

•	 Inmunoterapia oral:  se han desa-
rrollado comprimidos liofilizados a 
dosis fija de una gramínea y, pos-
teriormente, con 5 gramíneas. Los 
ensayos de seguridad y eficacia están 
mostrando buenos resultados en 
niños mayores de 5 años.

Figura 3. Administración de inmunoterapia 
específica (ITE) en Pediatría.

La vacuna se aplicará:
-  Cara externa de los brazos
-  En la zona media (entre el codo y el hombro)
-  Con aguja subcutánea
-  En ángulo de 45º
-  Evitando la administración en un vaso sanguíneo
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Pautas de tratamiento ITE(15,16)

1.	 Según el tiempo utilizado en con-
seguir la dosis de mantenimiento:
•	 Pauta convencional.  Se ad-

ministran dosis crecientes de 
cada vial de forma gradual, ini-
cialmente cada semana, hasta 
llegar a la dosis óptima, que se 
alcanzará entre 4 y 6 semanas. 
El mantenimiento se adminis-
trará cada cuatro semanas.

•	 Pautas rápidas.  La dosis ópti-
ma se alcanza en un tiempo más 
limitado. Estas pautas se deben 
aplicar en unidades de inmuno-
terapia.
-	 Clúster o agrupada: se admi-

nistran varias dosis en un mis-
mo día, subiendo cada semana 
y llegando a la dosis de man-
tenimiento en 2-6 semanas.

-	 Rush o rápidas: en menos de 
una semana se llega a la dosis 
óptima.

-	 Ultra-rush o ultra-rápidas: 
en menos de 24 horas llega-
ríamos a la dosis de manteni-
miento.

2.	 Según la época del año en que se 
administren:
•	 Preestacionales:  se utilizan en 

pólenes con calendario políni-
co recortado (p. ej.: gramíneas 
que polinizan en primavera). 
Se comienza su administración 
varias semanas o meses antes 
de la época de polinización y se 
suspenden al llegar esta.

•	 Coestacionales o perennes:  se 
utiliza con alérgenos perennes 
(ácaros, epitelios, hongos) y pó-

lenes. Tras la fase de incremen-
to de dosis, se llega a una dosis 
óptima de mantenimiento que se 
administra con una periodicidad 
mensual durante todo el año.

Duración del tratamiento
Se recomienda mantener la inmu-

noterapia cuyos resultados sean satisfac-
torios un tiempo mínimo de tres años 
y hasta cinco años. En ese tiempo, la 
mayoría de los pacientes consiguen los 
efectos deseados con una baja tasa de 
recaídas. Algunos trabajos demuestran 
que los años adicionales conllevan bene-
ficios en el tratamiento de la rinitis.

Reacciones adversas

Reacciones locales

Son las reacciones más frecuentes.
Nos referimos a aquellas reacciones 

que ocurren en la zona donde se inyecta 
la vacuna. Consisten en: eritema, edema, 
calor, inflamación y prurito en el lugar 
de la inyección. A su vez, pueden ser:
•	 Inmediatas: ocurren antes de los 

30 min después de la inyección del 
extracto. Se consideran significati-
vas si el diámetro de la reacción es 
superior a 5 cm en adultos y a 3 cm 
en niños.

•	 Tardías: aparecen a partir de los 30 
min de la inyección. Se consideran 
relevantes cuando la induración pre-
senta un diámetro mayor de 10 cm 
en adultos y mayor de 7 cm en niños.

•	 Nódulos subcutáneos: ocurren nor-
malmente con las vacunas adsorbi-
das en hidróxido de aluminio. Des-
aparecen con el tiempo, aunque en 

algunos casos pueden persistir 
pequeños nódulos organizados. No 
son una indicación para suspender la 
IT, aunque se puede valorar utilizar 
otra vía (p. ej.: sublingual).

Reacciones sistémicas
Se caracterizan por signos y sín-

tomas generalizados, es decir, que 
ocurren lejos de la zona de inyección. 
Normalmente, ocurren antes de los 
30 min. de la inyección (inmediatas), 
aunque en algunos casos se han des-
crito varias horas e incluso días después 
(tardías). Según el Comité de IT de 
la EAACI, estas reacciones se pueden 
clasificar en:
•	 Reacciones no específicas.  No son 

mediadas por IgE: malestar, cefa-
leas, artralgias, etc.

•	 Reacciones sistémicas leves:  rinitis 
y/o asma leve que responden bien al 
tratamiento.

•	 Reacciones sistémicas que no ame-
nazan la vida:  urticaria, angioe-
dema o asma grave que responden 
bien al tratamiento.

•	 Shock anafiláctico:  reacción de 
instauración rápida con prurito, eri-
tema, habones (urticaria), laringoes-
pasmo, obstrucción bronquial (bron-
coespasmo), hipotensión, pérdida de 
consciencia, etc., que requiere tra-
tamiento intensivo e inmediato con 
adrenalina por el compromiso vital 
que representan para el paciente.

Factores de riesgo
•	 Técnica incorrecta de administra-

ción de la IT:  En ocasiones, puede 
ocurrir de forma accidental que, 
a través de la red capilar (arterio-

Tabla I.  Actitud a seguir tras la interrupción excesiva de la inmunoterapia subcutánea.  www.seicap.es

Tiempo Fase Actitud

<2 semanas	 Iniciación Igual pauta

2-3 semanas Repetir última dosis

3-4 semanas Reducir 50%. Luego continuar con la pauta habitual

>4 semanas Volver a empezar. Consultar al alergólogo

<8 semanas
>8 semanas

Mantenimiento Igual pauta
Reducir 0,2 ml por cada dos semanas. Consultar con alergólogo

En pautas clúster (dosis total del 
primer día es la dosis óptima)

Administrar de nuevo la pauta agrupada. Consultar al alergólogo

http://www.seicap.es/es/
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venosa), pase a circulación sanguí-
nea parte de la dosis administrada. 
Para evitarlo, se debe siempre aspi-
rar antes y durante la inyección de 
la dosis.

•	 Dosis errónea:  siempre se debe 
comprobar el vial y la dosis de la 
última administración para evitar 
aplicar una dosis superior o un vial 
diferente al que corresponde.

•	 Asma no controlada o VEMS < 
70%, rinitis severa:  no debe admi-
nistrarse la IT mientras persistan 
síntomas intensos de la enferme-
dad alérgica. La administración de 
la IT en estas condiciones puede 
dar lugar a la aparición de reaccio-
nes adversas; por tanto, deberemos 
primero estabilizar al paciente con 
la medicación adecuada y posponer 
la administración durante el tiempo 
necesario.

•	 Pacientes con estudio inmunoalér-
gico de riesgo elevado:  en función 
de las pruebas in vivo e in vitro 
obtenidas en estos pacientes, se 
deberá observar precaución durante 
la fase de inicio, fase de incremento 
de dosis o cambio de concentración 
de los viales. Estos pacientes se 
administran sus dosis en Unidades 
de Inmunoterapia hospitalarias.

•	 Aumento de la carga antigénica 
ambiental:  se debe observar una 
mayor vigilancia en épocas en las 
que el alérgeno se encuentra en altas 
concentraciones; por ejemplo, en los 
meses de primavera, mantendremos 
y/o bajaremos la dosis en aquellos 
pacientes con IT coestacional en 
relación a la sintomatología que 
presente el paciente.

•	 Administración de viales nuevos:  
los extractos alergénicos pierden 
potencia o actividad con el tiempo, 
por lo que, al comenzar un lote 
nuevo recién fabricado, el alergólogo 
puede indicar iniciarlo en la unidad 
de inmunoterapia.

•	 Interrupción de la IT:  no es 
infrecuente observar que algunos 
pacientes interrumpen la ITE por 
mal control de la enfermedad o por 
causas menos justificadas (períodos 
vacacionales, infecciones víricas...). 
Según pautas ya establecidas, 
se reducirán las dosis necesarias 
según el tiempo de interrupción, 
pudiendo incluso ser necesario 

Tabla II.  Actitud a seguir tras la interrupción excesiva de la inmunoterapia 
sublingual.  www.seicap.es

Tiempo Fase Actitud

<3 días Inicio No modificar pauta

3-7 días Dosis anterior

>7 días Reiniciar el frasco que estaba tomando

<7 días Mantenimiento No modificar

>7 días Reiniciar frasco

Tabla. III.  Cómo administrar la inmunoterapia subcutánea en Atención Primaria

–	 Preguntar al paciente por su estado clínico actual, necesidad de fármacos en los 
últimos días, administración de otras vacunas de virus vivos o atenuados, visitas 
a urgencias, etc.

–	 Preguntar por la tolerancia a la dosis anterior

–	 Hacer una medición de Peak-Flow (FEM)

•	 Si FEM o PEF >80%: aplicar

•	 Si FEM o PEF <80%: auscultación y visita médica. Iniciar tratamiento 
broncodilatador y postergar 1 semana

•	 Caso de no disponer de Medidor de Función Respiratoria: auscultación

–	 Comprobar la temperatura del vial a administrar, pues excesivamente frío puede 
producir dolor y reacción local

–	 Deben utilizarse siempre jeringas desechables, graduadas hasta 1 ml

–	 La aguja deberá ser para uso subcutáneo 

–	 Limpiar la piel y el tapón del vial a administrar con un antiséptico

–	 Se administrará por vía subcutánea

–	 La inyección del extracto debe realizarse en la cara externa o en la parte dorsal 
del brazo, unos 4-5 cm por encima del codo, alternando el izquierdo con el 
derecho 

–	 Se reconstruirá en caso de extractos liofilizados, siempre con el diluyente del 
fabricante

–	  Agitar suavemente el vial y extraer la dosis precisa para su administración, 
comprobando que se corresponde a la indicada en su pauta

–	 Estirar la piel del brazo con una mano y, con la otra, se coloca la jeringa en 
ángulo de 45 grados en relación con la superficie de la piel; el bisel de la aguja 
estará dirigido hacia la piel

–	 Deberá aspirarse firmemente con el émbolo para asegurarnos que no hemos 
pinchado un vaso

–	 Introducir la dosis correcta, presionando suavemente el émbolo

–	 Retirar la jeringa y no frotar la zona después de la administración

–	 Anotar siempre la fecha de la dosis, cantidad administrada y vial del que se ha 
extraído. Anotar el resultado de la medición el FEM

–	 Observación durante, al menos, 30 minutos en el centro

–	 Recordar que no debe realizar actividades que aumenten la temperatura 
corporal durante, al menos, 3 horas: ejercicio físico intenso, baños en agua 
caliente, sauna, etc. (aceleran la absorción del extracto alergénico y aumentan la 
posibilidad de reacción) 

http://www.seicap.es/es/
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tener que emplear de nuevo los 
frascos de menor concentración 
(Tabla I y II).

•	 Administración de la IT en el 
domicilio del paciente:  totalmente 
contra indicado excepto en IT 
sublingual.

Se debe tener especial precaución en 
la fase de incremento de las dosis, ya 
que se asocia con mayor porcentaje de 
reacciones adversas que la fase de man-
tenimiento. Con el fin de minimizar las 
reacciones adversas que pudieran pro-
ducirse, deberán tomarse una serie de 
precauciones, tales como: realizar una 
evaluación del paciente antes y después 
de la administración de IT, preguntando 
sobre reacciones ocurridas con la última 
dosis administrada. Se realizarán medi-
ciones de PEF (pico f lujo espiratorio) 
antes y después de la administración de 
IT, valorando la existencia de reaccio-
nes locales en los 30 minutos inmediatos 
con el fin de instaurar un tratamiento 
adecuado si fuera necesario, minimi-
zando el riesgo vital antes de que el 
paciente abandone el centro (Tabla III).

La administración de inmunotera-
pia se efectuará siempre en un lugar en 
el que se disponga del personal y los 
medios materiales para poder atender 
una reacción anafiláctica (Tablas IV 
y V).

Tratamiento de las reacciones 
adversas

Reacciones locales
Si la reacción es signif icativa, se 

debe aplicar hielo en la zona de inyec-
ción y administrar un antihistamínico 
oral si es preciso. Está también indicado 
aplicar corticoides tópicos. Los corticoi-
des orales se reservan para las reacciones 
que persisten durante más de 48 horas 
con clínica intensa (prurito e inf lama-
ción importante, dolor). En la siguiente 
dosis, debemos asegurarnos de que la 
administración se realiza de forma 
correcta. La aparición de estas reaccio-
nes son una indicación para modificar la 
pauta de administración, descendiendo 
a la última dosis bien tolerada e inten-
tando, posteriormente, alcanzar la dosis 
óptima eficaz que no produzca reaccio-
nes para que la respuesta de anticuerpos 
sea la adecuada. Si hay dudas, consultar 
al alergólogo pediátrico.

Tabla IV.  Factores asociados a reacciones adversas con inmunoterapia específica (ITE)

Factores

Paciente	 Asma no controlada
Rinoconjuntivitis manifiesta en época estacional
Reacciones sistémicas previas
Infecciones intercurrentes
Fiebre
Vacunación con virus vivos 10 días previos

Extracto Tipo de extracto
Acuosos: no se usan por reacciones adversas
Modificados: menor incidencia
Composición
Alérgenos estacionales
Polen en época estacional
Alérgenos perennes
Ácaros
Alternaria: mayor incidencia

Pauta de inicio Convencional
Agrupada
Clúster: no más incidencia de reacciones adversas
Rush: más incidencia de reacciones adversas
Ultra-rush: siempre administrarse en hospital

Pauta de 
mantenimiento

Es poco frecuente la aparición de reacciones adversas 
en esta fase del tratamiento

Personal-lugar Personal inexperto
Retraso en la identificación de reacciones
Errores 

Modificada de: Mesa del Castillo M, et al. Inmunoterapia específica con alérgenos en 
Pediatría. Protoc Diagn Ter Pediatr. 2013; 1: 145-56.

Tabla V.  Clasificación de las reacciones sistémicas en inmunoterapia específica 
(ITE) a neumoalérgenos

Clasificación AAAI-ACAAI-EAACI-WAO 2010 de las reacciones sistémicas a ITE

Grado I. Signos y síntomas de un solo órgano:

-	 Urticaria, prurito, eritema, rubefacción, angioedema (excepto si es de garganta)
-	 Rinitis, prurito faríngeo, tos faríngea, conjuntivitis
-	 Inespecíficos: cefalea, náuseas, sabor metálico

Grado II. Signos y síntomas de más de un órgano o de los siguientes:

-	 Broncospasmo (tos, disnea, sibilancias, FEV1 disminuido que responde a 
b-agonistas)

-	 Espasmo intestinal, vómito, diarrea
-	 Espasmo uterino

Grado III. Al menos, uno de los siguientes:

-	 Sibilancias con caída del FEV1 sin respuesta a b-agonistas
-	 Angioedema de garganta con/sin estridor

Grado IV. Al menos, uno de los siguientes:

-	 Fallo respiratorio
-	 Fallo hemodinámico

Grado V:
-	 Muerte

Modificada de Simons FER, Ardusso LR, Bilò MB, El-Gamal YM, Ledford DK, Ring 
J, et al. World Allergy Organization anaphylaxis guidelines: summary. J Allergy Clin 
Immunol. 2011;127: 587-93.
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Reacciones sistémicas

El tratamiento debe instaurarse de 
forma inmediata, ya que podrían com-
prometer la vida del paciente.

Las medidas a realizar son:
•	 Administración de adrenalina 

1/1.000 vía intramuscular en la 
zona, aplicando un torniquete proxi-
mal al lugar de la inyección. Deberá 
ser la primera medida a aplicar:
-	 Dosis adultos y adolescentes 

>35 kg de peso: 0,3-0,5 ml. Es-
tas dosis se pueden repetir hasta 
tres veces con intervalos de 15 
minutos si fuera necesario.

-	 Dosis niños <35 kg de peso: 0,01 
ml por cada kg de peso (dosis 
máxima, 0,30 ml). Estas dosis 
se pueden repetir hasta tres veces 
con intervalos de 15 minutos si 
fuera necesario.

•	 Si existe broncoespasmo:
-	 Oxigenoterapia O2 a 6-8 L/min 

y f luidoterapia.
-	 Broncodilatadores: salbutamol o 

bromuro de ipratropio nebuliza-
dos o en aerosoles presurizados 
con cámara.

•	 Antihistamínicos: dexclorfenira-
mina (Polaramine ®): adultos, 1 
ampolla (5 mg/ml) intramuscular 
o intravenosa cada 6 horas como 
máximo. Niños: 0,25 mg/kg/dosis.

•	 Corticoides (ev, im, orales): hidro-
cortisona e.v. (Actocortina ®): adul-
tos, 200-1.000 mg, niños 200 mg. 
Metilprednisolona i.m. (Urbasón): 
80-120 mg en adultos y 2 mg/kg 
en niños, Prednisolona (Estilsona 
gotas): dosis 2 mg/kg.

	 No debe ser la primera medicación a 
utilizar, ya que el tiempo de actua-
ción es más lento. Su indicación es 
prevenir las reacciones bifásicas.

•	 Otras medidas: posición de Trende-
lenburg, administración de líquidos 
parenterales e ingreso en observa-
ción.

Contraindicaciones  
de la inmunoterapia(17)

•	 Absolutas:
-	 Clínica persistente en fase agu-

da: la existencia de asma ines-
table o clínica intensa de rino-

conjuntivitis aumenta la proba-
bilidad de reacciones adversas; 
por lo que, en primer lugar, se 
debe estabilizar al paciente con 
la medicación adecuada.

-	 Enfermedades inmunológicas, 
inmunosupresoras y neofor-
mativas: déficits inmunitarios, 
tiroiditis autoinmune, artritis 
reumatoide, neoplasias, etc.

-	 Enfermedades cardiovasculares: 
existe mayor riesgo de morbili-
dad si se presenta una reacción 
sistémica. Esta contraindicación 
es relativa en el caso de alergia a 
veneno de himenópteros.

-	 Contraindicaciones de adrena-
lina: nos referimos a patologías 
de base en las que esté contra-
indicado el uso de adrenalina 
como: HTA, hipertiroidismo, 
cardiopatías, etc.

-	 Fármacos beta-bloqueantes: si el 
paciente está en tratamiento con 
estos fármacos, ya que sería más 
difícil de tratar una anafilaxia si 
esta se presenta.

-	 Pacientes con dif icultad para 
seguir el tratamiento: alteracio-
nes psiquiátricas o mala colabo-
ración.

•	 Relativas:
-	 Edad: en los momentos actua-

les existe diversidad de crite-
rios y opiniones en las distin-
tas escuelas y grupos de trabajo 
respecto al inicio de la IT o a 
la edad a partir de la cual es 
aconsejable su administración. 
En nuestra experiencia, es una 
contraindicación que debería 
ser revisada.

-	 Embarazo: no existe ningún 
trabajo en la literatura que de-
muestre efectos teratógenos en 
pacientes gestantes a las cuales 
se les haya administrado IT 
específ ica. Está ampliamente 
consensuado que, en el caso de 
una mujer a la cual se le está 
administrando inmunoterapia y 
quede embarazada, no es preciso 
interrumpir la misma si es bien 
tolerada. En las pacientes en las 
que se va a iniciar una IT y estén 
gestando, se aconseja posponer 
la misma.

-	 Asma inestable con FEV1< 70% 
de forma persistente a pesar de 
tratamiento broncodilatador y 
antiinflamatorio adecuado.

-	 Cutáneas: dermatitis atópica 
severa y otras enfermedades cu-
táneas en fase activa.

Función del pediatra  
de Atención Primaria

El equipo de Pediatría de Atención 
Primaria (PAP) constituye la puerta de 
entrada al sistema sanitario, realiza la 
promoción, prevención, cuidado y/o 
recuperación, rehabilitación y educación 
para la salud de los niños y sus familias. 
Así, por un lado, a lo largo de la vida 
del niño se consolida un clima de cono-
cimiento y confianza entre el personal 
sanitario y las familias, que hace que 
este marco sea el ideal para establecer 
cualquier programa que requiera com-
plicidad, periodicidad, accesibilidad, 
enseñanza de habilidades y resolución, 
tanto urgente como a medio plazo, de 
un problema de salud. Por otro lado, 
el asma es la enfermedad crónica de 
mayor prevalencia en la edad pediá-
trica y el mejor ejemplo de que deben 
optimizarse los recursos y planificar su 
atención desde una perspectiva comu-
nitaria. No es solo por la elevada pre-
valencia del asma en nuestro país, sino 
también por el impacto sobre la calidad 
de vida del paciente y sus familiares, el 
gasto sanitario y el consumo de recursos 
asistenciales. Además, debemos tener 
en cuenta que los asmáticos requieren 
intervenciones periódicas (educación, 
tratamiento de crisis y de fondo si lo 
precisan, revisión de material y fárma-
cos, contacto con los profesores, admi-
nistración de inmunoterapia, vacuna-
ción antigripal); es evidente, pues, que la 
PAP ha de tener un papel fundamental 
en el diagnóstico, tratamiento, control 
y seguimiento de esta enfermedad. 
También en el conocimiento, asesora-
miento y rápida resolución de problemas 
que puedan surgir con la inmunoterapia 
nos será de gran ayuda.

Diferentes iniciativas han objeti-
vado una mejora en todos estos aspec-
tos después de la puesta en marcha de 
programas de atención comunitaria 
al asma en Pediatría. Recomendamos 
encarecidamente la revisión de estos 
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protocolos y su implantación en el 
ámbito de la PAP(18).
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-	 Mesa del Castillo M, Larramona H, 
Martínez-Cañavate A; Grupo de In-
munoterapia de la SEICAP. Inmuno-
terapia específica con alérgenos en Pe-
diatría. Protoc diagn ter pediatr. 2013; 
1: 145-56.

Revisión de todos los aspectos vinculados a la 
inmunoterapia en el paciente pediátrico.

María tiene 8 años y acude con sus padres a la consulta por primera vez tras un cambio de domicilio. Tiene asma en 
cualquier estación del año, incluso en verano cerca del mar, 7-8 episodios anuales. Presenta obstrucción nasal perenne. 
En este momento, tiene tos persistente y sibilantes cuando juega. Está en tratamiento con 100 mcg de Budesonida cada 
12 horas y salbutamol 3-4 dosis/semana. En consulta, realizamos un InmunoCAP rapid® que es muy positivo a ácaros.

Caso clínico
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patología alérgica 
pediátrica
1.	 Consideramos una contraindica-

ción absoluta para la inmunotera-
pia, todas EXCEPTO:
a.	 Asma mal controlada.
b.	 Niño de 4 años.
c.	 Paciente en el que esté contrain-

dicada la adrenalina.
d.	 Paciente con una inmunodefi-

ciencia primaria.
e.	 Niño con patología cardiovascu-

lar.

2.	 En la sensibilización por picadura 
de himenópteros (abejas, avispas), la 
INDICACIÓN de inmunoterapia 
en Pediatría sería:
a.	 En todos los casos.
b.	 Siempre que haya reacciones 

alérgicas sistémicas graves tras 
la picadura.

c.	 Cuando la reacción sea mode-
rada en pacientes que viven en 
el entorno rural o estén muy 
expuestos.

d.	 Siempre que el estudio alergoló-
gico demuestre una reacción IgE 
mediada.

e.	 b y c.

3.	 En el centro de salud, de cara a tra-
tar una posible reacción a una dosis 
de ITE administrada, es imprescin-
dible disponer de todos ellos, EX-
CEPTO:

a.	 Adrenalina 1/1.000.
b.	 Antihistamínicos de corta dura-

ción (orales y parenterales).
c.	 b2-adrenérgicos inhalados de 

corta duración con cámara espa-
ciadora.

d.	 Antibióticos (pomada).
e.	 Corticoides sistémicos (orales, 

parenterales y en pomada).

4.	 ¿Son factores de RIESGO que 
pueden correlacionarse con mayor 
número de reacciones adversas en 
la administración de ITE?
a.	 Técnica incorrecta de adminis-

tración de la ITE.
b.	 Dosis incorrecta.
c.	 Asma inestable, no controlado.
d.	 Interrupción prolongada de la 

inmunoterapia.
e.	 Todos ellos.

5.	 Después de administrar una dosis 
de inmunoterapia a un paciente, 
¿usted QUÉ recomendaría?
a.	 Observación durante, al menos, 

30 minutos en el centro.
b.	 Recordar que no debe reali-

zar ejercicio físico durante, al 
menos, 3 horas.

c.	 Después de la inmunoterapia no 
deben darse un baño caliente ni 
una sauna.

d.	 No es necesario evitar que coma 
si no han transcurrido 30 minu-
tos.

e.	 Todas son ciertas.

Caso clínico

6.	 ¿Cuál cree usted que es la PRIME-
RA medida a proponer en este mo-
mento?
a.	 Derivar al alergólogo para com-

pletar el estudio alergológico.
b.	 Ajustar la medicación de man-

tenimiento, ya que en este 
momento el asma no está con-
trolado.

c.	 Antes de modificar medicacio-
nes, programar un estudio fun-
cional respiratorio.

d.	 In ic ia r normas de cont rol 
ambiental a ácaros y, tras com-
probar que realiza correctamente 
la técnica de inhalación, aumen-
tar un escalón en el tratamiento 
de mantenimiento.

e.	 a y d.

7.	 El estudio alergológico es muy po-
sitivo (prick-test) a ácaros. Tiene 
una Ig E: 199 ku/L y un Rast a D. 
Pteronyssinus de 83 Ku/l. En el 
momento de la visita, lleva 1 mes 
con una asociación de corticoides 
y beta-2 de larga duración con una 
importante mejoría, no ha presen-
tado nuevas crisis, pero aún tiene 
tos de noche y al final del ejercicio. 
Toma beta-2 de rescate si juega par-
tidos. En este momento:
a.	 Iniciaría inmunoterapia a ácaros 

como tratamiento etiológico de 
su patología.

b.	 Esperaría a poder retirar la 
medicación de fondo para iniciar 
inmunoterapia.

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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c.	 La inmunoterapia está indicada, 
pero es necesario que la paciente 
esté estable y no precise bron-
codilatadores de rescate para 
comenzar la pauta.

d.	 Por su edad, únicamente, está 
indicada la inmunoterapia 
sublingual.

e.	 Como su sintomatología es per-
sistente, pautaría Budesonida a 
doble dosis durante un año y 
revaloraría después.

8.	 El alergólogo pauta inmunoterapia 
subcutánea a ácaros. La primera 
dosis se administra en la unidad de 
inmunoterapia del hospital, DES-
PUÉS:
a.	 Seguirá administrándose en el 

centro de salud por parte de la 
enfermera siguiendo la pauta 
prescrita.

b.	 Será necesario administrarla en 
el Hospital, porque las vacunas 

para la alergia dan muchas reac-
ciones.

c.	 Se la pondrá en casa una vecina 
que trabaja en una residencia de 
ancianos. Tienen problemas con 
el horario del centro.

d.	 Seguirá administrándose en el 
centro de salud por parte del 
pediatra siguiendo la pauta pres-
crita.

e.	 a y d.
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Resumen
La urticaria es una patología que puede afectar 
hasta al 20-25% de la población general en 
algún momento de su vida, y consiste en la 
aparición, a nivel cutáneo, de habones, una lesión 
papulosa, edematosa, evanescente y pruriginosa. 
Aproximadamente, en la mitad de las ocasiones, 
se acompaña de angioedema, cursando con una 
afectación más profunda de la dermis. Se clasifica 
como urticaria aguda espontánea, si dura menos de 
seis semanas y crónica espontánea, si perdura tras 
ese periodo.

El mecanismo inmunológico subyacente es la 
degranulación del mastocito cutáneo, aunque en 
el caso de las urticarias agudas de origen alérgico, 
este mecanismo también se desencadena en otros 
órganos, pudiendo producir síntomas respiratorios 
o, incluso, cuadros más graves de anafilaxia con 
riesgo vital, por lo que debe ser siempre valorada por 
el especialista en alergología. En niños, la urticaria 
aguda infecciosa es la más frecuente.

La urticaria crónica es habitualmente de origen 
idiopático; entre aquellas con origen conocido, las 
urticarias físicas son las más frecuentes en población 
infantil. Los antihistamínicos no sedantes de segunda 
generación constituyen la primera línea terapéutica. 
En los episodios de urticaria con afectación de 
otros órganos, además de la piel, especialmente 
en aquellos de instauración rápida, la adrenalina 
intramuscular debe emplearse precozmente. Los 
corticoides son el tratamiento de segunda elección, 
siempre en ciclos cortos, que se pueden emplear 
en las exacerbaciones de urticarias crónicas que 
no respondan a antihistamínicos a altas dosis. En 
los últimos años, el anticuerpo monoclonal con 
capacidad de bloqueo de la IgE, el Omalizumab, 
se está empleando con éxito en los casos más 
resistentes al tratamiento convencional. 

Abstract
Urticaria is a disease that can affect up to 
20–25% of the general population at some stage 
in their lives, and consists of the appearance of 
hives, a papular, edematous, evanescent, and 
itchy lesion of the skin. Roughly half of the time 
it is accompanied by angioedema, indicating 
involvement of the deeper dermis. It is classified 
as acute if it lasts for less than 6 weeks, or 
chronic spontaneous urticaria when it persists 
longer.

The underlying immunological mechanism is 
cutaneous mast-cell degranulation. However, if 
the urticaria is caused by an allergic reaction, 
degranulation can be triggered in other organs, 
producing respiratory or even more severe cases 
of life-threatening anaphylaxis, and thus should 
always be referred to an allergist. In children, 
infectious etiology is the most commonly 
suspected cause in acute cases. Chronic urticaria 
is usually of unknown origin; among children with 
a known cause, physical urticaria is the most 
common.

Second-generation non-sedative antihistamines 
are the first-line therapy option. Intramuscular 
adrenaline should be employed in episodes 
of acute urticaria with involvement of other 
organs beyond the skin, especially those with 
rapid onset. Corticosteroids are the second-line 
treatment, though must be administered in short 
courses, and can be used in chronic urticaria 
exacerbations not responding to high doses of 
antihistamines. In recent years, the monoclonal 
IgE-blocking antibody omalizumab has been 
used successfully in patients not responding to 
conventional therapy. 

Palabras clave: Urticaria;  Angioedema;  Antihistamínicos;  Habón;  Prurito.
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Introducción

La urticaria engloba un conjunto hete-
rogéneo de enfermedades, cuya lesión 
característica es el habón, generalmente 
son lesiones eritematosas, edematosas y 
pruriginosas que se blanquean a la vitro-
presión.

La urticaria engloba un conjunto 
heterogéneo de enfermedades, cuya 
manifestación característica es el 

habón, generalmente es una lesión eri-
tematosa, edematosa y pruriginosa que 
blanquea a la vitropresión y de menos de 
24 horas de duración. Son de localiza-
ción, forma, número y tamaño variables, 
y pueden aparecer desde minutos a varias 
semanas, acompañándose, en la mitad de 
los casos, por angioedema.

En nuestro medio, el Comité de 
Alergia Cutánea de la Sociedad Espa-
ñola de Alergia e Inmunología Clí-
nica(1) llevó a cabo un estudio pobla-
cional, transversal, en el que se obtuvo 
una prevalencia de urticaria crónica 
del 0,6% y una incidencia de urticaria 
aguda del 18,7%. En población pediá-
trica, hasta el 43,9% de los pacientes 
con urticaria tienen edades compren-
didas entre los 3 y los 6 años. Aunque se 
trata de una enfermedad generalmente 
benigna, supone una gran preocupación 
para los padres y pacientes, originando 
numerosas consultas a los Servicios de 
Urgencias. Los nuevos enfoques de esta 
patología sugieren que se evalúen otras 
esferas del paciente, como la calidad de 
vida o el rendimiento, ya que se han 
descrito mayores tasas de depresión 
y disminución de la actividad física y 
mental, especialmente en los pacien-
tes adolescentes. Sin embargo, aunque 
en población adulta el estudio de esta 
patología avanza significativamente, 
en población pediátrica existe una 
gran escasez de estudios específicos, 
y muchas de las recomendaciones para 
su tratamiento están extrapoladas de las 
guías para adultos(2,3).

Fisiopatología e histología 
de la lesión

La lesión elemental de la urticaria 
es el habón, generalmente rodeado de 
un halo eritematoso. Estos habones son 
evanescentes, casi siempre pruriginosos 
y afectan a las capas superficiales de la 

dermis. Esta lesión desaparece desde 
unos minutos después de su formación 
a 24 horas (Fig. 1). En el 50% de los 
casos de urticaria, además de habones, 
podemos observar angioedema. En el 
angioedema, la zona afectada por la 
inflamación es más profunda (dermis y 
tejido subcutáneo), cursa con sensación 
de dolor o tirantez, tiene tendencia a 
afectar a mucosas y su resolución es más 
lenta, pudiendo necesitar hasta 72 horas 
para la desaparición total.

Patogenia

La urticaria y el angioedema se pro-
ducen por la estimulación y degranulación 
de los mastocitos, que liberan diferentes 
mediadores, siendo la histamina el princi-
pal mediador preformado.

La urticaria y el angioedema se 
producen por la estimulación y degra-
nulación de los mastocitos y basófilos, 
que liberan diferentes mediadores, 
siendo la histamina el principal media-
dor preformado que inicia la respuesta 
inf lamatoria. Minutos después de ini-
ciarse esta respuesta, otros mediadores 
de nueva formación, como: la prosta-
glandina D2, los leucotrienos C y D y 
el factor activador de plaquetas (PAF), 
actúan sobre la zona para amplif icar 
la respuesta. La liberación de estos 
mediadores conduce, por una parte, a 
un incremento de la permeabilidad vas-
cular, produciendo el habón y, por otra, 
a una estimulación del tejido neuronal, 
que origina tanto el prurito como una 
dilatación vascular y el consiguiente 

eritema local. El aumento de la per-
meabilidad vascular y otros mediado-
res de mastocitos y basófilos, como la 
heparina o el condroitinsulfato, inician 
la activación del sistema de cininas del 
plasma, retroalimentando así el proceso 
inf lamatorio. Por lo tanto, los masto-
citos son los responsables, en una fase 
inicial, de la liberación de histamina, 
PAF, leucotrienos y otros mediadores. 
Estas células producen, además, cito-
quinas y quimoquinas, que son respon-
sables, a su vez, del reclutamiento de 
las células que podemos encontrar en 
el infiltrado y que condicionan la cro-
nicidad del proceso.

Los mecanismos activadores de los 
mastocitos pueden ser: la hipersensibi-
lidad inmediata mediada por IgE, la 
activación del complemento, la libera-
ción directa de histamina o la activa-
ción del sistema plasmático formador de 
cininas. Las reacciones de urticaria y/o 
angioedema mediadas por IgE (Fig. 2) 
se producen en pacientes previamente 
sensibilizados al alérgeno mediante su 
unión a la IgE específica de la superficie 
de basófilos y mastocitos, induciendo la 
liberación de sus mediadores.

Tipos de urticaria

La urticaria se clasifica en aguda, si 
tiene una duración inferior a 6 semanas, 
y crónica, si persiste durante más de 6 
semanas. Aunque la mayoría son de origen 
idiopático, la alergia a alimentos, además 
de las infecciones y los estímulos físicos, 
son las causas más frecuentes de la urti-
caria y/o angioedema en niños.

Figura 1. 
Lesiones 
habonosas 
características.
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Es imprescindible conocer las cau-
sas identificables más frecuentemente 
responsables de los cuadros de urticaria 
para realizar un diagnóstico etiológico 
y tratamiento preventivo.

Urticaria aguda
La urticaria aguda es un proceso de 

inicio brusco, que puede persistir desde 
unas horas hasta varios días, pero no 
más de 6 semanas, en el que los habones 
no dejan lesión residual tras su desapa-
rición. Este tipo de presentación es el 
más frecuente en población infantil(4). 
Se denomina urticaria aguda espontá-
nea cuando los habones surgen sin un 
estímulo externo. En la mayoría de los 
casos, las lesiones desaparecen espontá-
neamente en pocas horas, aunque pue-
den persistir días e incluso sobrepasar 
las 6 semanas, clasificándolas entonces 
como urticaria crónica.

Infecciones
Las infecciones víricas son la causa 

más frecuente de urticaria aguda en 
Pediatría(4), encontrándose hasta en un 
47% de los casos(5) (Fig. 3). Aunque el 
mecanismo de estas urticarias no está 

mediado por IgE y no es necesario 
ningún estudio, suelen ser motivo de 
consulta con el especialista debido al 
uso concomitante de fármacos que pue-
den plantear la duda del origen infec-
cioso o alérgico al fármaco del propio 
episodio. Los virus de la hepatitis A, 
B y C, Citomegalovirus, Inf luenza y 
Parainf luenza se han descrito como 
causantes de urticaria. La infección por 
virus de Epstein Barr puede ser causa 
de rash cutáneo en el 3 al 15% de los 
pacientes e, incluso, aumentar hasta el 
80% en aquellos que recibieron trata-
miento con amoxicilina por haber sido 
diagnosticados erróneamente de amig-
dalitis bacterianas. Los Staphylococos 
y Streptococos se han señalado como 
posibles desencadenantes de urticaria 
debido a la producción de toxinas y la 
liberación de enzimas. Las infecciones 
también pueden producir y/o exacerbar 
una urticaria crónica.

Alimentos
La detección de la urticaria des-

encadenada por alimentos, mediante 
mecanismo de hipersensibilidad tipo I 
o mediada por IgE, conlleva implica-

ciones terapéuticas y preventivas muy 
relevantes. Aparece por ingestión, 
contacto o inhalación del alimento, 
y puede ser localizada o generalizada 
y, en ocasiones, puede formar parte 
o ser la primera manifestación de un 
cuadro anafiláctico. Generalmente, se 
trata de episodios agudos con relación 
clara entre la clínica y la exposición al 
alimento, dado que los síntomas sue-
len aparecer a los pocos minutos de la 
toma o contacto. Los alimentos y adi-
tivos no suelen ser los responsables de 
la urticaria crónica. Las características 
clínicas, diagnóstico y tratamiento de la 
alergia a alimentos no constituyen el eje 
de este capítulo y no se entrará en mayor 
detalle. Aunque controvertido todavía, 
ya en el último consenso(6) se menciona 
el papel que determinados alimentos 
denominados pseudoalérgenos, prin-
cipalmente conservantes y alimentos 
que contienen sustancias vasoactivas, 
podrían tener como exacerbadores de 
la urticaria crónica sin que esté impli-
cado un mecanismo mediado por IgE(7), 
aunque de momento se desaconseja ins-
taurar dietas restrictivas de alimentos de 
manera empírica.

Alérgeno  

Mediadores preformados:
Histamina 
Proteasas 
Proteoglicanos 
TNF alfa 

Mediadores  de nueva formación:   
Cisteinil leucotrienos  
PGD2 

 

TNF alfa

RESPUESTA
 
INMEDIATA:

 Edema, prurito y eritema a nivel cutáneo
Afectación sistémica

 
    

RESPUESTA
 
TARDÍA:

Infiltrado celuar por 
eosinófilos, basófilos, 
monocitos y linfocitos

   
 

  

IgE

IgE específica preformada 
fijada a la membrana del 
mastocito ligada a alérgeno

Citoquinas inducibles: 
IL-3; IL-4; IL-6: IL-8; 
IL-9; IL-13

Figura 2. 
Mecanismo 
de la urticaria 
media por 
hipersensibilidad 
tipo I o inmediata.

IgE específica preformada 
fijada a la membrana del 
mastocito ligada a alérgeno

Alérgeno

IgE
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Medicamentos
En muchas ocasiones, la urticaria/

angioedema aparece en el contexto de 
un proceso febril infeccioso y debido 
al empleo de fármacos concomitantes, 
se ha sobreestimado el efecto de estos 
como origen de la urticaria. Los anti-
inf lamatorios no esteroideos (AINEs) 
junto con los betalactámicos son los más 
frecuentemente asociados a estos epi-
sodios, por lo que suele ser necesario el 
estudio alergológico para demostrar su 
implicación en la reacción, siendo pre-
ciso, en la mayoría de los casos, hacer 
las denominadas pruebas de exposi-
ción controlada. La administración de 
AINEs, preferentemente el ibuprofeno, 
puede producir de manera aguda un 
angioedema palpebral característico de 
mecanismo alérgico o agravar de manera 
no específica los episodios de urticaria 
crónica hasta en 1/3 de los pacientes 
que padecen esta enfermedad, por lo 
que se recomienda retirarlos y evaluar 
respuesta(8).

Látex
El mecanismo por el que induce 

urticaria aguda es alérgico, tratándose 
de una reacción mediada por IgE. Los 
pacientes se suelen sensibilizar por con-
tacto cutáneo o mucoso repetido con 
látex (globos, guantes, etc.), aunque 
también se pueden sensibilizar por vía 
inhalatoria. Es frecuente en los niños 
que han sufrido múltiples intervencio-
nes quirúrgicas (espina bífida, malfor-
maciones urológicas, etc.); por lo que, 
actualmente, estos pacientes suelen ser 
tratados en entorno sin látex para mini-
mizar las posibilidades del desarrollo de 
la alergia. Los síntomas que produce la 
alergia al látex dependen de la vía de 

exposición: urticaria o dermatitis de 
contacto si es a través de la piel; sín-
tomas de rinoconjuntivitis y/o asma si 
es mediante inhalación; y si el contacto 
es más intenso, por ejemplo a través de 
las mucosas en una intervención quirúr-
gica, puede inducir síntomas sistémicos 
y/o anafilaxia. En muchas ocasiones, la 
alergia al látex se asocia a alergia a fru-
tas (plátano, kiwi, aguacate) y/o a frutos 
secos (castaña), mediante un fenómeno 
de reactividad cruzada.

Picaduras de insectos
Los himenópteros (abejas y avis-

pas) y otros tipos de insectos produ-
cen frecuentemente reacciones locales 
no mediadas por IgE que son causa 
frecuente de consulta. La picadura de 
mosquito produce una lesión papular 
pruriginosa no habonosa en el lugar 
de la picadura que no se debe a un 
mecanismo alérgico, pero que puede 
ser muy llamativa en sujetos con pre-
disposición individual. Sin embargo, a 
través de un mecanismo mediado por 
IgE, pueden generar reacciones sisté-
micas de distinta gravedad, incluyendo 
la anafilaxia.

Aeroalérgenos
La exposición a alérgenos, como: 

pólenes o epitelios (perro, gato, caba-
llo etc.), puede producir urticaria de 
contacto, generalizada o angioedema 
palpebral en pacientes sensibilizados.

Parasitosis
La rotura de un quiste de Equi-

nococo puede producir reacciones de 
urticaria y anafilaxia mediada por IgE. 
El resto de parasitosis deben tenerse 
en cuenta únicamente en las urticarias 

crónicas, aunque tampoco suelen ser 
frecuentemente las responsables.

Urticarias físicas
Son aquellas urticarias que se pro-

ducen tras la aplicación de distintos estí-
mulos físicos (habitualmente la reacción 
se limita a la zona expuesta al estímulo) 
y suelen desaparecer espontáneamente 
en menos de 2 horas tras cesar el estí-
mulo. Pueden representar desde el 15% 
al 30% de las urticarias crónicas(9).

Dermografismo
Significa escritura en la piel. Es una 

reacción habonosa transitoria que apa-
rece tras 5-12 minutos de la aplicación 
de una leve presión o fuerza sobre la 
piel. Puede afectar, sobre todo en sus 
formas leves, al 2-5% de la población. 
Es la causa más frecuente de urticaria 
crónica en niños y suele durar de 2 a 
5 años. En un 10% de los pacientes, 
puede durar más de 10 años, pero la 
intensidad del cuadro disminuye con 
el paso del tiempo. Se caracteriza por 
prurito cutáneo precediendo a la lesión, 
que aumenta tras el rascado, por baño 
con agua caliente, emociones, zonas 
de roce y presión (toallas, etiquetas de 
ropa, etc.) y no se asocia a síntomas sis-
témicos. En la mastocitosis sistémica 
y la urticaria pigmentosa, este dermo-
grafismo puede ser muy intenso. Pode-
mos realizar el diagnóstico fácilmente 
mediante la presión y roce de la piel de 
la espalda con un objeto romo como es 
el Frictest, que inducirá la formación 
de un habón (Fig. 4).

Figura 3. Urticaria-exantema característico de origen infeccioso.

Figura 4. Dermografismo. Lesión inducida 
en la exploración de urticaria física con un 
objeto romo y aparición en pocos minutos.
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Urticaria por presión
Se desencadena por la aplicación de 

presión sobre cualquier zona del cuerpo. 
Si aparece antes de 30 minutos se deno-
mina inmediata, si aparece después de 
30 minutos y antes de 6 horas después 
del estímulo se denomina forma retar-
dada. La forma inmediata a diferencia 
de la retardada responde a antihista-
mínicos a dosis altas. Es una forma de 
urticaria poco frecuente, aunque en las 
formas crónicas puede suponer hasta el 
27% de las mismas en población adulta, 
menos frecuente en niños. En ocasiones, 
la intensidad del cuadro y el hecho de 
que las lesiones aparezcan horas después 
y se mantengan durante días, dificulta 
que el paciente realice la asociación 
entre la presión y la aparición de la 
urticaria, obstaculizando su diagnóstico.

Urticaria por frío
Se desencadena por contacto con 

frío: agua, aire, bebidas, alimentos y 
objetos fríos. Aparecen habones en las 
zonas expuestas 2-5 minutos después 
del inicio del estímulo, sabiendo que 
cuanto más pequeño es el periodo entre 
este y la aparición de la lesión, mayor 
es el riesgo de síntomas sistémicos gra-
ves(10). Más de la mitad de los pacientes 
tienen manifestaciones sistémicas, en 
niños el 30% y en adolescentes hasta 
el 50% padecerán anafilaxia(11), prin-
cipalmente cuando se producen expo-
siciones de todo el organismo (baños 
en piscinas o mar). Se diagnostica por 
el test del cubito de hielo, aunque su 
negatividad no lo excluye. Dicho test 
aporta información adicional sobre el 
pronóstico y comportamiento ante el 
tratamiento, ya que respuestas más exa-
geradas estás asociadas a una evolución 
más tórpida.

Otro método diagnóstico novedoso 
es el TempTest®, un dispositivo que 
produce temperaturas de 4° a 44°C que 
se aplican a la piel. El paciente coloca 
el antebrazo interno en una plantilla 
de aluminio en el dispositivo durante 5 
minutos. La plantilla muestra el rango 
de temperatura continuamente. Con 
este procedimiento, se pueden determi-
nar las temperaturas umbrales a partir 
de las cuales aparecen las manifesta-
ciones.

En ocasiones, este cuadro es secun-
dario a ciertas anomalías, como el 
fenómeno de Raynaud, púrpura, vas-

culitis o enfermedades que cursan con 
crioglobulinemia, por lo que el estudio 
complementario de despistaje de estas 
patologías debe ser exhaustivo.

Urticaria solar
Muy poco f recuente en edad 

pediátrica y adolescentes, consiste en 
la aparición de urticaria a los pocos 
minutos de la exposición a luz solar. 
Suele respetar las zonas habitualmente 
expuestas al sol, ya que la exposición 
repetida induce tolerancia. Si se expo-
nen grandes áreas corporales, se pueden 
desencadenar síntomas sistémicos. Las 
lesiones desaparecen a los pocos minutos 
y nunca sobrepasan las 24 horas. Debe 
realizarse el diagnóstico diferencial con 
otras fotodermatosis, especialmente la 
erupción polimorfa solar, en la que las 
lesiones aparecen con un mayor tiempo 
de latencia (hasta 6 horas tras la exposi-
ción), persisten hasta 6 días y sí son más 
frecuentes en niños.

Urticaria por vibración y por calor
Desencadenadas por estímulo vibra-

torio o por calor, son las urticarias físi-
cas más infrecuentes y es excepcional 
que no estén asociadas a otros tipos de 
urticaria.

Urticaria colinérgica
Es una de las urticarias más fre-

cuentes afectando, predominante-
mente, a población masculina. Existe 
controversia sobre si es una urticaria 
física propiamente dicha o no; aunque, 
clásicamente, se la ha considerado una 
urticaria física, el último documento 
de consenso de la EAACI(6) la clasi-
fica fuera de este grupo. El estímulo 
que la desencadena es el aumento de 
la temperatura corporal, bien por ejer-
cicio físico, exposición a un ambiente 
caluroso o, incluso, el estrés con sudo-
ración. Las lesiones características son 
pequeñas, de 1 a 3 mm de diámetro, 
rodeadas de un halo eritematoso, apa-
recen a los pocos minutos y desapare-
cen entre 4 y 30 horas después del cese 
del estímulo. De manera característica, 
el enfriamiento del paciente hace que 
las lesiones remitan rápidamente. 
Se postula que es debido a una reac-
ción controlada a través de las f ibras 
colinérgicas y puede acompañarse de 
lagrimeo, salivación, diarrea e, incluso, 
hipotensión.

Mediadas por complemento
Angioedema hereditario (AEH)(12)

Afecta al 1/10.000-1/50.000 de la 
población, habitualmente hereditario 
mediante transmisión autosómica domi-
nante, pero detectándose mutaciones de 
novo entre el 15 y el 25% de los casos. 
Existen dos tipos, el AEH tipo I y el 
tipo II, ambos comparten niveles dis-
minuidos de C4 , pero se diferencian en 
que, en el tipo I, el C1 inhibidor está 
también disminuido, mientras que, en el 
tipo II, los niveles de C1 inhibidor son 
normales o elevados, pero presentan una 
funcionalidad alterada.

La mitad de los pacientes debutan 
en la primera década de vida(13). Los 
episodios de angioedema no suelen 
asociarse a urticaria, pero pueden ir 
precedidos de un rash cutáneo, deno-
minado eritema marginado, en el lugar 
donde se va a desencadenar. El angio-
edema puede afectar a cualquier parte 
del cuerpo, aunque las zonas afectadas 
con mayor frecuencia son: cara, labios, 
lengua, laringe, extremidades y tracto 
digestivo, produciendo, en este último 
caso, episodios recidivantes de dolor 
abdominal de tipo cólico. Hasta un 
50% de los pacientes con angioedema 
hereditario padecerán un episodio de 
angioedema laríngeo que puede com-
prometer la vida. La duración de los 
episodios es de 12 horas a un máximo 
de 5 días. Los desencadenantes habi-
tuales de las crisis son: traumas (inter-
venciones de todo tipo, especialmente 
dentales), infecciones, la menstruación, 
el tratamiento con anticonceptivos ora-
les y los IECAs.

Angioedema adquirido (AEA)
Se trata de una entidad muy poco 

frecuente de la que hay descritos apro-
ximadamente 140 casos y suele iniciarse 
a partir de la cuarta década de la vida.

Angioedema espontáneo
Se trata de la causa más frecuente de 

angioedema, definido por la aparición 
de 3 o más episodios en un periodo de 6 
meses, sin haberse detectado una causa 
aparente. Esta entidad se trata conjun-
tamente con la urticaria espontánea en 
este capítulo.

Angioedema inducido por drogas
Los inhibidores de la ECA son los 

que la inducen con más frecuencia, pero 
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esta medicación apenas se emplea en 
población pediátrica.

Urticaria vasculitis
Las lesiones se producen por altera-

ción en la permeabilidad y daño de los 
capilares y vénulas de la dermis, indu-
ciendo lesiones que persisten durante 
más de 24 horas y, al curar, dejan una 
lesión pigmentada residual. Puede acom-
pañarse de angioedema, pero nunca 
presenta prurito, lo que nos ayudará a 
diferenciarlo de la auténtica urticaria. Se 
puede asociar a fiebre, artralgias y sínto-
mas renales, gastrointestinales, pulmo-
nares, neurológicos y oculares. Existen 
dos tipos: la hipocomplementémica y 
la normocomplementémica. La biopsia 
cutánea de las lesiones es diagnóstica.

Urticaria crónica espontánea
En la urticaria crónica, la presencia 

de las lesiones habonosas es práctica-
mente diaria por un periodo mínimo de 
6 semanas. Se estima que, aproximada-
mente, la mitad de las urticarias crónicas 
duran menos de un año, aunque en el 
11-15% persisten más de 5 años(13). En 
algunas ocasiones, son la manifestación 
de otra enfermedad, sistémica, hepática, 
autoinmune o parasitosis. En apartados 
anteriores, se han comentado las causas 
identificables de urticaria crónica, pero 
hasta en un 90%(14) de los pacientes no se 
puede obtener un diagnóstico etiológico.

Se estima que, aproximadamente, 
el 30-50% de las urticarias crónicas 
pueden ser de origen autoinmune. La 
urticaria autoinmune se define por la 
presencia de anticuerpos del tipo IgG 
funcionantes, con capacidad de libera-
ción de histamina, contra el fragmento 

Fc del receptor de membrana para la 
IgE (FcεRI) de mastocitos (Fig. 5) 
y basófilos y, con menor frecuencia, 
también contra la IgE. Clínicamente, 
no se diferencia del resto de los tipos de 
urticaria crónica, aunque parece que, en 
estos pacientes, la intensidad del cuadro 
clínico es mayor(15) y suele asociarse a 
tiroiditis autoinmune.

El profundo impacto sobre la cali-
dad de vida, tanto por la preocupación 
que supone este proceso como por la 
franca disminución del rendimiento(16), 
debe ser tenido en cuenta. Aunque exis-
ten cuestionarios de calidad de vida 

validados para adultos, en niños aún 
no están disponibles.

Diagnóstico

La anamnesis es la herramienta más 
útil para diagnosticar la causa de una urti-
caria y es la guía para la indicación de las 
pruebas complementarias.

El diagnóstico clínico es sencillo, 
pues su lesión, el habón, es característica 
y fácil de reconocer. La determinación 
del tipo de urticaria se basa en la dura-
ción, distribución y morfología de las 
lesiones, aunque algunas de ellas precisan 
de más exploraciones complementarias. 
En el algoritmo 1(6), se muestra la apro-
ximación para el diagnóstico del tipo de 
urticaria que puede padecer el paciente.

La piedra angular del diagnóstico es 
una historia clínica detallada y orientará 
para solicitar las pruebas complemen-
tarias más indicadas. En la tabla I, se 
propone una batería de preguntas para 
realizarse de manera sistemática(6), 
aunque existen otras más extensas(17), 
para orientar la causa de la urticaria. Es 
especialmente importante determinar la 
intensidad de la misma.

La exploración física es necesaria para 
ver las características generales de la piel, 

Figura 5. 
Distintos 
mecanismos 
involucrados 
en la urticaria 
crónica 
autoinmune.

Tabla I.  Propuesta de preguntas orientativas en la anamnesis de la urticaria

Finalidad de la pregunta Pregunta

Diferenciar urticaria 
de otras patologías

-	 Frecuencia y duración de los habones
-	 Forma, tamaño, coloración, lesión residual al remitir 

y distribución de los habones
-	 Asociación a prurito, dolor, molestia, hormigueo

Orientación para 
la clasificación 
etiopatogénica

-	 Tiempo de duración de la enfermedad
-	 Viajes al extranjero previos
-	 Asociado a angioedema
-	 Otros antecedentes personales médicos
-	 Desencadenamiento de los síntomas por agentes 

físicos
-	 Relación con posibles desencadenantes de 

hipersensibilidad tipo I: alimentos, fármacos, 
aeroalérgenos, sustancias de contacto, insectos…

-	 Presencia de infecciones/fiebre
-	 Uso de medicamentos previos al episodio 

(antiinflamatorios, antibióticos, vacunas…)

Detección de 
exacerbadores del 
cuadro clínico

-	 Estrés emocional
-	 Intervenciones quirúrgicas
-	 Empleo de antiinflamatorios u otras drogas

Catalogar la intensidad 
del cuadro clínico y  
su enfoque terapéutico

-	 Calidad de vida e impacto emocional de la 
enfermedad

-	 Tratamientos previos recibidos y respuesta al mismo

  
  

IgE unida a mastocito 
mediante el receptor 
de membrana FcεRI 

IgG anti receptor  
FcεRI 

IgG anti-IgE
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buscar lesiones de mastocitosis cutánea 
y otros indicios de patologías sistémicas. 
Se buscarán posibles focos de infección 
activa, auscultación cardiopulmonar, 
exploración ORL y dental. El habón se 
blanquea con la vitropresión, diferen-
ciándolo así de la púrpura. Cuando no se 
pueda presenciar las lesiones, las fotogra-
fías de las mismas pueden ser de utilidad.

Una vez realizada la exploración y 
la anamnesis, se seleccionarán las prue-
bas complementarias según el tipo de 
urticaria. En la urticaria aguda y si se 
sospecha alergia, debe hacerse el estu-
dio específico correspondiente (véanse 
capítulos específicos). Si existe sospecha 

Tabla II.  Escala para valorar el grado de actividad de la enfermedad en los 
pacientes con urticaria crónica. Denominada UAS (Urticaria Activity Score), 
debe medirse la actividad diaria de la enfermedad durante 7 días consecutivos. 
Los valores de cada evaluación varían de 0 a 6 en los pacientes más afectados(5)

Puntuación Habones Prurito

0 Ausentes Ausente

1 Leves (<20 habones /24 h) Leve (presente, pero sin ser molesto)

2 Moderados (20-50 
habones /24 h)

Moderado (molesto, pero sin llegar a 
interferir con las actividades de la 
vida diaria o el sueño)

3 Intensos (>50 habones /  
24 h, o grandes áreas 
confluentes de  
habones)

Intenso (gran prurito, suficientemente 
molesto como para interferir con 
las actividades de la vida diaria o 
el sueño)

Tabla III.  Pruebas diagnósticas recomendadas y pruebas diagnósticas complementarias según los distintos subtipos de urticaria

Tipo Subtipo Pruebas diagnósticas recomendadas Pruebas diagnósticas complementarias

Físicas Dermografismo Roce piel con presión leve con 
objeto romo (p. ej.: FricTest®)

Hemograma y VSG o PCR

Presión Presión de 200 a 1.500 g/cm2 
durante 15 minutos

NP*

Frío Test cubito de hielo TempTest® Hemograma, VSG o PCR, perfil hepático, 
ANA, crioglobulinas, crioaglutininas, 
complemento, factor reumatoide y 
serología sífilis y mononucleosis

Solar Lámparas con UV de distintas 
longitudes y luz visible 

Hemograma, perfil hepático, ANA, screening 
porfirias y biopsia cutánea (descartar otras 
fotodermatosis)

Otras (vibratoria y calor) Someter a vibración mediante 
agitador tipo vórtex, y vaso con 
agua 45-55ºC en antebrazo, 
respectivamente

NP*

Mediada por 
complemento

Urticaria vasculitis Sistemático de sangre, VSG 
y bioquímica (incluyendo 
perfil hepático), estudio de 
complemento (incluido C1q y C1 
inhibidor funcionante)

Rx tórax, aclaramiento creatinina de 24 
horas, proteinograma, Serología virus B 
y C. ANA, ANCA, ENA, crioglobulinas y 
biopsia piel

Angioedema 
Hereditario/Adquirido

NP*

Espontáneas Aguda NP* Determinación de IgE específica**

Crónica Sistemático de sangre, VSG, PCR y 
bioquímica

Detección de H. pilory, serología virus C, B. 
Triptasa basal. IgE anisakis. Sistemático 
de orina. Función y autoanticuerpos 
tiroideos. Rx tórax, dental, senos 
paranasales. Determinación de parásitos 
en heces, Test de suero autólogo, 
proteinograma

Otras Colinérgica Provocación con ejercicio físico o 
baño caliente

NP*

 Aquagénica Compresa mojada en agua a 
temperatura corporal (20 minutos)

NP*

*NP: no precisa; ** En aquellos casos en los que se sospeche etiología alérgica.
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de que se trate de una reacción alérgica 
mediada por IgE, habrá que realizar la 
detección de la IgE específica al alér-
geno mediante prueba cutánea y/o su 
cuantificación en suero y, en algunos 
casos, prueba de exposición controlada 
para confirmar o descartar el diagnós-
tico etiológico. Si no se sospecha nin-
guna etiología, no es necesario realizar 
ningún tipo de estudio complementario, 
ya que el carácter de estos cuadros suele 
ser autolimitado y benigno.

En aquellos casos en los que la dura-
ción del episodio sea mayor de 6 sema-
nas, habrá que realizar un estudio más 
detallado. Es importante determinar la 
intensidad de los síntomas de la urtica-
ria para realizar una aproximación tera-
péutica más acertada (Tabla II). En la 
tabla III describimos las pruebas diag-
nósticas indicadas según la sospecha 
clínica. En las urticarias físicas, el diag-
nóstico se basa en intentar reproducir 
la urticaria en condiciones controladas 
con el estímulo desencadenante, sin ser 
necesarios otros estudios complementa-
rios, salvo en el caso de la urticaria por 
frío y la solar, que precisan de determi-
naciones analíticas específicas.

En los episodios que presentan 
angioedema aislado crónico, se realiza-
rán determinaciones de C4, C1, acti-
vidad de C1 inhibidor (o C1 inhibidor 
funcionante) y C1q. Los valores bajos de 
C4 y C1 inhibidor funcionante se obser-
van en el AEH (el tipo I tendrá además 
C1 bajo y C1q normal, mientras que el 
tipo II tendrá C1 y C1q normales) y 
en el AEA (que presenta como rasgo 
diferenciador C1 normal con C1 q bajo). 
En caso de presentar niveles de C4 y C1 
inhibidor funcionante normales, puede 
tratarse de un angioedema por drogas, 
IECAs principalmente, o bien de un 
angioedema idiopático, que es la causa 
más frecuente(12).

En el caso de que las lesiones per-
sistan durante más de 24 horas, sean 
dolorosas e induradas y se acompañen de 
malestar generalizado, fiebre o artralgias, 
está indicado realizar SS, BQ , serología 
reumática, ANA, ANCA y biopsia de 
las lesiones para descartar una vasculitis 
u otros síndromes autoinmunes.

Si no se tiene ninguna sospecha 
clínica tras la valoración inicial, ante 
una urticaria de más de 6 semanas, se 
solicitará un SS, BQ con enzimas hepá-
ticas, VSG y proteína C reactiva. Si 

existiese eosinofilia, el paciente hubiese 
realizado viajes al extranjero, presen-
tase baja higiene, fuese un niño de poca 
edad o tuviese contacto con animales, 
se realizará serología para los virus de 
la hepatitis A, B y C, determinación de 
IgE específica frente a Anisakis simplex, 
Ascaris, Oxiuros y Equinococos, serolo-
gía de virus de Epstein Barr, Toxocara 
y parásitos en heces por triplicado para 
descartar enfermedades infecciosas o 
parasitaciones. Aunque no siempre el tra-
tamiento erradicador resuelve el cuadro, 
este debe indicarse en caso de detectarse 
una parasitación. Valores de VSG ele-
vados orientarán hacia una enfermedad 
sistémica asociada, aunque su valor es 
poco específico.

Para identif icar una posible urti-
caria crónica autoimnune, se realizará 
un test de suero autólogo: prueba cutá-
nea intradérmica con suero obtenido 
durante uno de los brotes. Esta prueba 
sirve como rastreo, debido a su alto 
valor predictivo negativo, pudiendo 
descartar urticaria autoinmune. En caso 
de ser positivo, se podría realizar una 
prueba de activación de basófilos, al ser 
una técnica más sensible para confirmar 
el diagnóstico y un perfil tiroideo por su 
asociación a patología de este órgano. 
Los anticuerpos tiroideos (tanto anti-
tiroglobulina como antiperoxidasa) son 
marcadores de posible urticaria crónica 
autoinmune, encontrándose aproxima-
damente en el 25% de los adultos, pero 
tan solo en el 4% de los niños(9). Tam-
bién, se ha asociado con enfermedad 
celíaca, detectándose que estos niños 
mejoraron al instaurar una dieta libre 
de gluten(12).

Si, tras el estudio propuesto no ha 
podido ser clasificado satisfactoriamente 
el cuadro clínico, se podrían realizar 
pruebas de segunda línea, recordando 
que están escasamente contrastadas: 
sistemático y bioquímica de orina, pro-
teinograma, determinación de triptasa 
sérica basal (útil solo en el caso de sos-
pecha de mastocitosis), estudio radioló-
gico dental, de tórax y senos paranasa-
les, perfil tiroideo con autoanticuerpos 
y detección de H. pylori. A pesar del 
estudio propuesto, es probable que el 
resultado de las pruebas realizadas sea 
normal, en cuyo caso el paciente pre-
sentará un cuadro de urticaria crónica 
espontánea, entidad más frecuente de 
todas las descritas.

Diagnóstico diferencial

Debe realizarse con otras lesiones cutá-
neas que, morfológicamente, pueden ser 
similares a la urticaria.

La vasculitis urticarial es una alte-
ración autoinmune en la que las lesio-
nes habonosas duran más de 24 horas, 
son purpúricas, dolorosas y cuando se 
resuelve, deja lesiones hiperpigmenta-
das. La distribución es generalizada y 
puede afectar también a palmas y plan-
tas. Pueden cursar con fiebre, artralgias 
y síntomas renales, gastrointestinales, 
pulmonares, neurológicos y ocula-
res. Se pueden encontrar títulos bajos 
de factor reumatoide, crioglogulinas, 
inmunocomplejos circulantes, ANA 
y anti-DNA nativo e hipergamma-
globulinemia. La biopsia cutánea con 
inmunofluorescencia confirma el diag-
nóstico.

La urticaria papular que puede pro-
ducirse por hipersensibilidad a picadura 
de insectos, suele localizarse en la parte 
baja de las extremidades inferiores, con 
tendencia a la afectación simétrica y 
suele durar más que la urticaria.

El eritema multiforme muestra típi-
cas lesiones en diana, más duraderas que 
la urticaria.

La urticaria pigmentosa o mas-
tocitosis cutánea , cuando no está 
urticariada, se muestra como pápula 
hiperpigmentada, el signo de Darier es 
positivo y la biopsia muestra aumento 
de mastocitos.

En la dermatitis herpetiforme, las 
lesiones son simétricas y la biopsia con 
inmunof luorescencia directa muestra 
depósitos de IgA.

Tratamiento

En caso de identificar la causa de la 
urticaria, es prioritario evitar el agente 
desencadenante. Si la urticaria es aguda 
y presenta afectación de otros órganos que 
indiquen gravedad, el empleo de adrena-
lina intramuscular es imprescindible. En 
las urticarias crónicas, los antihistamínicos 
de segunda generación serán siempre la 
primera línea terapéutica.

El objetivo principal en el trata-
miento es evitar el agente etiológico. En 
aquellas urticarias agudas en las que se 
haya detectado un mecanismo de hiper-
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sensibilidad tipo I (mediado por IgE) 
frente a cualquier agente (alimentos, 
fármacos, látex…), habrá que evitarlo 
para prevenir futuras reagudizaciones. 
Para los pacientes alérgicos a látex, se 
debe disponer de un entorno o quirófano 
libre de látex, si requieren una inter-
vención quirúrgica o un procedimiento 

exploratorio. En el caso de urticaria por 
frío, el paciente debe evitar exposición 
al mismo y no practicar deportes de 
invierno, realizar actividades acuáticas 
o ingerir alimentos o bebidas frías. En 
la urticaria por presión, se debe utilizar 
ropa, cinturones y calzado amplio. En 
la urticaria colinérgica, debe evitarse 

el ejercicio físico intenso y exposición 
a baños o ambientes demasiado calien-
tes. En las urticarias solares, la iden-
tificación de la longitud de onda cau-
sante del cuadro facilitará la aplicación 
de medidas preventivas, como el uso de 
filtros solares. En caso de detectar algún 
tipo de infección, el tratamiento de la 

Tabla IV.  Antihistamínicos disponibles en el mercado y dosis

Grupo Principio activo Nombre comercial Dosis

Antihistamínico 
tipo 1 de 
primera 
generación

Dexclorfeniramina Polaramine 0,15-0,2 mg/kg/día (en 3-4 dosis). Máx: 20 mg/día

Difenhidramina Benadryl, Soñodor >1 año: 5 mg/kg/día. Máx: 150 mg/día

Hidroxicina Atarax 2 mg/kg/día (en 3-4 dosis). Máx: 100 mg

Ciproheptadina Periactin, Viternum 0,25 mg/kg/día (en 3 dosis); 2-6 años: Máx: 12 
mg/día; 7-14 años: Máx: 16 mg/día 

Ketotifeno Zasten 6 meses-3 años: 0,05 mg/kg/12 h
>3 años: 1 mg/12 horas

Mequitacina Mircol >1 año: 0,25 mg/kg/día, Máx: 5 mg/12 horas

Antihistamínico 
tipo 1 de 
segunda 
generación

Cetirizina Ratioalerg, Alerrid, Zyrtec, 
Alerlisin, Alercina, Coulergin, 
Reactine, Virlix

1-6 años <20 kg: 2,5 mg/24 horas
6-12 años: 2,5-5 mg/12 horas

Levocetirizina Xazal, muntel 2-6 años: 1,25 mg/12 horas
6-12 años: 2,5 mg/24 horas
>12 años: 5 mg/24 horas

Ebastina Ebastel, Alastina, Bactil 2-5 años: 2,5mg/24 horas
6-11años: 5 mg/24 horas
>12 años: 10 mg/24 horas

Loratadina Clarityne, Civeran, Optimin, 
Velodan

>3 años: <30 kg: 5 mg/24 horas
>30 kg: 10 mg/24 horas

Desloratadina Aerius, Azomir 1-5 años: 1,25 mg/24 horas
6-11 años: 2,5 mg/24 horas
>12 años: 5 mg/24 horas

Mizolastina Mizolen, Zolistan >12 años: 10 mg/24 horas

Fexofenadina Telfast 6-11 años: 60 mg/24 (2 tomas)
>12 años: 120 mg/24 horas 

Rupatadina Rupafin, Rinialer, Alergoliber 2-5 años: 2,5 mg/24 horas
6-11años: 5 mg/24 horas
>12 años: 10 mg/24 horas

Bilastina Obalix, Bilaxten, Ibis ≥6-11 años: 10mg/día

Antihistamínico 
tipo 2

Cimetidina Tagamet, Fremet Ali verg >1 año: 20-40 mg/kg/día (4 dosis)

Ranitidina Alquen, Arcid, Ardoral, Coralen, 
Denulcer, Leiracid, Quantor, 
Ran H2, Ranidin, Ranix, 
Ranuber, Tanidina, Terposen, 
Toriol, Underacid, Zantac

2-4 mg/kg/día en 2 tomas

Antidepresivo 
tricíclico

Doxepina Sinequan >12 años: 25-50 mg en dosis única
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misma puede resolver el proceso. En los 
casos de urticaria crónica espontánea, se 
plantea la posibilidad de instaurar die-
tas libres de pseudoalérgenos durante 
un mínimo de 6 semanas para valorar su 
eficacia; pero, actualmente, esta medida 
aún no tiene el suficiente soporte cien-
tífico como para ser recomendada fuera 
de estudios clínicos(18).

Cuando el tratamiento de evita-
ción del posible desencadenante no sea 
suficiente, deberemos recurrir a terapia 
farmacológica, difiriendo el enfoque del 
tratamiento de un episodio agudo al de 
uno crónico. En los algoritmos 2a y 2b  
se muestran los pasos de tratamiento 
según las características principales del 
episodio.

El tratamiento de la urticaria aguda 
está dictado por la velocidad de instau-
ración, la extensión y número de órga-
nos afectados. Para el tratamiento de 
una urticaria aguda de varias horas de 
instauración y con afectación de peque-
ñas regiones de la piel, será suficiente 
con la administración por vía oral de 
un antihistamínico de segunda gene-
ración. En los episodios en los que la 
extensión cutánea es mayor con com-
promiso de otros órganos, se valorará el 
empleo puntual de medicación paren-
teral, administrando antihistamínicos 
y corticoides (0,5-1 mg/kg de metil-
prednisolona o equivalente en dosis 
única). En caso de anaf ilaxia (afec-
tación de 2 o más órganos y/o dismi-
nución de tensión arterial), el empleo 
precoz de la adrenalina intramuscular 
es el tratamiento de elección. La dosis 
indicada en niños es de 0,01 mg por 
kilogramo de peso, no sobrepasando 
los 0,5 mg por dosis, pudiendo repetir 
esta dosis cada 5-15 minutos si fuese 
necesario(19,20). Tras el tratamiento 
inmediato, el paciente deberá realizar 
un ciclo corto de antihistamínicos en 
domicilio durante 3 días para preve-
nir las reagudizaciones tardías. Si el 
paciente ha sufrido cuadros intensos 
de urticaria y/o angioedema con afec-
tación de otros órganos y compromiso 
respiratorio en el pasado, se reco-
mienda que lleve consigo adrenalina 
autoinyectable (Altellus® 0,15 o 0,3 mg 
y Jext® 150 o 300 µg), corticoides y 
antihistamínicos.

En el tratamiento de los episodios 
de urticaria crónica, los antihistamí-
nicos (Tabla IV) son el fármaco que 

mayor evidencia científica tienen para 
justif icar su empleo. A pesar del uso 
extendido de antihistamínicos de pri-
mera generación para el receptor H1 de 
histamina, las actuales guías de trata-
miento de urticaria crónica desaconse-
jan su uso(2,6) por su alta tasa de efectos 
anticolinérgicos, interacción con otros 
fármacos y alteración de la estructura 
del sueño (fase REM). Desafortunada-
mente, los ensayos de antihistamínicos 
en urticaria en población pediátrica son 
muy escasos. Existen estudios con ceti-
rizina, levocetirizina y fexofenadina a 
partir de los 6 meses de vida. Cuando 
los antihistamínicos a dosis habituales 
no funcionan, y extrapolando las reco-
mendaciones en las guías de urticaria 
de adultos, deberemos administrar dosis 
cuádruples por un mínimo de 3 sema-
nas para valorar la disminución de los 
síntomas.

En caso de escasa respuesta, pode-
mos valorar cambiar el tipo de antihis-
tamínico. En cualquier momento y si 
se produjese una reagudización de la 
urticaria, debemos valorar un ciclo corto 
de 3-5 días de corticoide oral. El oma-
lizumab es un anticuerpo monoclonal 
contra la IgE que está aprobado para su 
uso en asma alérgico grave desde 2006. 
En los últimos años, se han llevado a 
cabo una serie de ensayos clínicos alea-
torizados controlados con placebo en 
sujetos con urticaria crónica refractaria, 
en los que se demuestra que se consigue 
la remisión completa o casi completa en 
2/3 de los pacientes(21,22).

Con la aprobación de la EMA y la 
FDA, y según su propia ficha técnica, 
la dosis recomendada es de 300 mg/mes 
administrados a nivel subcutáneo. Estos 
estudios han demostrado también, que 
no parece inf luir sobre el curso de la 
enfermedad, dado que la suspensión del 
tratamiento suele conllevar la reapari-
ción de las lesiones.

Aunque no se conoce con exactitud 
el mecanismo de acción, se cree que 
la capacidad de este anticuerpo para 
depleccionar la IgE circulante podría 
atenuar o incluso anular los múltiples 
efectos estimuladores de la IgE sobre 
las actividades proinf lamatorias en el 
mastocito cutáneo.

El empleo de otras terapias, como la 
doxepina, la ciclosporina, las dosis bajas 
de corticoide mantenidas, plasmaféresis, 
dapsona, fototerapia, antihistamínicos 

H2 y otros, deberán valorarse indivi-
dualizadamente por no existir evidencia 
sólida respecto a su eficacia.

En el tratamiento(23) del Angio-
edema hereditario por déficit de C1 
inhibidor, los corticoides, antihistamí-
nicos y la adrenalina son escasamente 
eficaces. Su tratamiento consiste en el 
control de los episodios agudos, la pro-
filaxis preoperatoria y la prevención a 
largo plazo. El diagnóstico, seguimiento 
y tratamiento de los pacientes con esta 
patología debe realizarse desde atención 
especializada.

El tratamiento de elección del 
ataque agudo debe ser lo más precoz 
posible con la administración intrave-
nosa de 20 U/kg del concentrado de 
C1 inhibidor purificado (Berinert P®). 
Existe otro C1 inhibidor, Cinryze®, 
también de administración intravenosa, 
que puede ser utilizado ambulatoria-
mente por el propio paciente. En las 
ocasiones en que no está disponible, es 
sustituido por plasma fresco, aunque 
su uso es controvertido; ya que, ade-
más de C1 inhibidor, contiene preci-
pitantes del angioedema que podrían 
incluso exacerbar la clínica. Otras posi-
bilidades terapéuticas disponibles son: 
inhibidores de calicreína (Ecallantine®) 
y antagonistas de bradiquinina (Icati-
bant®), ambos por vía subcutánea, este 
último especialmente útil para tratar 
los ataques agudos en domicilio. Estos 
pacientes requieren vigilancia inten-
siva y tratamiento sintomático para el 
dolor abdominal, reposición de líquidos 
intravenosos y traqueotomía o intuba-
ción con tubo fino en casos de edema 
glótico amenazante.

La prof ilaxis preoperatoria o a 
corto plazo se realiza administrando 
C1 inhibidor purif icado una hora 
antes de la intervención, pudiendo ser 
útil también el plasma fresco. Para la 
prevención de episodios a largo plazo 
en pacientes con crisis recurrentes, se 
pueden emplear andrógenos atenuados 
(Danazol), que actúan estimulando la 
síntesis hepática de C4 y C1. Su alta tasa 
de efectos secundarios y contraindica-
ciones obliga a que sean manejados por 
médicos expertos y no debe emplearse 
en dosis superiores a 200 mg(24). Los 
fármacos antif ibrinolíticos, antes 
empleados, actualmente están en des-
uso por su escaso efecto y alta tasa de 
efectos adversos.
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Función del pediatra de 
Atención Primaria ante una 
urticaria
•	 Reconocer la urticaria y su inten-

sidad:
–	 Objetivar las lesiones: idealmen-

te mediante visualización directa 
en la consulta, alternativamente, 
fotografías aportadas por los fa-
miliares pueden ser de utilidad.

–	 Catalogar la intensidad: afecta-
ción generalizada o únicamente 
en determinadas áreas, frecuen-
cia de aparición, tiempo libre de 
lesiones, alteración de paráme-
tros de calidad de vida (sueño, 
rendimiento escolar, afectación 
emocional por estigmatización).

–	 Intentar establecer la relación 
causa-efecto con el agente res-
ponsable basándose en la anam-
nesis.

–	 Especialmente en las urticarias 
agudas, identificar síntomas que 
pueden acompañar a las mani-
festaciones cutáneas y orientar 
sobre la gravedad del proceso: 
dificultad respiratoria, cambios 
del tono de voz, dificultad para 
tragar, hipotensión o shock.

•	 Actuar ante una urticaria:
–	 En las urticarias agudas es im-

prescindible actuar rápidamente 
y con la medicación que la inten-
sidad del cuadro en su conjunto 
precise. Las urticarias agudas 
pueden acompañarse de afecta-
ción de otros órganos y, en ese 
caso, el empleo de adrenalina in-
tramuscular es indispensable. Se 
puede valorar el empleo, además 
de antihistamínicos, de corti-
coides sistémicos o broncodila-
tadores, si el paciente presenta 
síntomas bronquiales. En caso de 
síntomas cardiocirculatorios, será 
necesario el empleo de expanso-
res y drogas vasoactivas. Al alta, 
es imprescindible dar consejos de 
evitación del posible desencade-
nante y prescribir un autoinyector 
de adrenalina si los síntomas no 
fueron exclusivamente cutáneos.

–	 En las urticarias crónicas, el ma-
nejo habitual se limitará al em-
pleo de antihistamínicos orales. 
Se puede administrar un antihis-
tamínico (segunda generación) en 

dosis correcta (hasta 4 veces más 
la dosis habitual) según la grave-
dad y evolución de la urticaria.

–	 Valorar un ciclo de corticoides 
sistémicos en caso de urticaria 
refractaria.

•	 Derivar al especialista en alergo-
logía:
–	 Cualquier urticaria aguda en la 

que se sospeche desencadenante 
alérgico.

–	 Cualquier urticaria aguda en la 
que a pesar de no identificar po-
tencial desencadenante, es difícil 
de controlar.

–	 Cualquier urticaria crónica.
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gioedema hereditario.

Anamnesis
Niño de 12 años que acude por presentar desde hace 8 

meses, prácticamente a diario, prurito cutáneo que se acom-
paña de lesiones habonosas generalizadas. Estas lesiones son 
blanquecinas, rodeadas de eritema, evanescentes, con una 
duración menor de 24 horas, desaparecen sin dejar lesión 
residual y sin descamación. En ocasiones, se acompaña de 
leve angioedema de labios. No fiebre asociada, no infla-
mación articular ni otra sintomatología acompañante. Niega 
contacto con animales. No viajes al extranjero. El prurito 
interfiere con su calidad de vida, produciéndole alteraciones 
del sueño, con irascibilidad durante el día y empeoramiento 
de su rendimiento escolar, la profesora comenta que “el niño 
se duerme en clase”.

Los padres no lo relacionan con factores físicos (presión, 
el frío o la exposición solar), aunque refieren empeoramiento 
con el estrés emocional del niño (periodo de exámenes). Nie-
gan implicación de AINEs ni otros medicamentos. Tampoco 
se asocia con alimentos, a pesar de que ha iniciado diversas 
dietas de eliminación parcial de alimentos por iniciativa pro-
pia. Hace dieta variada, consume pescados ultracongelados 
habitualmente. Ha recibido tratamiento con crema hidratante, 
corticoides tópicos y Dexclorfeniramina con escasa respuesta.

Antecedentes personales
Parto vaginal. Lactancia mixta. Calendario vacunal al día. 

No intervenciones quirúrgicas. Dermatitis atópica moderada.

Exploración
Xerosis cutánea, placas eccematosas y lesiones de rascado 

residuales en flexuras de brazos, piernas, glúteos y zona 
periocular. Lesiones habonosas generalizadas que desapare-
cen a la vitropresión. A la auscultación pulmonar, presenta 
murmullo vesicular conservado y el resto de la exploración 
sin alteraciones significativas.

Pruebas complementarias
Dermografismo negativo. Se solicita analítica con un sis-

temático de sangre, una VSG, PCR y bioquímica, incluyendo 
perfil hepático. No se observan alteraciones analíticas sig-
nificativas.

Se realiza de manera adicional en la consulta, un estudio 
de autoinmunidad (ANAs, ANCAs, anticuerpos antitiroideos), 
hormonas tiroideas (TSH y T4 libre), complemento, serología 
de virus C y B, un sistemático de orina, una Rx de tórax y 
una determinación de parásitos en heces en tres muestras 
de tres días distintos con intervalos de dos días. Todos los 
resultados dentro de la normalidad.

Diagnóstico
Urticaria crónica espontánea.

Tratamiento
Levocetirizina 5 mg: 1 comprimido cada 12 horas a diario 

de manera mantenida.

Evolución
El paciente refiere leve mejoría al inicio del tratamiento, 

pero mantuvo prácticamente la misma sintomatología a diario 
durante 2 meses más, pese al tratamiento pautado. Se le 
indicó aumentar la dosis de levocetirizina a 2 comprimidos 
c/12 horas y añadir Prednisona 30 mg c/24h en pauta des-
cendente durante 1 mes.

Una semana después de finalizar el tratamiento con corti-
coides orales, la clínica persistía, por lo que se decidió iniciar 
tratamiento con Omalizumab 300 mg subcutáneo mensual-
mente. Las dosis se administran en el hospital de día y, 
cuando acude a la segunda dosis, se reinterroga al paciente 
que refiere que se encuentra prácticamente asintomático 
(emplea 5 mg de levocetirizina cada 12 horas) e incluso ha 
mejorado notablemente de su dermatitis atópica.

Caso clínico
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Algoritmo diagnóstico 1.  Diagrama de diagnóstico a partir de la lesión básica de la urticaria

URTICARIA AGUDA

CORTICOIDES
En caso de mayor intensidad del cuadro

y/o presencia de angioedema

ADRENALINA
En caso de afectación 
de 2 o más órganos.

Debe emplearse 
precozmente 

(intramuscular)

BRONCODILATADORES, 
EXPANSORES DE 

PLASMA, SOPORTE VITAL
Si síntomas bronquiales

o shock
ANTIHISTAMÍNICOS

Según la gravedad del episodio aplicar oral o i.v./i.m.

Algoritmo terapéutico 2a.  Urticaria aguda

URTICARIA CRÓNICA

CORTICOIDE

En cualquier 
momento, en 
pauta corta 

de 3 a 5 días 
si intensa 

reagudización 

TRATAMIENTOS COADYUVANTES
Corticoides orales dosis bajas mantenidos, ciclosporina, doxepina,
anti H2, sulfasalazina, metrotexate, plasmaféresis

ANTIHISTAMÍNICOS DE 2ª GENERACIÓN

ANTIHISTAMÍNICOS DE 2ª GENERACIÓN

Algoritmo terapéutico 2b.  Urticaria crónica

Iniciar por antihistamínicos y añadir corticoides si fuese necesario. La adrenalina y/o medidas de soporte pueden 
emplearse en cualquier momento que sea necesario

Vasculitis Urticarias
físicas

Urticaria
crónica

Urticaria
aguda

Urticaria
por presión

AEH, AEA o 
urticaria crónica

Otras
urticarias

¿>24 horas?* Sí ¿Con habones? No

¿Biopsia: vasculitis? No

Anamnesis/test de urticarias 
físicas/pruebas complementarias

No

No

Sí

Sí

Habones Angioedema

AEH: angioedema hereditario;  AEA: angioedema adquirido.  *Duración de los habones.  **Duración de los síntomas.

Sí No

¿>6 semanas?** Anamnesis/test de
presión: ¿la presión

desencadena síntomas?

TRATAMIENTOS HOSPITALARIOS
Omalizumab 300mg/mes subcutáneo

Dosis hasta 4 veces las habituales, subiendo escalonadamente 
esperando de 2 a 4 semanas, o antes si los síntomas son intolerables

Dosis habituales. Pasar a siguiente escalón tras 2 o 4 semanas, 
o antes si los síntomas son intolerables
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9.	 ¿Cuándo se considera que la urtica-

ria es CRÓNICA?
a.	 Cuando dura más de 15 días.
b.	 Cuando dura más de 6 semanas.
c.	 Al año de instaurarse.
d.	 Cuando se acompaña de mani-

festaciones de broncoespasmo y 
angioedema.

e.	 La urticaria siempre es un pro-
ceso agudo.

10.	¿Cuánto TIEMPO persisten las 
lesiones habonosas de la urticaria?
a.	 Horas.
b.	 Días.
c.	 Semanas.
d.	 Meses.
e.	 Entre 1 y 6 semanas.

11.	En el 50% de los casos de urticaria, 
además de habones, podemos ob-
servar angioedema, que afecta a la 
siguiente capa de la piel:
a.	 Epidermis.
b.	 Dermis papilar.
c.	 Dermis profunda.
d.	 Tejido celular subcutáneo.
e.	 Dermis profunda y tejido celular.

12.	¿Cuál de los siguientes procedi-
mientos es el más DECISIVO en 
el diagnóstico de la causa de la ur-
ticaria?
a.	 Las pruebas cutáneas.
b.	 La exploración física.
c.	 La biopsia.
d.	 El hemograma.
e.	 La anamnesis detallada.

13.	El TRATAMIENTO de primera 
línea de la urticaria crónica es:
a.	 Adrenalina intramuscular.
b.	 Corticoides sistémicos.
c.	 Antihistamínicos anti-H2 de 

segunda generación.
d.	 Antihistamínicos anti-H2 de 

primera generación.
e.	 Combinación de antihistamíni-

cos anti-H1+H2.

Caso clínico
14.	Con respecto al caso clínico, úni-

camente con los datos de la anam-
nesis, ¿qué DIAGNÓSTICOS 
barajaría?
a.	 Alergia por alimentos.
b.	 Empeoramiento de dermatitis 

atópica.
c.	 Angioedema hereditario.
d.	 Urticaria crónica.
e.	 Todas las anteriores.

15.	Los datos CLAVES para el diag-
nóstico son:
a.	 Duración de más de 6 semanas.
b.	 No evidencia de claro desenca-

denante.
c.	 Parámetros analíticos e inmuno-

lógicos.
d.	 Características de las lesiones.
e.	 Todas las anteriores son ciertas.

16.	Respecto al tratamiento de esta pa-
ciente, ¿cuál es la CORRECTA?
a.	 Como tratamiento adyuvante, 

debió haberse añadido un inhi-
bidor de receptores H1 en pri-
mera instancia.

b.	 Hubiese sido más pertinente 
administrar Hidroxicina.

c.	 Las nuevas guías indican que el 
Omalizumab es un tratamiento 
eficaz y seguro en la urticaria 
crónica refractaria.

d.	 Es más seguro administrar Dex-
clorfeniramina dada la larga 
experiencia en su uso.

e.	 En caso de no haber contro-
lado la urticaria con una dosis 
habitual de antihistamínico de 
segunda generación, se podría 
haber añadido uno de primera.

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 picaduras de insecto son muy fre-
cuentes en la población infantil y constitu-
yen un motivo habitual en la consulta del 
pediatra de Atención Primaria.

D urante el verano es frecuente que 
los insectos piquen a los niños 
y que estas picaduras puedan 

llegar a producir reacciones alérgicas, 
algunas graves, creando gran alarma y 
preocupación entre los padres. Esta pre-
ocupación es motivo frecuente de con-
sulta al pediatra de Atención Primaria.

Las reacciones alérgicas que producen 
los insectos continúan siendo un tema poco 
conocido.

La alergia a picadura de insectos es 
un tema tan antiguo como poco cono-
cido y estudiado. En Egipto en el año 
2621 a.C., ya se hacía referencia a este 
tema en los jeroglíficos de la tumba del 
faraón Menes, que murió por la pica-
dura de una avispa.

La reacción por picadura de hime-
nóptero (avispas, abejas, abejorros, hor-
migas) puede variar desde una reacción 
local (afectación de esa zona exclusiva-
mente) hasta un cuadro de anafilaxia 
que pueda producir la muerte.

Actualmente, la alergia a veneno de 
himenópteros es la que se ha estudiado 
de una forma más profunda por las reac-
ciones que producen.

Las picaduras por dípteros (mos-
quitos, moscas y tábanos) son también 

un motivo frecuente de consulta del 
pediatra. La reacción que producen es 
más leve que las producidas por picadura 
de himenópteros y no suelen correspon-
derse con una reacción alérgica mediada 
por IgE específica.

Es habitual que, en nuestro medio, 
los niños jueguen a observar los camini-
tos de las hormigas e incluso a cogerlas 
“porque no pican”, pero en otros paí-
ses, como Australia, el Sur de Estados 
Unidos, Filipinas o China, cobran 
relevancia las reacciones por picadura 
de las hormigas (formicios) (Fig. 1). 
La hormiga roja de fuego, Solenopsis 
invicta, procedente de Sudamérica es 
la que produce mayor número de reac-
ciones alérgicas.

Alergia a la picadura de insectos

C. Ortega Casanueva
Pediatra y Alergóloga. Unidad de Alergia y Neumología Infantil. Hospital Quirónsalud San José. 
Madrid. Grupo de Trabajo de Asma de la SEPEAP

Resumen
Cuando los niños juegan al aire libre, especialmente 
en verano que hace calor y llevan brazos y piernas sin 
cubrir, es frecuente que les pique “algún bicho” y en la 
mayoría de los casos, si la envergadura de la picadura es 
importante, se consulte al pediatra.

Las picaduras por insectos tienen una alta incidencia 
en la población infantil. Dentro de estas, las de los 
himenópteros (avispas y abejas) son las que se producen 
con mayor frecuencia y las potencialmente más peligrosas, 
por las reacciones alérgicas graves que pueden producir.

Pese a la referida alta incidencia, se trata de un tema 
relativamente poco estudiado en Pediatría. En este 
artículo, se abordan los insectos más frecuentes (avispas, 
abejas, hormigas, mosquitos, tábanos, pulgas, orugas y 
arañas), las reacciones que producen sus picaduras, la 
importancia clínica y gravedad de las mismas, así como 
su tratamiento y medidas preventivas. 

Abstract
Children are frequently bitten by “bugs”, 
especially in summer, while playing outdoors 
with naked arms and legs. If the sting 
is severe, the paediatrician will likely be 
consulted.

Allergic reactions to hymenoptera stings 
(wasps, bees, ants) are the most common and 
important since they can lead to severe allergic 
reactions.

Allergy to insect stings among children is a 
relatively unknown topic. This article focuses 
on the most common insects (wasps, bees, 
ants, mosquitoes, flies, fleas, caterpillars and 
spiders), the reactions that their bites produce, 
the importance and seriousness of the clinical 
findings and their preventive treatment. 

Palabras clave: Insecto; Picadura; Alergia; Himenóptero; Veneno; Tratamiento; Educación; Medidas preventivas.

Key words: Insect; Sting; Allergy; Hymenoptera; Poison; Treatment; Education; Preventive measures.
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¿Qué insectos pueden 
producir una reacción 
alérgica?

Todos los insectos que pican pueden 
provocar reacciones alérgicas. Los más fre-
cuentes son los himenópteros (avispas y 
abejas). Mosquitos, tábanos, pulgas, orugas 
(procesionaria del pino) y arañas, también 
pueden producir reacciones de hipersen-
sibilidad(1).

Cuando un insecto pica a un niño, 
es difícil filiar que insecto concreto ha 
sido, ya que se produce en la zona de la 
picadura una reacción local y las mani-
festaciones clínicas (eritema, prurito, 
edema) suelen ser similares.
•	 El tábano es un insecto hema-

tófago. Su picadura produce un 
nódulo cutáneo muy doloroso en 
la zona de inoculación. Puede pro-
ducir reacciones mediadas por IgE 
como urticaria o, incluso, llegar a 
desencadenar una reacción alérgica 
sistémica generalizada (anafilaxia).

•	 La pulga (sifonápteros) es también 
un parásito hematófago. La especie 
que más frecuentemente afecta al 
hombre es Pulex irritans. Pueden 
causar reacciones alérgicas cutá-
neas como urticaria, pero son más 
frecuentes las lesiones papuloerite-
matosas distribuidas a lo largo del 
trayecto de un vaso sanguíneo.

•	 La especie más común de mosquito 
(Fig. 2) en nuestro medio es Culex 
pipiens(1,2). Los mosquitos suelen 
producir una reacción local inme-
diata que consiste en una pápula en 
el lugar de la picadura. Aparece a las 
2 horas de la inoculación aproxima-
damente y persiste uno o dos días. 
Cada picadura de mosquito puede 
llegar a convertirse en una pápula 
que pica a veces de forma desespe-

rante. Debemos evitar que el niño se 
rasque, porque incrementará el picor 
y, además, puede erosionar la piel y 
provocar una infección de la zona. 
Esta reacción se atribuye a una hiper-
sensibilidad a la saliva del mosquito 
aunque, realmente, el mecanismo es 
incierto. La prevalencia exacta de 
la alergia a la saliva de mosquito es 
desconocida. La reacción anafiláctica 
por saliva de mosquito es excepcional 
que ocurra, aunque sí han sido des-
critas. El prúrigo agudo o urticaria 
papulosa, muy común en los niños, 
aparece cuando tras sucesivos picota-
zos, los lugares de antiguas picaduras 
se reactivan en forma de ronchas que 
pican mucho. Con el tiempo se pro-
duce un fenómeno de tolerancia.

•	 La oruga procesionaria del pino 
(forma larvaria del lepidóptero noc-
turno Thaumetopoea pityocampa) 
posee unos pequeños pelos urtican-
tes. Estos pelillos pueden entrar en 
contacto con el ser humano al ser 
transportados por el viento y en fun-
ción de cómo se entre en contacto 

con los mismos, existirá una afecta-
ción cutánea (urticaria de contacto), 
conjuntival o respiratoria. Los meca-
nismos patogénicos implicados son 
mecánicos y/o irritativos y el alérgico 
por hipersensibilidad mediada por 
IgE(3). En los últimos años se han 
descrito varios casos de reacciones 
anafilácticas por este insecto.

¿Qué reacciones producen 
los insectos?

Todos los insectos que pican son capa-
ces de producir reacciones.

Las reacciones por alergia a veneno 
de insectos varían desde una reacción 
local que implique a toda la extremi-
dad hasta un cuadro anafiláctico que 
produzca la muerte.

Las reacciones se dividen en dos 
tipos: inmunológicas (o alérgicas) y no 
inmunológicas(4).

Las primeras son las comúnmente 
llamadas “reacciones alérgicas” y pue-
den estar mediadas por IgE. Afectan a 
una zona concreta (reacción local) o se 
generalizan (reacción sistémica)(4).

Las reacciones locales suelen con-
sistir en inf lamación, dolor, eritema y 
prurito de la zona donde ha ocurrido la 
inoculación del veneno. Las reacciones 
generalizadas o sistémicas son aquellas 
que afectan a varios órganos u aparatos 
y que pueden adquirir tal gravedad que 
pueden llegar a comprometer la vida 
(anafilaxia).

Por su parte, las reacciones no 
inmunológicas son aquellas produci-
das por los componentes del veneno 
del insecto. Este tipo de reacción suele 
aparecer entre uno o dos días tras la 
picadura y se reconoce por un eritema 
con o sin edema de la zona circundante. 
El diámetro suele ser menor de 10 cm 
y la intensidad del dolor puede variar.

Este tipo de reacciones suele ser leve 
y no tiende a generalizarse.

¿Cómo se trata la picadura 
de insecto?

Existen unas medidas generales a la 
hora de tratar las picaduras de insectos(6). 
En la zona de la picadura se produce una 
reacción local y las manifestaciones clíni-
cas (eritema, edema, prurito) suelen ser 
similares.

Figura 1. Hormiga. 
Imagen cedida por 
el Dr. Francisco 
Pelayo.

Figura 2. Mosquito 
Culex pipiens.  
Fuente: Culex pipiens, 
Harlech, North Wales, 
Aug 2016 - Flickr - 
janetgraham84.
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Elevar el brazo o la pierna afectada 
y aplicar hielo o una compresa fría para 
reducir la inflamación y el dolor puede 
ser útil en un primer momento.

Para evitar infecciones secundarias 
se deben limpiar suavemente las ampo-
llas, sin romperlas, con agua y jabón. 
Para aliviar el prurito se puede admi-
nistrar un antihistamínico vía oral o 
incluso un corticoide tópico.

El amoníaco frena rápida y eficaz-
mente el picor y la irritación de la piel. 
Además, neutraliza el veneno. El uso 
inmediato de un producto a base de 
amoníaco, proporciona un alivio rápido 
en las picaduras de mosquitos, tábanos, 
abejas, avispas, animales marinos o 
plantas urticantes.

Evitar las picaduras por 
insectos: ¿cómo? ¿con qué?

Un tema que preocupa de forma 
recurrente, especialmente durante el 
verano, a los padres es tratar de evitar 
que a los niños les piquen los insectos. 
Para ello, contamos con varios produc-
tos llamados “repelentes”, que pueden 
ser naturales o químicos.

Repelentes naturales
Los repelentes naturales son aque-

llos derivados de las plantas. El más 
usado es el aceite de citronela, obtenido 
de planta Cymbopogon nardus. Es un 
repelente efectivo, con un olor agrada-
ble, pero tiene un tiempo de protección 
menor (dos horas) que los repelentes 
químicos (DEET, Bayrepel). Además, 
es poco tóxico.

En Estados Unidos, el aceite de citro-
nela se encuentra disponible en forma de 
loción, spray y toallitas, a concentracio-
nes que oscilan del 0,05% al 15%.

Actualmente, en el mercado espa-
ñol, no hay ningún producto que con-
tenga exclusivamente este aceite.

El aceite de eucaliptus es un repe-
lente de insectos potente, eficaz y con 
un olor agradable. Proporcionan una 
protección eficaz durante seis horas.

Repelentes químicos
Entre los repelentes químicos des-

taca la N,N-Dietil-meta-toluamida, 
conocida como DEET. Se uti l iza 
frente a las picaduras de mosquitos, 
pero también es útil frente a garrapatas. 
Los mosquitos detectan directamente la 

DEET y evitan la zona de la que emana 
este compuesto.

La Academia Americana de Pedia-
tría advierte sobre la irritación cutánea 
que estos productos pueden producir y 
desaconseja su uso en niños a concen-
traciones superiores al 10%. Además, 
por la gran absorción cutánea que pre-
sentan, también desaconseja aplicarlo a 
niños menores de dos años o sobre piel 
erosionada(5).

En el mercado se comercia l i-
zan también otros principios, como 
el ácido 1-piperidincarboxílico o el 
2-(2-hidroxietil)-1-metilpropiléster, 
también llamado Bayrepel.

La efectividad de Bayrepel es com-
parable a la de DEET. Tiene excelentes 
propiedades cosméticas y pocos efectos 
tóxicos. Es bien tolerado por la piel y 
solo se absorbe en mínimo grado, pero 
tampoco debe aplicarse a niños menores 
de dos años.

Los efectos repelentes sobre las pica-
duras de mosquitos suelen durar más de 
8 horas cuando se usan los productos con 
concentraciones del 20%; sin embargo, 
si la concentración es del 10% se reco-
mienda repetir la aplicación cada 4 horas. 
El período de protección frente a tábanos 
y garrapatas es más corto y hay que repe-
tir el tratamiento cada 2-3 horas.

Otros

Los dispositivos electrónicos que 
emiten sonidos de alta frecuencia 
que ahuyentan a los insectos. No está 
confirmada su eficacia.

los himenópteros

Los himenópteros son los insectos que 
más reacciones alérgicas producen en los 
niños.

Son insectos del orden Hyme-
noptera y su nombre proviene de sus 
alas membranosas (del griego nυμεν, 
“membrana” y πτερος,”ala”). Es una 
de las mayores órdenes de insectos, con 
unas doscientas mil especies, entre las 
que se encuentran: las abejas, avispas y 
las hormigas.

Es importante identificar el hime-
nóptero responsable de la picadura, ya 
que facilitará mucho la labor a la hora de 
realizar el diagnóstico y el tratamiento.

Clasificación

Los himenópteros que más problemas 
plantean en nuestro área son los véspidos 
(avispas) y los ápidos (abejas y abejorros)
(7)(Fig. 3).

Figura 3. 
Himenópteros que 
más problemas 
plantean en 
nuestra área.  
A. Abeja; 
B. Abejorro; 
C. Avispa. 
Imágenes cedidas 
por el Dr. Francisco 
Pelayo. 

A B

C
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En el Algoritmo al final del artí-
culo, encontraremos la clasif icación 
detallada según las diferentes familias 
de los himenópteros.

La alergia al veneno de especies de 
las familias Vespidae y Apidae mediada 
por IgE constituye un importante pro-
blema de salud pública, en especial en 
aquellas regiones donde la población 
está más expuesta a las picaduras de 
estos insectos. Los pacientes pediátri-
cos constituyen una población de alto 

riesgo, así como los trabajadores que 
desempeñan su trabajo cerca de ellos 
(agricultores, apicultores, etc.).

El himenóptero más frecuentemente 
implicado en reacciones alérgicas suele 
ser la Apis mellifera (Fig. 4), seguido 
del Polistes dominula.

Morfología
Conocer la morfología de los hime-

nópteros nos ayudará a filiar el insecto. 
En la mayor parte de las ocasiones, los 

pacientes solo saben describir alguna 
característica del mismo, pero sin poder 
precisar exactamente cuál fue el insecto 
que les picó.

A continuación, se describe la mor-
fología de los himenópteros que más 
frecuentemente producen reacciones 
alérgicas(7).

Las APIS o “abejas” (Fig. 3A,B 
y Fig. 4) tienen un tamaño entre 5 y 
15 mm, el cuerpo recubierto por una 
vellosidad marrón, con áreas negras y 
doradas en el abdomen y 4 alas trans-
parentes.

L os  V É SPI DOS o “av ispa s” 
(Fig. 3C) son himenópteros con escasa 
pilosidad, de color amarillo y negro. Se 
diferencian morfológicamente por algu-
nos detalles (Tabla I).

Hábitat
Respecto al hábitat de los diferentes 

himenópteros existen algunas diferen-
cias(7):
•	 Las Apis (Fig. 3A,B y Fig. 4) sitúan 

sus colmenas alrededor de campos, 
árboles frutales o f lores.

•	 Los polistes (Fig. 5) construyen su 
hogar con fibras vegetales mastica-
das y viven en el campo y jardines.

•	 Las Vespulas (Fig. 6) se sitúan en 
jardines y bosques con nidos gene-
ralmente a nivel del suelo, en pare-
des, cajas desechadas, etc.

Epidemiología
La verdadera prevalencia de la 

alergia a himenópteros en la población 
pediátrica no es fácil de establecer, ya 
que las reacciones están infradiagnosti-
cadas, teniendo en cuenta que los niños 
presentan un nivel de exposición mayor 
que los adultos (excepto en el caso de los 
apicultores).

La SEICAP (Sociedad Española de 
Inmunología Clínica, Alergia y Asma 
Pediátrica), a través de su Grupo de Tra-
bajo de Inmunoterapia, realizó en 2006 
una encuesta(8) entre todos sus miem-
bros con el propósito de determinar la 
situación de la alergia a himenópteros en 
los niños españoles. Estos datos fueron 
recogidos y evaluados en un artículo(9) 
que vio la luz en 2010.

Con este estudio, se llegó a la con-
clusión de que la picadura de insectos en 
la población pediátrica española ocu-
rre mayoritariamente en el contexto de 
actividades de juego al aire libre.

Figura 4. Apis 
Mellifera. Imagen 
cedida por el 
Dr. Francisco 
Pelayo.

Figura 5. 
Polistes.  
Imagen cedida 
por ALK-Abelló.

Tabla I.  Detalles morfológicos de los diferentes tipos de véspidos

Véspidos Características morfológicas

Polistes -	 Rayas amarillas y negras
-	 Aspecto fusiforme
-	 Tamaño: 10-15 mm

Dolichovespula -	 Rayas amarillas y negras
-	 Aspecto cónico
-	 Tamaño: 10- 20 mm

Vespa -	 Color rojizo sobre fondo amarillo
-	 Aspecto cónico
-	 Tamaño: 15-30 mm

Vespula -	 Rayas amarillas (o blancas) y negras
-	 Aspecto cónico
-	 Separación clara entre tórax y abdomen
-	 Tamaño: 10-20 mm
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Con respecto al tipo de insecto 
implicado, Apis mellifera tuvo mayor 
implicación seguido de Polistes domi-
nulos. La Vespula no tuvo tanta impli-
cación. Esto, posiblemente, pueda expli-
carse por el hecho de que las actividades 
de los niños están relacionadas con sus 
áreas de juego.

Y es que las reacciones de hipersen-
sibilidad a veneno de himenopteros son 
infrecuentes en Pediatría pero, cuando 
ocurren, tienen un fuerte impacto en la 
calidad de vida de los niños.

Composición del veneno
El veneno de himenóptero está com-

puesto por alérgenos proteicos y sus-
tancias no alergénicas (toxinas, aminas 
vasoactivas, acetilcolina y cininas).

El alérgeno mayor de la abeja es la fos-
folipasa A2 (Api m1), y el de los véspidos 
es el antígeno 5 (Ves v5) (Tabla II).

El género Vespula, Dolichovespula 
y Vespa tienen una alta reactividad cru-
zada.

Con el género Polistes, la reactivi-
dad cruzada completa existe en menos 
de la mitad de pacientes con alergia a 
veneno de Vespula.

Historia natural de la alergia a 
veneno de himenóptero

Tras la picadura de un insecto, los 
pacientes suelen presentar generalmente 
la misma reacción. Puede variar la seve-
ridad, pero siempre con los mismos tipos 
de síntomas. Así pues, lo más probable 
es que las reacciones futuras que pueda 
presentar sigan el mismo patrón(10).

Se ha observado que los niños tienen 
una proporción de reacciones sistémi-
cas cutáneas (sin signos respiratorios o 
circulatorios) mucho más alta que los 
adultos(10).

Clínica
Tras la picadura de himenóptero, los 

síntomas de la reacción alérgica varían 
desde una reacción local más o menos 
intensa hasta el grado de anaf ilaxia 
(Tabla III).
•	 La reacción local consiste en una 

inf lamación limitada (no superior 
a 10 cm de diámetro) a la zona de 
inoculación.

•	 La reacción por inmunocomplejos 
o enfermedad del suero se desenca-

dena entre dos y diez días después 
de la picadura. Cursa con: urticaria 
generalizada, fiebre, dolor articular 
e inflamación de ganglios linfáticos.

•	 La anafilaxia suele iniciarse con sín-
tomas cutáneos, como urticaria (con 
o sin angioedema) para continuar 
con la afectación de varios órganos 
y sistemas: respiratorio (tos, sibilan-
cias, dificultad respiratoria, opresión 
torácica), digestivo (vómitos, dolor 
abdominal, diarrea), cardíaco (arrit-
mias, shock cardiogénico), etc.

Esta reacción sistémica puede llegar 
a ser mortal en el caso en el que no se 
administre tratamiento médico alguno 
durante los 30 minutos posteriores a la 

picadura. Afortunadamente no es lo 
más habitual.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo para que 

exista una reacción alérgica graves son 
los siguientes(11):
•	 Exposición a las picaduras.
•	 La gravedad de la reacción previa: 

cuanto más grave es la reacción pre-
via, mayor será la probabilidad de 
que esta se repita o sea más grave.

•	 La cantidad de veneno inoculado: 
según especie, extracción o no del 
aguijón.

•	 Comorbilidad: mastocitosis.
•	 Fármacos: betabloqueantes, inhibi-

dores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECAs).

Diagnóstico

Identificar el insecto responsable de la 
picadura, facilitará llegar al diagnóstico(12).

Una historia clínica detallada será 
fundamental para realizar el diagnóstico 
de alergia a picadura de himenópteros.

Se le preguntará al niño si identi-
ficó el insecto y, en el caso de no poder 
hacerlo (que será lo más probable), se 
le pedirá que trate de describirlo para 
tratar de filiarlo nosotros. Ahí radica 
la importancia de conocer la morfología 
de estos insectos. No debemos olvidar 
indagar sobre el lugar donde ocurrió, la 
época del año, si le dejó el aguijón cla-

Figura 6. Vespula.  
Imagen cedida por ALK-Abelló.

Tabla II.  Composición de venenos de las diferentes especies de himenópteros

Género Alérgenos

Apis mellifera - Fosfolipasa A2 (Api m1)
- Hialuronidasa (Api m2)
- Fosfatasa ácida (Api m3)
- Melitina (Api m4)
- Api m6

Polistes - Fosfolipasa A1 (Pol a1)
- Hialuronidasa (Pol a2)
- Antígeno 5 (Pol a5)

Vespula vulgaris - Fosfolipasa A1 (Ves v1)
- Hialuronidasa (Ves v2)
- Antígeno 5C (Ves v5)

Dolichovespula maculata - Fosfolipasa A1 (Dol m1)
- Hialuronidasa (Dol m2)
- Antígeno 5C (Dol m5)

Vespa cabro - Fosfolipasa A1 (Vesp c1)
- Antígeno 5 (Vesp c5)
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vado y, por supuesto, el tipo de reacción 
que le produjo.

Tras la anamnesis, se deben rea-
lizar pruebas cutáneas con veneno de 
himenóptero. Esto debe realizarse por 
personal experimentado, por el cierto 
riesgo que entraña el reproducir la reac-
ción de nuevo.

Las pruebas cutáneas se deben com-
plementar con la determinación de IgE 
específica frente al veneno de himenóp-
tero. Esto es menos sensible que reali-
zar pruebas cutáneas, pero no entraña 
ningún riesgo.

Tratamiento

La adrenalina es el tratamiento de 
elección en caso de reacción sistémica en 
fase aguda(13).

El tratamiento de la picadura de 
himenóptero se tratará en función de 
la gravedad. Las reacciones locales se 
tratarán mediante frío local, antihista-
mínicos vía oral y corticoides tópicos 
o sistémicos, según la intensidad del 
cuadro(14).

Las reacciones sistémicas se tratarán 
como cualquier episodio de anafilaxia: 
antihistamínico vía oral, corticoides 
sistémicos y adrenalina intramuscular 
(0,15-0,30 ml). Si un niño ha presen-
tado previamente una reacción sistémica 
por picadura de himenóptero, debe 
llevar siempre la pluma precargada de 
adrenalina, autoinyectable intramuscu-

lar (0,15-0,30 ml, en función del peso 
del niño)(13).

También, han de tomarse medi-
das generales, como extraer el aguijón 
sin exprimirlo (en caso de que sea una 
abeja) o alejarse del área donde haya 
ocurrido la picadura para evitar un ata-
que masivo(12).

Las reacciones sistémicas se deriva-
rán al especialista, de modo preferente, 
para su valoración, diagnóstico y posterior 
tratamiento.

Inmunoterapia

Supervisión facultativa y adminis-
tración en centro hospitalario, requisitos 
indispensables.

Con la inmunoterapia específica o 
vacunación con extracto de veneno de 
himenóptero se trata de disminuir la 
producción de IgE contra el veneno y 
aumentar los “anticuerpos bloqueantes”. 
El nivel de protección con la vacuna 
asciende hasta el 98%(15).

Para administrar este tratamiento, 
se precisa de personal cualificado y rea-
lizarlo en ámbito hospitalario por los 
adversos graves que puede tener.

La inmunoterapia específ ica está 
indicada en niños a partir de los 5 años, 
cuando exista una reacción sistémica 
moderada o grave y se demuestre un 
mecanismo dependiente de IgE(16,17).

La duración de este tratamiento 
es de 3 a 5 años(18). Tras este trata-
miento, más del 90% tolera la picadura 
del insecto. Este efecto terapéutico es 
duradero, de modo que a los 10 años de 
haber finalizado el tratamiento, el 90% 
de los pacientes sigue estando protegido.

Pautas de inmunoterapia en 
alergia a veneno de himenópteros

La inmunoterapia con veneno de abeja 
es eficaz para prevenir reacciones sisté-
micas hasta en el 95% de los casos y con 
veneno de avispa en el 98%. Es, por tanto, 
un tratamiento muy eficaz(17,18).

Consiste en la administración sub-
cutánea de dosis crecientes de veneno 
del insecto responsable de la reacción 
hasta 100 mcg en el caso de véspidos 
o abejas(18).

Existen, en la actualidad, extractos 
para el tratamiento con veneno de Apis, 
Vespula, Polistes y Bombus.

Existen dos fases(17-19):
1.	 Fase de iniciación: comienza admi-

nistrando dosis muy pequeñas de 
veneno (0,01 a 0,1 mcg) y se van 
incrementando paulatinamente.

	 En la actualidad, existen varias pau-
tas de inicio de diferente duración. 
-	 Ultrarrápida (Ultrarush): 3 horas.
-	 Rápida (rush): 4 días.
-	 Rápida (cluster): 4 semanas.
-	 Clásica o también llamada con-

vencional: 3 meses.
Las pautas más rápidas son más 

seguras, con menos efectos secundarios 
y menos reacciones sistémicas que las 
lentas(19).

2.	 Fase de mantenimiento: consiste en 
administrar 100 μg de veneno cada 
4-6 semanas, que suele durar de 3 a 
5 años, según el seguimiento clínico, 
con pruebas cutáneas y serológicas.

	 La dosis de mantenimiento es equi-
valente a 2 o más picaduras depen-
diendo del insecto responsable.

Prevenir las picaduras de 
himenópteros

La educación es muy importante para 
saber cómo actuar ante nuevas reaccio-
nes(2,12,14,16).

Los niños deben conocer unas 
normas para prevenir las picaduras de 
himenópteros.

Tabla III.  Clasificación de las reacciones producidas por himenópteros

Tipo de reacción Síntomas

Local Dolor, prurito, edema en región inoculación  
(2-3 cm diámetro)

Local gigante Induración >10 cm diámetro y >24 horas de 
duración

Sistémicas (clasificación Müller)

Grado I Urticaria, prurito, ansiedad y malestar general 

Grado II Grado I + opresión torácica, náuseas, vómitos, 
diarrea, angioedema

Grado III Grado II + disnea, sibilancias, estridor, disartria, 
disfonía, debilidad, confusión, sensación de 
muerte inminente

Grado IV Grado III + hipotensión, shock, pérdida de 
conocimiento, cianosis. Exitus

Tóxicas (>50 picaduras 
avispa o >100 de abeja)

Hemólisis intravascular, CID, rabdomiolisis, fracaso 
renal
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1.	 No acercarse a nidos de avispas ni 
a panales de abejas: las avispas y 
abejas solo pican cuando se sienten 
amenazadas o para defender sus 
nidos.

2.	 No ahuyentar ni tratar de matar la 
avispa/abeja en caso de que se pose 
encima de nosotros: se debe de per-
manecer quieto o hacer movimien-
tos muy lentos hasta que se vaya.

3.	 Alejarse del lugar del accidente: 
cuando la avispa pica conserva el 
aguijón, pudiendo picar repetidas 
veces; además, con su picadura se 
liberan feromonas que pueden atraer 
a otros miembros de la colonia.

4.	 Asegurar que no hay ningún insecto 
en el borde del vaso si el niño toma 
alguna bebida azucarada al aire 
libre: la mayoría de las picaduras se 
producen entre los meses de mayo a 
septiembre, especialmente en verano 
(julio y agosto).

5.	 Evitar andar descalzo y sacudir 
la ropa dejada en el suelo antes de 
ponérsela en piscinas o campos con 
f lores.

6.	 Evitar ropas llamativas o utilizar 
perfumes cuando se sale al campo: 
las avispas/abejas tienen predilec-
ción por los colores y olores intensos.

7.	 En las excursiones, los niños deben 
llevar pantalones y manga larga.

8.	 No correr, ni ir en bicicleta en luga-
res donde haya muchas f lores: las 
colisiones con estos insectos pueden 
producir picaduras.

9.	 En los merenderos o comidas en 
el campo, mantener los cubos de 
basura bien cerrados.

10.	Si un niño es alérgico al veneno de 
himenóptero es aconsejable que 
lleve una placa de alerta médica.

Criterios de derivación al 
especialista

Todos los niños que hayan sufrido una 
reacción alérgica grave tras la picadura de 
un insecto, deben ser remitidos al especia-
lista para realizar los estudios pertinentes.

Si se confirma el diagnóstico, la clí-
nica es grave y la evitación difícil, está 
indicado pautar una desensibilización al 
veneno causante de la alergia.

Se estima que dos tercios de las per-
sonas alérgicas al veneno de himenópte-
ros no llegan a ser valorados nunca por 

un alergólogo. Esto es debido a la falta 
de conocimiento sobre el tema.

Conclusión

El pediatra de Atención Primaria 
debe conocer la morfología y las reac-
ciones alérgicas que producen las pica-
duras de los insectos (especialmente los 
himenópteros). Es necesario derivar al 
especialista a todos los niños que hayan 
sufrido una reacción sistémica tras la 
picadura de un insecto.

La educación de los niños es funda-
mental para prevenir las picaduras y saber 
cómo actuar ante nuevas reacciones.
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Artículo actualizado (2017) y muy completo 
sobre hipersensibilidad a picaduras de insectos. 
Imprescindible para todo aquel con interés en 
las últimas actualizaciones en diagnóstico y 
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T, et al. Insect Venom Immunotherapy: 
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venom allergy: characteristics, toler-
ance and efficacy of immunotherapy in 
the pediatric population. Allergol Im-
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Recomendado a todos aquellos interesados 
en el tema sobre la tolerancia y la eficacia de 
la inmunoterapia en la población pediátrica. 
Revisa cómo seleccionar a los pacientes para 
iniciar el tratamiento con inmunoterapia, qué 
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Muy interesante y fácil de leer.

Niña de 7 años de edad.

Antecedentes
•	 Familiares: sin interés.
•	 Personales:

-	 No reacciones alérgicas medicamentosas.
-	 Inmunización según calendario.
-	 No enfermedades de interés.

•	 Hábitat:
-	 Urbano.

•	 Animales domésticos: no.

Enfermedad actual
En el mes de agosto, en el recinto de una piscina, cuando 

iba caminando descalza por el césped a tirar un envoltorio 
de helado a la papelera, sintió en el pie un picotazo y a los 
3 minutos presentó en esa zona una erupción cutánea muy 
dolorosa, así como inflamación del pie.

En el puesto de Socorro de la piscina le administraron 
antihistamínico vía oral y le pusieron hielo en el pie, pero 
dado que no cedía el cuadro y, además, la niña empezó a 
presentar disfonía y decaimiento, es trasladada al Servicio 
de Urgencias más cercano. Allí se le administra adrenalina 
intramuscular. El cuadro fue remitiendo de forma progresiva.

En el Servicio de Alergia Infantil, se le realiza estudio 
alergológico:
•	 Pruebas cutáneas:

-	 Prick test para Apis mellifera, Vespula spp y Polistes 
dominulus con resultados negativos.

-	 Intradermorreacción:
0	 Positivo a la concentración de 0,001 μg/ml para 

Polistes dominulus.
0	 Negativo para vespula spp y Apis mellifera.

•	 IgE total: 143 kU/ml.
•	 IgE específica a veneno de himenóptero.

-	 Avispa (rPol d5): 6,31 kU/l.
-	 Veneno avispa (Polistes): 13,7 kU/L.
-	 Vespula: 0,55 kU/L.
-	 rVES v5: 0,35 kU/L.
-	 Vespula (fosfolipasa A1), fosfolipasa A1 de abeja y 

veneno abeja: negativos.

Se rehistoria a los padres sobre el insecto: suponen que 
lo que le picó fue una avispa, pero no están seguros porque 
no lo vieron. Creen recordar que hace un par de años le 
picó una avispa también y tuvo reacción importante, pero 
no consultaron por ello.

Caso clínico

http://www.alergiaabejasyavispas.com/secciones/sec6/seccion06_0.asp
http://www.alergiaabejasyavispas.com/secciones/sec6/seccion06_0.asp
http://www.alergiaabejasyavispas.com/secciones/sec6/seccion06_0.asp
http://www.alergiaabejasyavispas.com/
http://www.alergiaabejasyavispas.com/
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17.	Indique cuál es la respuesta INCO-

RRECTA:
a.	 Los insectos que pican pueden 

provocar reacciones alérgicas.
b.	 La reacción que producen las 

picaduras por dípteros son más 
graves que las producidas por 
picadura de himenópteros.

c.	 El tábano y la pulga son insectos 
hematófagos.

d.	 El mosquito suele producir una 
reacción local inmediata que 
consiste en una pápula en el 
lugar de la picadura.

e.	 La oruga procesionaria del pino 
posee pequeños pelos urticantes.

18.	Con respecto a la alergia a la pica-
dura de insectos, señale la respuesta 
CORRECTA:
a.	 Identificar el insecto responsable 

de la picadura facilitará la labor a 
la hora de realizar el diagnóstico.

b.	 Es difícil filiar el insecto con-
creto que produce una picadura 
debido a que, tanto la reacción 
local como sus manifestaciones 
clínicas, suelen ser similares.

c.	 Las reacciones por alergia a 
veneno de insectos varían desde 
una reacción local hasta un cua-
dro anafiláctico.

d.	 Los insectos que más frecuen-
temente provocan reacciones 
alérgicas son los himenópteros 
(avispas, abejas y hormigas).

e.	 Todas las respuestas son correctas.

19.	En cuanto a los himenópteros, se-
ñale la respuesta INCORRECTA.
a.	 El himenóptero más frecuente-

mente implicado en reacciones 
alérgicas suele ser Apis melli-
fera.

b.	 Polistes construye su hogar con 
f ibras vegetales masticadas y 
vive en el campo y jardines.

c.	 Apis sitúa sus colmenas alrede-
dor de campos, árboles frutales 
o f lores.

d.	 Los véspidos son himenópteros 
con el cuerpo recubierto por 
una gran vellosidad marrón, 
con áreas negras y doradas en el 
abdomen.

e.	 Vespula se sitúa en jardines y 
bosques con nidos generalmente 
a nivel del suelo, en paredes, 
cajas desechadas, etc.

20.	Con respecto al DIAGNÓSTICO 
de alergia a picadura de himenóp-
tero:
a.	 Identificar el insecto responsable 

de la picadura facilitará realizar 
el diagnóstico.

b.	 Tiene un diagnóstico específico 
muy eficaz.

c.	 La anamnesis detallada será 
imprescindible para realizarlo.

d.	 Tras la anamnesis, se deben 
realizar pruebas cutáneas con 
veneno de himenóptero y com-
plementar con la determinación 
de IgE específica.

e.	 Todas las respuestas son correc-
tas.

21.	Indique la respuesta INCORREC-
TA en relación al tratamiento de la 
picadura por himenópteros:
a.	 Las reacciones locales se trata-

rán, según la intensidad del cua-
dro, mediante frío local, antihis-
tamínicos (vía oral) y corticoides 
tópicos o sistémicos.

b.	 El antihistamínico vía oral es el 
tratamiento de elección en caso 
de reacción sistémica por pica-
dura de himenóptero en fase 
aguda.

c.	 Las reacciones sistémicas se 
tratarán como un episodio de 
anafilaxia (antihistamínico vía 
oral, corticoides sistémicos y 
adrenalina intramuscular).

d.	 La inmunoterapia específica está 
indicada en niños a partir de los 
5 años, cuando exista una reac-
ción sistémica moderada o grave 
y siempre que se demuestre un 
mecanismo dependiente de IgE.

e.	 La inmunoterapia específ ica 
trata de disminuir la produc-
ción de IgE contra el veneno y 
aumentar los “anticuerpos blo-
queantes”.

Caso clínico

22.	Referente al DIAGNÓSTICO:
a.	 Tratar de identificar el insecto 

y preguntar a la niña y a los 
padres el lugar donde ocurrió 
la picadura, si el insecto le dejó 
el aguijón clavado o el tipo de 
reacción que presentó es muy 
importante.

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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b.	 Nos ayudará, a la hora de rea-
lizar el diagnóstico, conocer la 
morfología de los insectos.

c.	 Es aconsejable realizar pruebas 
cutáneas y determinación de 
IgE específica para venenos de 
himenópteros.

d.	 En este caso, el diagnóstico 
correcto más probable sería el de 
“reacción anafiláctica por aler-
gia a veneno de avispa (género 
polistes)”.

e.	 Cualquiera de los anteriores es 
la respuesta correcta.

23.	Respecto al TR ATAMIENTO 
administrado tras la picadura:
a.	 El tratamiento administrado, 

en un primer momento, ha sido 

correcto. El tratamiento de la 
picadura de himenóptero se trata 
en función de la gravedad de la 
misma.

b.	 El tratamiento de elección, en 
caso de reacción sistémica por 
picadura de himenóptero en fase 
aguda, es la adrenalina.

c.	 Este paciente cumple los requisi-
tos necesarios para recomendarle 
un tratamiento con inmunote-
rapia específica con extracto de 
veneno de himenóptero.

d.	 Esta niña deberá llevar siempre 
adrenalina autoinyectable en 
jeringa precargada intramuscu-
lar.

e.	 Todas las anteriores son válidas.

24.	¿Qué RECOMENDACIONES le 
haría a la niña y a sus padres?
a.	 No acercarse a nidos de avispas 

ni a panales de abejas y, en el 
caso de que alguna se le pose 
encima, no intentar ahuyen-
tarla ni matarla y si le pica, que 
se aleje del lugar del accidente.

b.	 Insistir a la niña que en la pis-
cina no ande descalza y sacuda 
la ropa dejada en el suelo antes 
de ponérsela.

c.	 Si salen de excursión, que la niña 
lleve pantalones y manga larga.

d.	 Dejar los cubos de basura bien 
cerrados si meriendan en el 
campo o en la piscina.

e.	 Cualquiera de los anteriores es 
la respuesta correcta.
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Epidemiologia de la alergia 
a fármacos

La incidencia de reacciones alérgicas a 
fármacos en la población general y pediá-
trica está subestimada.

L a def inición de una reacción 
adver sa  a  un med icamento 
(RAM) es cualquier respuesta 

no deseada e inesperada que tiene lugar 

con una dosis apropiada de un fármaco, 
administrado para conseguir un benefi-
cio terapéutico, diagnóstico o profilác-
tico. La incidencia real de las reacciones 
adversas a medicamentos no se conoce, 
porque aún no hay medios de monito-
rización y documentación en la mayoría 
de los centros sanitarios. Las reacciones 
por hipersensibilidad a fármacos son 
responsables de una morbi-mortalidad 

y costos extraordinarios, pero están sub-
estimadas. El último metaanálisis de 33 
publicaciones seleccionadas en pacientes 
hospitalarios destacan una frecuencia 
de reacciones adversas a fármacos en 
un 15,1-30% de los pacientes hospi-
talarios, graves en el 6,7% y de estas 
reacciones adversas no son previsibles 
el 23,8%, entre las cuales se encuentran 
las alérgicas(1). Las reacciones alérgicas 
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Resumen
Las reacciones adversas a fármacos son muy 
importantes en la práctica de la medicina y 
responsables de una gran morbi-mortalidad y costos 
sanitarios. Este manuscrito revisa los últimos 
hallazgos en la comprensión de cómo los fármacos 
sensibilizan a nuestro sistema inmune, los factores 
que influencian la inmunogenicidad de los fármacos 
y las respuestas específicas producidas por cada 
grupo. Se distinguen los mecanismos entre reacciones 
de idiosincrasia y reacciones pseudoalérgicas. Se 
realiza una aproximación al diagnóstico de la alergia 
a fármacos y un resumen del manejo esencial.

Por otra parte, se habla de un tema novedoso. 
Las drogas de abuso no han sido estudiadas como 
causantes de hipersensibilidad alérgica y sus efectos 
siempre han sido considerados bajo el punto de vista 
de su toxicidad, aunque ambos mecanismos (tóxico 
e inmunológico) no son excluyentes. No hay trabajos 
de alergia a fármacos en drogodependientes, porque 
suelen ser excluidos de los ensayos clínicos; ni 
tampoco se habían hecho diagnósticos alergológicos 
en estos pacientes debido a su pluripatología.

El problema de la drogodependencia es también 
importante en la edad pediátrica y describimos el 
caso de un niño sensibilizado a cannabis y otras 
drogas. 

Abstract
Adverse reactions to pharmaceutical and diagnostic 
products constitute a major azard in the practice 
of medicine and are responsible for substantial 
morbidity and cost. This manuscript reviews current 
understanding of the ways drugs sensitized the 
immune system, the factors that influence drug 
immunogenicity and the specificity of drug-induced 
immune responses. The mechanisms recognizable 
in drug allergy syndromes are divided from 
idiosyncratic reactions that mimic drug allergy. An 
approach to the diagnosis of drug allergy is offered, 
followed by a summary of the management of drug 
allergic states.

Possible sensitization to illicit drugs has not 
been widely considered, as drug reactions are 
generally attributed to toxic causes and allergic 
hypersensitivity to immunological causes, with 
the two seen as mutually exclusive, although 
the two mechanisms have not been shown to 
be independent. There are no reports of allergic 
hypersensitivity in drug abusers, who are normally 
excluded from clinical trials or studies, and usually 
receive no care for allergies, which are considered 
a minor problem. We described the case report 
of a children suffering from allergic response to 
cannabis and other illicit drugs. 

Palabras clave: Alergia a fármacos;  Alergia a drogas;  Cannabis;  Heroína;  Opio;  Cocaína.

Key words: Drug allergy;  Illicit drugs;  Adverse drug reactions;  Cannabis;  Heroin;  Opium;  Cocaine.
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son responsables del 6-10% de todas 
las RAM. En los niños hospitalizados, 
según un metaanálisis de Imppicciatore 
del 2001, la incidencia fue de 9,53%, de 
las que el 12% fueron graves(1).

Sin embargo, la incidencia en la 
población general es mal conocida, pues 
no se mandan informes de los pacien-
tes ambulatorios, y muchos síntomas 
se solapan con los de la enfermedad de 
base. Muchos fármacos son aprobados 
con un muestreo limitado de pacientes 
y hay que esperar años hasta saber si 
causan RAM en la población general.

En Alergológica 2005, sobre los 
pacientes que acuden a consulta de 
Alergia en España(2), la alergia a medi-
camentos fue el motivo de consulta en el 
14,7% de los casos, y en niños el 11,6%. 
En los niños, las enfermedades exante-
máticas son frecuentes y muchas veces 
no se puede discernir que la causa de 
las lesiones cutáneas sean los fármacos 
o la misma enfermedad. Aunque por 
prudencia se deben suspender, no hay 
que catalogarlos de alérgicos a fármacos 
que le serán quizás útiles en el futuro.

Tipos de reacciones adversas 
a medicamentos (RAM)

Las reacciones alérgicas a fármacos 
tienen tiempo de latencia y son imprevi-
sibles.

Reacciones tipo A o previsibles

Tienen relación con el mecanismo 
de acción del medicamento, pueden 
aparecer en cualquier persona tratada, 
son leves, dependientes de la dosis, y las 
más frecuentes, explican el 80% de los 
efectos adversos del fármaco.

Se incluyen las debidas a sobredo-
sis y toxicidad. La morfina, por ejem-
plo, aumenta su toxicidad si hay una 
enfermedad hepática o un mixedema 
que impide la eliminación del fármaco. 
Los aminoglucósidos se acumulan si hay 
daño renal.

Efectos colaterales, aparecen aso-
ciados a la toxicidad del fármaco, por 
ejemplo, teratogénesis por metrotexato.

Los efectos secundarios o indirec-
tos son consecuencia no inevitable del 
fármaco, por ejemplo, colitis pseudo-
membranosa por clostridium tras anti-
bioterapia. Tratamiento con amoxicilina 
en infección con virus de Epstein-Barr.

Interacciones entre fármacos: ocu-
rría aumento del q-t al tomar astemizol 
más macrólidos o antimicóticos.

Reacciones tipo B o imprevisibles
Dependen de la respuesta del 

paciente, no están relacionadas con la 
dosis, son menos frecuentes y entre ellas 
están las reacciones de hipersensibili-
dad por un mecanismo inmunológico. 
Estas últimas tienen en común que son 
distintas de las acciones farmacológicas 
conocidas, existe un contacto previo con 
el fármaco implicado, la clínica es de 
tipo alérgico (urticaria, angioedema, 
asma), recurren si se exponen de nuevo 
al fármaco, son reproducibles con una 
mínima dosis del fármaco y puede ser 
causada por fármacos con reactividad 
cruzada o estructura similar.

También, se incluyen en las B, las 
reacciones por idiosincrasia e intole-
rancia.

La intolerancia es un efecto aumen-
tado del fármaco a la dosis aconsejada: 
tinnitus con baja dosis de salicilatos.

La idiosincrasia es una respuesta 
inesperada cualitativamente anormal al 
fármaco que se diferencia de su acción 
farmacológica, pero no tiene mecanismo 
inmune: déficit de fosfato-6deshidro-
genasa en población mediterránea-
africana que produce anemia hemolí-
tica. Estas enfermedades las estudia la 
farmacogenética.

Capacidad alergénica de los 
antígenos farmacológicos

Los fármacos responsables del 80% 
de las reacciones alérgicas son los beta-
lactámicos, la aspirina, los AINES y las 
sulfamidas.

Los pacientes se sensibilizan a los 
fármacos a los que están expuestos y la 
incidencia varía según las modalidades 
terapéuticas al uso. En un estudio publi-
cado en España en 1992, los medica-
mentos más implicados eran, por este 
orden: las sulfamidas, estreptomicina y 
betalactámicos, pero en otro realizado 
en 1999, el 50% eran los betalactámicos, 
un 10% el AAS y solo en un 9% las 
sulfamidas(3).

Teóricamente, cualquier fármaco 
puede dar una reacción de hipersen-
sibilidad, pero las sustancias de PM 
inferior a 5.000 daltons tienen escaso 

valor antigénico y el sistema inmune, 
solo excepcionalmente, es capaz de res-
ponder a sustancias de PM inferior a 
1.000 daltons. Son antígenos comple-
tos las proteínas heterólogas, enzimas 
u hormonas, capaces de dar lugar a una 
respuesta mediada por IgE o IgG.

Sustancias de PM pequeño precisan 
una bioactivación metabólica y transfor-
marse de compuestos liposolubles y no 
polares a sustancias con mayor polaridad 
e hidrofilia, que puedan ser excretables 
en un proceso de detoxicación. Si un 
fármaco o uno de sus metabolitos no 
se detoxifica, puede causar toxicidad 
celular directa o dar hipersensibilidad 
mediada inmunológicamente. Estos 
metabolitos (pro-haptenos) pueden 
unirse a proteínas o ácidos nucleicos 
causando necrosis celular o alterando 
un gen como parte de su efecto tóxico. 
También, los metabolitos reactivos pue-
den actuar uniéndose a macromoléculas 
séricas o de las membranas celulares for-
mando macromoléculas inmunógenas 
polivalentes que pueden iniciar una 
respuesta inmune.

Muchas de las reacciones de hiper-
sensibilidad frente a antibióticos pueden 
ocurrir así, sin embargo, las penicilinas 
actúan como hapteno sin metabolismo 
previo, por apertura espontánea del 
anillo betalactámico y su capacidad de 
unirse posteriormente a proteínas.

Factores de riesgo dependientes 
del régimen de tratamiento 
y del paciente

Además de su estructura química 
y reactividad, inf luyen los siguientes 
factores:
1.	 La ruta de administración: la vía 

parenteral es más inmunógena que 
la oral, y la aplicación tópica cutánea 
tiende a favorecer las dermatitis de 
contacto y es más sensibilizante.

2.	 El uso frecuente y prolongado del 
fármaco favorece la sensibilización.

3.	 Dosis bajas con intervalos libres de 
fármaco sensibilizan más que las 
elevadas y sin pausas.

La alergia a fármacos es más fre-
cuente en mujeres (70% frente al 35%) y 
más en adultos que en niños. También, 
influyen las enfermedades subyacentes: 
las reacciones a sulfametoxazol-trime-
tropín, en pacientes con SIDA, son 50 
veces más frecuentes que en otras per-
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sonas, debido a un fenotipo acetilador 
lento para N-acetiltransferasa y su défi-
cit en glutatión. Otros polimorfismos, 
como la sobreexpresión de la enzima 
cicloxigenasa, están implicados en el 
asma inducida por AAS, poliposis y 
cuadros anafilactoides por AINES.

La constitución atópica no predis-
pone a las reacciones alérgicas a fár-
macos, pero las reacciones en atópicos 
pueden ser más graves.

Los fármacos actualmente respon-
sables del 80% de las reacciones alérgi-
cas son los betalactámicos (sobre todo, 
la amoxiclina y amoxi-clavulánico), la 
aspirina, los AINES y las sulfonamidas. 
Cuando un paciente se sensibiliza a un 
fármaco, tiene tendencia a sensibilizarse 
a otros, y esto puede ser debido a que 
estos pacientes son propensos a reaccio-
nar con fármacos que forman haptenos 
durante una infección, debido a “señales 
de peligro” producidas por la misma.

Los pacientes con tratamiento con 
betabloqueantes, incluyendo el colirio 
maleato de timolol, pueden tener más 
susceptibilidad de anafilaxia resistente 
al tratamiento.

Clínica de la alergia 
a fármacos

La alergia a fármacos puede dar clínica 
multiorgánica o afectar preferentemente a 
la piel, sistema respiratorio, renal y hema-
tológico del niño.

Anafilaxia (reacciones tipo I y II 
de Gell y Coombs)

Es una reacción grave que afecta a 
más de dos órganos o sistemas, por ejem-
plo: urticaria+vómitos, rinitis+urticaria. 
La urticaria y el asma solo aparecen en el 
10%. Si el alérgeno ha entrado inyectado 
(venenos, medicación i.v.), predomina el 
cuadro cardiovascular. En los alimen-
tos, que se absorben por vía transmu-
cosa, predomina el edema labial, facial 
y laríngeo, predominando la dificultad 
respiratoria. El riesgo de reacción bifá-
sica aumenta si el periodo de latencia es 
mayor de 30 minutos. Se han descrito 
como causantes de anafilaxia mediada 
por IgE: betalactámicos, extractos de 
alérgenos, antisuero heterólogo, insu-
lina, vacunas con huevo, estreptocinasa, 
quimopapaína, L-asparraginasa, cis-
platino, carboxiplatino y látex. Pueden 

causar reacciones anafilactoides (inde-
pendientes de IgE): radiocontrastes, 
aspirina, AINES, dextranos, inducto-
res y relajantes musculares, protamina, 
vancomicina, ciprofloxacino y oaclitaxel 
(Taxol). Las pruebas cutáneas no tienen 
valor para la asparraginasa, pero pue-
den tenerlo para cisplatino. En el caso 
de los taxoles, mejoran con premedica-
ción e infusión lenta. En las anafilaxias 
perioperatorias, un 70% se deben a 
relajantes musculares y un 12% al látex. 
También, pueden ser por opioides e ins-
trumental tratado con óxido de etileno. 
La semilla del Psyllium, utilizada como 
laxante, provoca asma por inhalación y 
anafilaxia por ingesta. Las provocadas 
por f luoresceína pueden prevenirse con 
premedicación.

Reacciones citotóxicas  
(tipo II de Gell y Coombs)

Implican anticuerpos de clase IgG, 
IgM o IgA frente a eritrocitos, leucoci-
tos o plaquetas, y la respuesta inmune 
puede dirigirse hacia el fármaco, meta-
bolitos del mismo o antígenos de los 
eritrocitos, leucocitos o plaquetas. 
Cuando se activa el complemento se 
lesionan tanto las células con antígenos 
como sin él.
•	 Se asocian con anemias hemolíticas: 

penicilina, cefalosporina, quinidina, 
alfametildopa.

•	 Se asocian con trombopenias: qui-
nina, quinidina, acetaminofeno, sul-
famidas, sales de oro, propiltioura-
cilo.

•	 Se asocian con neutropenias: feno-
tiacinas, tiouracilos, sulfonamidas y 
anticonvulsivantes.

El único tratamiento es la retirada 
del fármaco causal.

Reacciones por inmunocomplejos 
(tipo III d Gell y Coombs)

Es típica la enfermedad del suero 
por depósito de inmunocomplejos en 
los tejidos, con activación posterior del 
complemento. La causa más clara son 
las proteínas heterólogas; actualmente, 
no se emplea suero antidiftérico equino, 
pero sí tratamientos contra picaduras 
de ofidios y arañas, botulismo, rabia y 
gangrena gaseosa. También, lo pueden 
ocasionar los antibióticos, las globuli-
nas antilinfocíticas o antitimocito y los 
monoclonales.

La clínica consiste en: fiebre, aste-
nia, linfadenopatías, erupciones cutá-
neas (urticariales o morbiliformes), 
artralgias, trastornos gastrointestinales 
y proteinuria, entre el 2º y 21º día de la 
administración del fármaco.

Analíticamente, se demuestran 
inmunocomplejos circulantes y el c3 
y c4 bajos, con aumento de VSG. En 
la pseudoenfermedad del suero por 
cefaclor y otros fármacos (penicilina, 
cefalosporinas, sulfamidas, hidantoí-
nas, estreptomicina, alopurinol, carba-
mazepina, metamizol, fenilbutazona, 
propanolol y tiouracilo), no hay inmu-
nocomplejos, ni cae el complemento y 
no hay afectación renal.

Reacciones mediadas por células 
(tipo IV de Gell y Coombs)

Son las más comunes de las reaccio-
nes tardías por hipersensibilidad induci-
das por fármacos. Las lesiones cutáneas 
son eritema, pápulas que pueden llegar 
a vesiculosas y exudativas. La dermatitis 
de contacto clásica es más propia de la 
edad adulta, aparece en 7-20 días la 1ª 
vez y luego pueden aparecer en 8 horas 
tras contactos posteriores. Hay más de 
3.000 compuestos causales, y entre los 
fármacos más causales están las penici-
linas, anestésicos locales, antihistamíni-
cos tópicos y la neomicina. También, lo 
pueden ser conservantes y excipientes: 
parabenos, formaldehído, etilendia-
mina, lanolina y timerosal (Fig. 1).

Diagnóstico en la alergia 
a medicamentos

Un diagnóstico negativo ha de ser de 
certeza. Si el paciente rechaza la prueba 
de provocación o tolerancia, no podemos 
estar seguros, pero la provocación conlleva 
importantes riesgos y la decisión de reali-
zarla es difícil.

Si hacemos un diagnóstico negativo 
ha de ser siempre de certeza. En oca-
siones, hay que hacer una provocación 
al fármaco sospechoso o una prueba de 
tolerancia al alternativo. Hay fárma-
cos que se pueden retirar por vida, por 
ejemplo, un mucolítico. Si el fármaco 
es imprescindible, se debe hacer un 
correcto diagnóstico que se apoya en:
•	 La historia clínica: debemos con-

f irmar que la reacción puede ser 
de hipersensibilidad, orientar de 
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qué tipo, descartar otras causas no 
atribuibles, evaluar la indicación 
del estudio alergológico. Se debe 
de recabar:
-	 El nombre comercial y la pre-

sentación del fármaco.
-	 Los medicamentos que estaba ya 

tomando.
-	 Cuadro clínico que motivó su 

uso.
-	 Síntomas de la reacción.
-	 Periodicidad de los síntomas.
-	 Historia de reacciones previas a 

otros fármacos.
-	 Intervalos de tiempo:

a.	Desde el inicio del tratamien-
to a la aparición de los sínto-
mas.

b.	Desde la última dosis admi-
nistrada.

Casi todas las técnicas están desti-
nadas a buscar un mecanismo IgE. Un 
resultado positivo es muy informativo, 
pero uno negativo se ha de informar 
cautelosamente.

Pruebas in vitro para la alergia 
a medicamentos

Solo existen para pocos fármacos:
•	 Reacciones inmediatas: anafilácti-

cas: demostración de IgE especí-

fica por técnicas de enzimoinmu-
noensayo: CAP, RAST, ELISA. 
Demostración de degranulación de 
basófilos, test de activación de basó-
filos (FAST, CAST, BAT), test de 
liberación de histamina. Son útiles, 
tanto para las reacciones de hiper-
sensibilidad inmediata inmunoló-
gicas como para las que no lo son, 
como las causadas por AINES.

	 La prueba más usada es la de IgE 
a los determinantes mayores de la 
penicilina, (no detecta los menores, 
contra las cadenas laterales), amoxi-
cilina, amplicilina, cefaclor, látex, 
insulina, protamina, quimopapaína, 
toxoide tetánico, ACTH y gelatina. 
Los niveles disminuyen mucho al 
año de la reacción. La determina-
ción de la triptasa, si se eleva por 
encima de 11 ng/mL, indica anafi-
laxia, pero se ha de hacer dentro de 
las primeras 3 horas de la reacción.

•	 Reacciones por IgE e IgM: deter-
minación de mediadores durante la 
reacción aguda (triptasa). Pruebas 
de hemaglutinación. Demostración 
de inmunocomplejos inducidos por 
el fármaco. Hipocomplementemia 
aguda. Las técnicas de hemagluti-
nación son útiles en el diagnóstico 
de anemias hemolíticas. En la hiper-
sensibilidad mediada por células: 
TTL: requiere células vivas, pero es 
útil en el diagnóstico de reacciones 
retardadas. En los betalactámicos, 
tiene una sensibilidad del 74% y una 
especificidad del 85%.

Figura 1. Diagnóstico de reacciones inmediatas a fármacos por técnica de prick e intrader-
morreacción.

Figura 2. Diagnóstico de las reacciones no inmediatas por pruebas de parche e intrader-
morreacción.
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Pruebas cutáneas

Pueden hacerse mediante 3 técnicas 
(Figs. 1, 2 y 3): prick tests, intradermo-
rreacción y test de parche.

Las reacciones tipo I se estudian 
mediante prick e intradermorreacción 
(ID). La segunda puede dar síntomas 
en el caso de las penicilinas, por eso se 
ha de hacer siempre primero el prick. 
Tras una anafilaxia, se ha de esperar, 
al menos, 3 semanas para evitar falsos 
negativos. Hay autores que indican que 
es mejor hacer primero el RAST para 
evitar reacciones graves.

La negatividad de estas pruebas no 
excluye la posibilidad de alergia, si la 
reacción ocurrió hace mucho tiempo. La 
lectura tardía de la ID puede ser útil en 
el diagnóstico de reacciones retardadas: 
exantemas maculopapulares, por ejem-
plo. También son útiles los parches con 
betalactámicos y no se afectan con el 
paso del tiempo.

Pruebas de provocación

Se deben de realizar en un espacio 
cercano a la UVI, ante un médico y 

enfermera, con acceso a un experto en 
REA, tras consentimiento informado.
•	 Indicaciones:

-	 Cuando el uso del fármaco sea 
imprescindible.

-	 Cuando sea un fármaco de pri-
mera línea posiblemente útil al 
paciente.

-	 Cuando se deba controlar la to-
lerancia a un alternativo.

-	 Cuando haya sido catalogado de 
alérgico por pruebas inadecuadas.

-	 Como fase previa de un trata-
miento de desensibilización o de 
tolerancia.

•	 Contraindicaciones:
-	 Cuando el fármaco sea prescin-

dible.
-	 Cuando la reacción producida 

pusiera en riesgo la vida del pa-
ciente o le dejara con secuelas 
irreversibles.

-	 No se debe hacer en anafilaxia, 
síndrome de Stevens-Johnson o 
de Lyell.

Recientemente, basándonos en los 
resultados de provocaciones de cientos 
de enfermos y en todos los datos de su 
anamnesis y exploración, hemos podido 
diseñar un modelo matemático, que nos 
ayuda a decidir con seguridad una pro-
vocación o a evitarla por su riesgo(4).

Tratamiento de las reacciones 
alérgicas a fármacos

El tratamiento básico, ante la duda, es 
evitar el fármaco y utilizar un alternativo sin 
reacción cruzada con el anterior.

Reacciones mediadas por IgE

En el caso de urticaria aguda (lo 
más frecuente), se recurrirá al uso de 
antihistamínicos de primera generación, 
por ser sedantes.

En caso de anafilaxia, el pronóstico 
depende de la pronta administración 
de adrenalina, sin contraindicaciones 
absolutas en Pediatría: dosis máxima 
0,3 mg, IM.

Los corticoides solo en posibles ana-
filaxias bifásicas.

En el caso de fármacos imprescin-
dibles, se puede hacer desensibilización 
que se ha usado con éxito en pacientes 
afectos de SIDA con reacciones por sul-
famidas y sensibles a aspirina.

Figura 3. Reacciones cutáneas más frecuentes en la alergia a fármacos: de izquierda a 
derecha: exantema morbiliforme por amoxicilina, exantema fijo por sulfamidas, síndrome 
de Stevens Johnson por analgésicos, urticaria por cefalosporinas, púrpura por analgésicos, 
eritema por fotosensibilidad secundaria a analgésicos propiónicos. Inferior: cuadro clínico 
de anafilaxia.

Pérdida del 
conocimiento

Urticaria

Hinchazón de la 
lengua, incapacidad 
para tragar

Rápida hinchazón 
de los tejidos de 
la garganta

Anafilaxia
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Reacciones no mediadas por IgE

En el síndrome de Stevens-Johnson 
o en el síndrome de Lyell, puede reque-
rirse ingreso en UVI. En las reacciones 
de tipo citotóxico o por inmunocomple-
jos, el único tratamiento es la retirada 
del fármaco.

En dermatitis de contacto, además 
de evitar el producto y los relacionados 
con él, se pueden dar corticoides tópicos 
de potencia media, aunque si hay f lic-
tenas hay que usarlos vía parenteral. En 
exantemas morbiliformes, no son útiles 
los antihistamínicos, pues no interviene 
el mastocito.

En el Steven Johnson, los corti-
coides están en duda, porque pueden 
empeorar el proceso. En la necrolisis, 
se han usado inmunosupresores, como 
la ciclosporina y la ciclofosfamida y, 
también, gammaglobulinas IV a dosis 
altas (2 g/kg de peso), que inhiben la 
apoptosis iniciada por la interacción de 
receptores de muerte en la superficie 
celular Fas (CD95). La asistencia en 
UVI o en Unidad de Quemados.

Hay determinantes antigénicos 
comunes entre algunos medicamen-
tos. Otras veces es por un mecanismo 
común, como los AINES, inhibidores 
de la cicloxigenasa-1 o los relajantes 
musculares, que liberan histamina por 
un mecanismo no inmunológico.

El 95% de la penicilina adminis-
trada se conjuga con proteínas a través 
del anillo betalactámico, formando el 
grupo bencilpeniciloil, el determinante 
antigénico mayor de la penicilina. Otros 
derivados de la penicilina se forman en 
pequeña cantidad y pueden ser recono-
cidos por pacientes alérgicos a la peni-
cilina, son los determinantes menores y 
constituyen el 5%. El grado de reactivi-
dad cruzada entre la penicilina y peni-
cilinas semisintéticas es lo suficiente-
mente importante como para evitar su 
administración en pacientes con prue-
bas cutáneas positivas a penicilina. La 
reactividad es alta entre las penicilinas 
y carbapenems (imipenem), menor entre 
penicilinas y cefalosporinas (aztreonam). 
La reactividad cruzada entre penicilinas 
y cefalosporinas es del 10% con las de 
1ª generación y de 1-3% con las de 3ª 
generación. Hay cadenas idénticas entre 
la amoxicilina y el cefadroxilo. Entre los 
anticomiciales, la tiene la fenitoína, el 
fenobarbital y la carbamazepina.

Prevención de la alergia 
a fármacos y seguimiento 
posterior

La maniobra preventiva más efectiva 
es la supresión del fármaco sospechoso y, 
en el caso de que se haya desencadenado 
la reacción, tratamiento según la clínica: 
adrenalina para anafilaxia, antihistamíni-
cos, corticoides e inmunosupresores según 
la intensidad de las lesiones.

Existen factores de los que depende 
la alergia a fármacos y factores de riesgo 
que todos deberíamos conocer (Tablas I 
y II).

Siempre dar los fármacos que real-
mente se precisan. De 30 muertes por 
penicilina, solo era precisa en 12. Hay 
que evitar el uso tópico de fármacos al 

ser la vía más sensibilizante. Si el trata-
miento es parenteral y el paciente tiene 
tendencia a la hipotensión, realizarlo 
tumbado.

Una vez diagnosticada la hipersen-
sibilidad, entrenar al paciente sobre 
fármacos con reactividad cruzada y el 
uso de adrenalina si anafilaxia. Indi-
carle formas de alertar a otros médicos 
y acompañantes de su sensibilidad y 
llevar la información en un lugar muy 
claro.

Si se precisa la reintroducción del 
fármaco, se debe valorar si realmente es 
necesario y, si lo es, realizar desensibili-
zación por especialista. Si se logra, hay 
que continuar dando el fármaco, como 
por ejemplo con la insulina. En el caso 
de medios de contraste, es útil la pre-
medicación. También, en preanestesia 
y en quimioterapia. Tener cuidado si la 
reacción se debe a la dosis del fármaco, 
porque el pre-tratamiento la puede 
enmascarar.
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Tabla I.  De qué depende la capacidad alergénica de un fármaco

-	 De su frecuencia de uso. En 1991: las sulfamidas. En 1999, los betalactámicos 
(amoxilicilina). Dentro de los AINES: ibuprofeno

-	 De su PM. Las de <5.000 daltons tienen poco valor antigénico. Son antígenos 
completos: proteínas heterólogas, enzimas y hormonas. Las penicilinas pueden 
actuar como haptenos

-	 De su vía de administración. La VP es más inmunógena que la VO, y la tópica la 
más sensibilizante

-	 De su posología. Dosis bajas a intervalos sensibilizan más que las elevadas sin 
pausas

-	 De enfermedades subyacentes. Las sulfamidas sensibilizan más en SIDA y los 
que sobreexpresan la ciclooxigenasa tienen más riesgo de desarrollar la tríada 
ASA ( asociación de asma, poliposis nasal e intolerancia a la aspirina y otros 
antiinflamatorios no esteroideos)

-	 La atopia no predispone.
-	 Los fármacos responsables del 80% de las reacciones alérgicas son los 

betalactámicos, los AINES y las sulfonamidas
-	 Los pacientes tratados con betabloqueantes, incluyendo el timolol (colirio) tienen 

más riesgo de anafilaxia resistente a tratamiento

Tabla II.  Factores de riesgo de 
sensibilización alérgica

-	 PM > 5.000 daltons

-	 Ruta de administración parenteral 
o tópica

-	 Uso frecuente y prolongado del 
fármaco

-	 Dosis bajas con intervalos libres 
de fármaco

-	 Enfermedades subyacentes: SIDA 
y tratamiento con sulfamidas, 
sobreexpresión del enzima 
cicloxigenasa y tríada ASA

-	 Tratamiento con betalactámicos, 
AINES o sulfonamidas
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Se describe un caso clínico de un adolescente, sin antece-
dentes personales ni familiares de atopia ni otras patologías, 
que sufría desde los 11 años de edad, cuadros graves de 
hipersensibilidad alérgica y anafilaxias, principalmente los 
fines de semana. Debido a su corta edad, no se pensó al 
inicio que las drogas de abuso fueran los principales agentes 
causales, como después de un estudio alergológico complejo 
se reveló(5-11).

A los 11 años de edad, fue remitido por su pediatra a 
nuestra Unidad de Alergia por un cuadro de urticaria idio-
pática. Se repetía los fines de semana y se acompañaba de 
edema genital.

Estudio alergológico
Se realizaron pruebas alergológicas de rutina y se eviden-

cian unas pruebas cutáneas por prick positivas a pólenes de 
gramíneas (lolium perenne), pápula obtenida con diámetros 
de 10 x 10 mm). Se recomendaron antihistamínicos y medi-
das de prevención de alergia a pólenes.

A los 12 años, es estudiado de nuevo por cuadro grave 
recidivante de urticaria y angioedema que se reproduce los 
fines de semana. Se realizan de nuevo pruebas y se evidencia 
positividad a pólenes y a látex. Se mide la inmunoglobulina 
específica (IgE) a látex 9,72 KU/L. Prick 20 x 24 mm. Se 
explican medidas de evitación y se retiran frutas con reac-
tividad cruzada con látex (kiwi, aguacate, papaya, castaña, 
tropicales).

El paciente confiesa en privado estar enamorado desde 
los 11 años y tener relaciones sexuales los fines de semana 
con preservativo de látex, por lo que aconsejamos su evi-
tación.

A los 13 años, acude de nuevo por asma de difícil control, 
que empeora los fines de semana. En las pruebas se detectan 
prick positivos a látex, (IgE 9,49 KU/L), pólenes (IgE 12,3) 

y tabaco (IgE 16,3 KU/L). Se le aconseja dejar este hábito 
y se insiste también en la evitación del látex.

A los 14 años, se realiza el cuarto estudio. En esta oca-
sión, por anafilaxia en fin de semana e intento de suicidio. 
Látex (IgE 7,4 KU/L), tabaco (IgE 11 KU/L), tomate (15,3 
KU/L). Niega haber tenido contacto con látex o tabaco. Se 
atribuye a pizza con tomate. Se retira tomate de la dieta, 
pero persisten anafilaxias los fines de semana.

A los 15 años, se realiza la quinta consulta por anafi-
laxia bifásica durante un concierto, que precisó ingreso en 
UVI. No refería ingesta de alimentos sospechosos. Había 
bebido alcohol y fumado. En esta ocasión, se detectaron IgE 
positivas a tomate (92,9 KU/L), látex (59,7KU/L), tabaco 
(63,8KU/L). Se detecta un nuevo alérgeno: semilla de ador-
midera (50,6 KU/L).

En este momento, se sospecha que consume drogas de 
abuso, y el paciente así lo ratifica. Había consumido canna-
bis desde los 11 años, heroína desde los 14 y, en solo dos 
ocasiones, cocaína.

Estudio molecular por microarrays
Se realizan pruebas con diferentes extractos de drogas y 

un análisis molecular por arrays de 112 alérgenos recombi-
nantes y nativos. Se obtienen pruebas positivas en prick a 
cannabis 19 x 10. IgE 1,7 KU/L y a semilla de adormidera 
10 x 10mm. IgE específica a papaver somníferum: 4,2 KU/L, 
siendo el prick e IgE a cocaína negativos.

El estudio molecular reveló sensibilización grave a proteí-
nas transportadoras de lípidos (LTPs), y de estructura terciaria 
similar en cannabis y tomate (Fig. 1).

El paciente es informado de que estas proteínas (LTPs) 
son altamente alergénicas y pueden causarle un cuadro muy 
grave de hipersensibilidad, posiblemente mortal, por lo que 
él decide dejar este consumo, permaneciendo asintomático 

Caso clínico

Continúa
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hasta que ya a la edad de 20 años comienza a trabajar en una 
envasadora de aceite de semillas de girasol, sufriendo nueva 
anafilaxia. Se detecta LTPs positivas a semilla de girasol y 
se advierte a la inspección médica, pero no se reconoce su 
problema y el paciente pierde su trabajo.

Gracias a este niño, se pudo desarrollar una línea de 
investigación de alergia a drogas de abuso, y pudimos com-
probar la elevada prevalencia en los adolescentes de este 
grave problema clínico, debido a que el cannabis es la droga 
ilegal más consumida por los jóvenes.

Se estudió la posible sensibilización alérgica a drogas, al 
considerar que las reacciones no solo se deberían a causas 
tóxicas. Se pudo demostrar que la respuesta inmune y la 
toxicidad a las drogas están relacionadas y que el orga-
nismo responde con un mecanismo tóxico-inmunológico a 
las mismas(5,6).

El cannabis posee alérgenos que provocan una respuesta 
inmune en el organismo y puede ser un importante alérgeno 
en consumidores, incluidos los experimentales y ocasionales, 
muy frecuentemente adolescentes(7,8) (Fig. 4).

Dada la exposición social, médica y ocupacional cada vez 
más intensa a Cannabis sativa, se ha producido un aumento 
de la frecuencia de las reacciones alérgicas que, sin embargo, 
no se había visto acompañada del deseado aumento de cono-
cimiento sobre la reactividad de alérgenos a cannabis. No 
obstante, recientemente hemos identificado la secuencia 
peptídica del alérgeno principal (una proteína de transferen-
cia lipídica (LTP)(9-11) y hemos podido sintetizar un alérgeno 
recombinante a partir del ARN de hojas de Cannabis sativa L. 
spp sativa cv. Kompolti procedentes del jardín botánico de la 
Universidad de Bonn. Este extracto alergénico ha sido útil en 
el diagnóstico y prevención de la alergia a cannabis. En otro 
estudio posterior, extractos de Papaver somníferum obtenidos 
de las semillas de la cápsula del opio se han utilizado en el 
diagnóstico de alergia a heroína y a otros opioides, lo que ha 
facilitado el diagnóstico prequirúrgico de alergia a analgési-
cos y anestésicos derivados del opio(9) (Figs. 5 y 6). Los dos 
hallazgos han constituido la base de patentes nacionales y 
europeas y, en la actualidad, se están utilizando en muchos 
países del mundo.

Caso clínico  (continuación)

Figura 4. El cannabis es la droga ilegal más consumida en el 
mundo.

Figura 5. Los 
anestésicos 

generales están 
estructural y 

bioquímicamente 
relacionados con 
drogas derivadas 

del opio.

Figura 6. Fuentes de extractos diagnósticos 
y provocación con drogas. De izquierda a 
derecha: papelina de cocaína cedida por un 
paciente, pletismografía tras inhalación de 
cannabis, semillas de papaver somníferum 
para el diagnóstico de alergia a opioides.
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25.	¿CUÁL de los siguientes efectos se-

cundarios suele asociarse a la admi-
nistración de la vacuna antigripal?
a.	 Síndrome Guillain Barré.
b.	 Efectos secundarios sistémicos 

con vacuna de virus fraccionado.
c.	 Mayores broncoespasmos en 

asmáticos.
d.	 Mayor incidencia de efectos 

secundarios en niños o adultos 
con alergia al huevo.

e.	 Mayor incidencia de efectos 
secundarios en asmáticos trata-
dos con corticoterapia.

26.	Niño de 6 años que a la hora de tomar 
una dosis de ibuprofeno en jarabe, ha 
sufrido picadura de insecto descono-
cido, y a los 5 minutos ha desarrolla-
do urticaria generalizada. La prueba 
cutánea intradérmica con veneno de 
vespula ha sido positiva a 0,1 µg/
ml. Se retiró el ibuprofeno y se ini-
ció un tratamiento de inmunoterapia 
con veneno de avispa y ha recibido 
ya dosis de mantenimiento durante 
2 meses. Los padres del niño desean 
una 2ª opinión, porque no saben si 
pueden usar de nuevo el ibuprofeno, 
¿qué les ACONSEJARÍA?
a.	 Continuar con la inmunoterapia.
b.	 Suspender la inmunoterapia.
c.	 Repetir las pruebas cutáneas con 

veneno de avispa antes de deci-
dir.

d.	 Determinar el nivel de anticuer-
pos IgE específicos a veneno de 
avispa.

e.	 Determinar el nivel de anticuer-
pos IgG a veneno de avispa.

27.	¿Qué procedimientos o PRUEBA 
de laboratorio aportará información 
clínicamente más importante en la 
evaluación de alergia a penicilina 
en un niño de 8 años con pólipos 
nasales?
a.	 Frotis nasal para detección de 

eosinófilos.
b.	 Prueba cutánea para la detección 

de alérgenos comunes.
c.	 Determinación de cloruro en 

sudor y pruebas en prick a peni-
cilinas y AINES.

d.	 Prueba de provocación oral con 
aspirina.

e.	 Nivel serológico total de IgE.

28.	¿Cuál de estas afirmaciones es CO-
RRECTA?
a.	 Las vacunas infantiles no pue-

den disminuir el riesgo de sufrir 
enfermedades atópicas.

b.	 La lactancia materna protege 
contra el asma y la dermatitis 
atópica en todos los casos.

c.	 No hay diferencias entre varones 
y mujeres en la prevalencia de 
rinitis estacional.

d.	 Existe un aumento en la preva-
lencia de la dermatitis atópica.

e.	 La mayoría de las muertes por 
anaf ilaxia son debidas a los 
AINES.

29.	¿Cuál de estas afirmaciones es CO-
RRECTA?
a.	 En la epidemiología de las reac-

ciones alérgicas a fármacos, es 

más expresiva la prevalencia que 
la incidencia.

b.	 Incidencia es sinónimo de fre-
cuencia de enfermedad.

c.	 Las enfermedades alérgicas cau-
sadas por fármacos, por su sim-
plicidad, no requieren formación 
universitaria.

d.	 La prevalencia de alergia a fár-
macos en España es del 17%.

e.	 En el siglo XIX, la prevalencia y 
las causas de alergia medicamen-
tosa eran similares a la actual.

Caso clínico

30.	Entre los posibles alérgenos que 
pueden causar una anafilaxia en un 
niño, se encuentran las siguientes 
EXCEPTO UNA:
a.	 Alimentos.
b.	 Amoxicilina.
c.	 Cannabis.
d.	 Opioides.
e.	 Ninguno de los anteriores.

31.	Se ha demostrado que la MEJOR 
medida en caso de alergia a fárma-
cos o a drogas de abuso en niños es:
a.	 Provocación en consulta de 

Pediatría con todos los fármacos 
y drogas bajo sospecha.

b.	 Retirar cautelarmente los fár-
macos y drogas bajo sospecha y 
realizar un estudio alergológico 
basado en anamnesis, pruebas 
cutáneas y serología.

c.	 Cambiar los fármacos a un alter-
nativo y registrar la mochila al 
niño.

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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d.	 Evitar que el niño tome tomate 
y fume a escondidas.

e.	 La alergia a drogas en niños no 
existe.

32.	¿Cuál de estas af irmaciones es 
FALSA?
a.	 El desarrol lo de broncoes-

pasmo como consecuencia de 

exposición a cannabis en suje-
tos sensibles se ha asociado a 
niveles elevados de IgE contra 
tomate.

b.	 La desensibilización a aspirina 
genera tolerancia a otros fárma-
cos AINES.

c.	 Aproximadamente un 80% de 
los adultos con asma y pólipos 

nasales o sinusitis son sensibles 
a la aspirina.

d.	 Los pacientes con asma indu-
cida por aspirina describen una 
mayor reactividad de vías respi-
ratorias a Leucotrieno E4.

e.	 La sensibilización a semilla de 
adormidera puede indicar sen-
sibilización a opioides.
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Pediatría ambiental: la salud de los niños 
y el medio ambiente
F. Campillo i López1-2,  J.A. Ortega-García2-3

Introducción

S alud y medio ambiente forman un 
binomio inseparable. En las últi-
mas décadas, se ha hecho notorio 

el impacto que tiene el entorno en la 
salud y bienestar humanos. Destaca-
dos organismos internacionales, como 
la Organización Mundial de la Salud 

(OMS)(1–3) o la Unión Europea(4,5), 
han manifestado su preocupación por 
la contaminación que sufren nuestros 
ecosistemas a distintos niveles, desde 
el aire que respiramos, al agua que 
bebemos, pasando por los alimentos 
que ingerimos o el contexto socioafec-
tivo en el que vivimos. Vivimos en un 
planeta más contaminado que el que 

tuvieron nuestros abuelos. Los prin-
cipales afectados de la degradación 
de nuestro entorno son los niños y las 
generaciones futuras. Pese a que los 
menores de 5 años son solo el 15% de 
la población mundial, reciben el 43% 
de la carga de enfermedades ambienta-
les(6). De hecho, a nivel global, el 26% 
de las muertes en ese rango de edad en 

1Unitat de Salut Mediambiental Pediàtrica, Equip Pediàtric Territorial de la 
Garrotxa, Hospital d’Olot i Comarcal de la Garrotxa, Olot, Cataluña, España. 
2Comité de Salud Medioambiental, Asociación Española de Pediatría.  
3Unidad de Salud Medioambiental Pediátrica, Servicio de Pediatría, 
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca, Laboratorio de Entorno 
y Salud Humana, Instituto Murciano de Investigación Biosanitaria (IMIB), 
Universidad de Murcia, Murcia, España.

Resumen
La Pediatría ambiental o Salud Medioambiental 
Pediátrica (SMAP) aborda los factores ambientales 
que afectan a la salud de la infancia, desde la 
concepción hasta el final de la adolescencia. 
La edad pediátrica se acompaña de unas 
características especiales que implican una mayor 
vulnerabilidad a las agresiones medioambientales. 
Las Unidades de Salud Medioambiental Pediátricas 
(PEHSUs, por sus siglas en inglés) son unidades 
clínicas de abordaje, detección, tratamiento 
y prevención en SMAP. La historia clínica 
medioambiental pediátrica y, especialmente, la 
Hoja Verde, son herramientas útiles para el pediatra 
de Atención Primaria en su abordaje básico, para 
mejorar la salud de los niños y el medio ambiente.

Abstract
Pediatric Environmental Health (PEH), also 
known as Environmental Pediatrics, addresses 
the environmental factors that affect the health 
of children, from conception to the end of 
adolescence. Children’s special characteristics 
involve a greater vulnerability to environmental 
aggressions. The Pediatric Environmental Health 
Specialty Units (PEHSU) are clinical settings in 
which environmental factors and diseases are 
approached through detection, treatment and 
prevention. The pediatric environmental history, 
and especially the Green Sheet, are useful tools 
for the primary care pediatrician in their basic 
approach to improving the health of children and 
the environment.

Palabras clave: Salud ambiental;  Exposición a riesgos ambientales;  Contaminación ambiental;  Efectos tardíos 
de la exposición prenatal.

Key words: Environmental health;  Environmental exposure;  Environmental pollution;  Prenatal exposure delayed 
effects.
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el año 2015, fueron de causa ambien-
tal(7,8), pudiendo llegar a prevenirse 
mediante un adecuado manejo de los 
riesgos medioambientales. El lugar de 
nacimiento determina muchos de estos 
factores. En países en vías de desarro-
llo, abundan problemas de salud deri-
vados de las dificultades para el acceso 
al agua potable o a los servicios médi-
cos, con una morbimortalidad elevada 
secundaria a enfermedades infecciosas, 
como: tuberculosis, cólera o malaria, 
pero más recientemente, se enfrentan 
a la polución derivada de los residuos 
electrónicos (“e-waste”) o a la persisten-
cia de algunos metales pesados, como 
el plomo, presente todavía en algunos 
países en pinturas o gasolina(8,9). En el 
hemisferio norte, la industrialización 
de nuestras regiones ha supuesto una 
mayor exposición a pesticidas, a gases 
derivados de la combustión del diésel 
o al humo ambiental del tabaco, entre 
otros(8). Paralelamente, notamos un 
aumento de patología crónica, como el 
asma, el cáncer, los trastornos del neu-
rodesarrollo o los relacionados con las 
sustancias disruptoras endocrinas, como 
la obesidad o la diabetes(8). La necesidad 
de un abordaje medioambiental de la 
salud pediátrica resultará imprescindi-
ble en este siglo, para alcanzar lo que 
muchos plantean, que para mejorar la 
salud de los niños necesitamos mejorar 
nuestro medio ambiente y viceversa(8). 
En este contexto, emerge la salud 
medioambiental pediátrica (SMAP) o 
pediatría ambiental.

¿Por qué los niños?
La edad pediátrica, entendida desde la 

etapa periconcepcional hasta el final de  
la adolescencia en la segunda década de la 
vida, es una época de especial vulnerabili-
dad por tratarse de un momento de cons-
tante desarrollo, crecimiento y maduración.

Los niños no son adultos peque-
ños, las siguientes peculiaridades con-
dicionan que los niños sean unos de los 
principales afectados por las injusticias 
medioambientales(11,12):
•	 Inmadurez biológica.  Desde la 

etapa embrionaria, existen distin-
tas fases de maduración, tanto ana-
tómica (por el rápido crecimiento 
celular) como f isiológica (por el 
déf icit de todos los sistemas, en 

especial, el inmunitario y la detoxi-
ficación metabólica). Progresiva-
mente, se desarrollan en mayor o 
menor medida durante el período 
infantojuvenil, para terminar al 
final de la adolescencia e inicio de 
la época adulta.

•	 Mayor consumo energético y meta-
bólico.  Por su rápido crecimiento y 
desarrollo, las necesidades basales en 
la infancia condicionan un mayor 
aporte de oxígeno y de nutrientes. 
Por ello, comen más alimentos, 
beben más líquidos y respiran más 
aire por kilogramo de peso corpo-
ral que los adultos. Los niños, y de 
manera especial durante los pri-
meros diez años de vida, inhalan, 
ingieren y absorben transdérmica-
mente más sustancias tóxicas por 
kilogramo de peso que un adulto. 
Si a ello unimos la menor capacidad 
para neutralizar, detoxificar y eli-
minar los contaminantes externos, 
sus efectos adversos van a ser más 
intensos y persistentes.

•	 Comportamiento social.  La con-
ducta natural e innata de los niños 
va asociada a una mayor esponta-
neidad, curiosidad y confianza hacia 
su entorno, provocando una mayor 
indefensión ante las agresiones 
medioambientales y los signos de 
alarma que los adultos. Los niños se 
arrastran, gatean, se llevan constan-
temente objetos a la boca, estando 
más expuestos a contaminantes 
potenciales del polvo, suelo, com-
ponentes de juguetes, agroquími-
cos domésticos o productos de lim-
pieza, entre otros muchos. También, 
debido a su estatura, principalmente 
en los dos primeros años de vida, 
respiran compuestos orgánicos volá-
tiles que son más densos y pesados 
que el aire y que los adultos inhalan 
en menor medida por encontrarse a 
mayor altura.

•	 Mayores expectativas de v ida .  
Como los niños tienen por delante 
muchos más años potenciales de 
vida, pueden desarrollar efectos a 
medio y largo plazo ante exposi-
ciones crónicas a contaminantes 
ambientales a bajas dosis.

•	 Nula capacidad de decisión.  Los 
niños no tienen capacidad de deci-
sión sobre temas medioambientales. 
No tienen derecho a voto. No pue-

den decidir si en una vivienda se va 
a fumar tabaco o si se van a adoptar 
leyes que mitiguen el cambio climá-
tico, hipotecando irreversiblemente 
sus hábitats futuros y determinando 
patologías que podrán aflorar en la 
edad adulta.

Unidades de Salud 
Medioambiental Pediátrica

Para abordar de manera integral esta 
problemática, la OMS reconoce la nece-
sidad de la puesta en marcha de Unida-
des de Salud Medioambiental Pediátricas 
(PEHSUs, por sus siglas en inglés de 
Pediatric Environmental Health Specialty 
Unit) para integrar en la práctica clínica 
las evidencias en medio ambiente y salud 
de los niños(13).

Las PEHSUs son unidades clíni-
cas situadas en hospitales, centros o 
servicios de pediatría, donde pediatras 
especializados en Salud Medioambien-
tal trabajan en equipo junto a otros pro-
fesionales de otras áreas de la salud (sub-
especialidades pediátricas, enfermería, 
obstetricia, matronas, oncología, toxico-
logía, medicina de familia, entre otros) y 
de otros ámbitos (ciencias ambientales, 
química, arquitectura, por mencionar 
unos pocos). Los profesionales de estos 
centros son capaces de reconocer, eva-
luar y manejar los riesgos y enfermeda-
des ambientalmente relacionados con la 
salud de los niños. Entre sus objetivos, 
se encuentran: proporcionar asistencia 
a pacientes y colectivos, formación en 
salud ambiental para profesionales, 
investigación clínica en SMAP, aseso-
ramiento a agencias locales, regionales, 
nacionales o internacionales y divulga-
ción sobre salud y medio ambiente para 
la comunidad.

Las primeras PEHSUs se desarro-
llaron en el continente americano en el 
año 1998(14,15), llegando a Europa en 
2001(16). Actualmente, encontramos 
dos PEHSUs en funcionamiento en 
territorio europeo, situadas en el estado 
español. Desde el 2005, en el Hospi-
tal Clínico Universitario Virgen de la 
Arrixaca de Murcia(17,18) (www.pehsu.
org) y desde 2016, en el Hospital d’Olot 
i Comarcal de la Garrotxa, en Girona(19) 
(www.pehsu.cat).

Son muchos los factores medioam-
bientales relacionados con la salud 

www.pehsu.org
www.pehsu.org
https://www.pehsu.cat/
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de los niños que se abordan desde las 
PEHSUs, algunos de ellos, recogidos 
en la tabla I. Si bien, todos los pedia-
tras deberían adquirir competencias en 
SMAP para abordar de manera integral 
la salud de los niños y su entorno, será 
necesario que, en algunos casos, sean 
valorados de manera especializada por 
los profesionales de las PEHSUs. En 
estas circunstancias, tanto los pediatras 
del ámbito hospitalario como del extra-
hospitalario, pueden derivar aquellos 
pacientes que requieran una evaluación 
medioambiental (Tabla II).

¿Cuál es el papel del pediatra 
de Atención Primaria?

El pediatra de Atención Primaria se 
encuentra en una posición privilegiada. 
Se trata de un profesional sanitario con-
cienciado de la especial vulnerabilidad 
de niños y adolescentes y participa en los 
programas preventivos de salud infantil 
(“Niño Sano”). Además, con la formación 
adecuada, es capaz de sospechar o diag-
nosticar patologías con causas o desenca-
denantes ambientales.

El pediatra que incorpora el medio 
ambiente en su consulta de Atención 
Primaria desarrolla un trabajo de inves-
tigador, educador y defensor, y consti-
tuye una fuente directa de información 
para los padres, las familias y el resto de 
colectivos sociales. Por ello, en Atención 
Primaria y Extrahospitalaria, el pediatra 

debe tener cierto grado de información 
de la comunidad en la que vive el niño 
y los peligros ambientales más impor-
tantes en ella.

Dos de las herramientas más usa-
das en SMAP son la historia clínica 
medioambiental pediátrica (HCMAP) y 
la Hoja Verde (cribado medioambiental). 
Las dos comparten el hecho de ser un 
conjunto de preguntas básicas y concisas 
que nos permiten detectar a las familias 
en riesgo, y sus principales diferencias 
están recogidas en la tabla III.

La historia clínica medioambiental 
forma parte de la historia clínica están-
dar(11,20). Todas las visitas de pediatría 
deberían incluir antecedentes ambien-
tales breves, como la ocupación de los 
padres y la historia de tabaquismo. 
Aquellos pacientes con enfermedades, 
como: asma, cáncer, malformaciones, 

Tabla I.  Ejemplos de factores 
ambientales relacionados con la 
salud pediátrica

-	 Contaminación del aire interior 
(tabaco, otros)

-	 Contaminación del aire exterior 
(quema de residuos, combustión 
del diésel, humos, polvos, otros) 

-	 Transporte y tráfico
-	 Radiación ultravioleta 
-	 Contaminación alimentaria 

(microbiológica, pesticidas, 
hormonas, otros)

-	 Ruido
-	 Contaminación o calidad del agua 

bebida
-	 Campos electromagnéticos (alta 

tensión, otros)
-	 Contaminación provocada por la 

industria 
-	 Contaminación del agua del 

mar (biológica, farmacéutica y 
química)

-	 Pesticidas
-	 Suelos contaminados (industria, 

minería, otros)
-	 Radiaciones ionizantes (pruebas 

médicas, otros)
-	 Alteradores hormonales o 

sustancias disruptoras endocrinas
-	 Metales pesados (mercurio, 

plomo, otros)
-	 Disposición y manejo de residuos 

convencionales y electrónicos 
(e-waste)

-	 Lesiones y accidentes (tráfico, 
intoxicaciones, quemaduras, 
otros)

-	 Contaminación radiactiva
-	 Pobreza
-	 Cambio climático
-	 Fármacos o sustancias 

teratógenas
-	 Alcohol y drogas de abuso
-	 Uso de las nuevas tecnologías
-	 Contacto con la naturaleza

Tabla II.  Criterios de derivación a una PEHSU

-	 Incertidumbre sobre la naturaleza y la extensión de las exposiciones implicadas
-	 Incertidumbre sobre la relación medioambiental con un problema de salud 

específico
-	 Dificultad en la caracterización del riesgo
-	 Necesidad de ayuda para una comunicación de riesgos exacta y comprensible
-	 Estudio de cluster (agrupamientos temporales y espaciales de enfermedades 

raras)
-	 Necesidades de intervenciones diagnósticas y terapéuticas especializadas
-	 La consideración de una patología ambiental desconocida hasta ese momento

Tabla III.  Diferencias entre Historia Clínica Medioambiental Pediátrica  
y la Hoja Verde(22)

Historia Clínica Medioambiental Hoja Verde

Destinario Población con factores de riesgo 
o enfermedades ambientalmente 
relacionadas

Población sana

Finalidad Diagnóstico/tratamiento de la 
“herida medioambiental”

Cribado

Nivel de 
habilidades 
requerido

Medio-Elevado Básico

Escenario Consulta de pediatría, medicina, 
enfermería

Control preconcepcional, 
prenatal o del “niño sano”

Enfoque Prevención, cuidados y asistencia 
específicos

Prevención primaria y 
secundaria

Duración Muy variable (de 20 a 120 minutos) 5-15 minutos

Complejidad Media-alta Sencilla

Adaptado de Ortega García JA, Sánchez Sauco MF, Jaimes Vega DC, Pernas Barahona 
A. Manual de la Hoja verde. Creando ambientes más saludables durante el embarazo y 
lactancia materna. Unidad de Salud Medioambiental Pediátrica. Murcia, España; 2013. 
Disponible: http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-DE-HOJA-VERDE.pdf

http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-DE-HOJA-VERDE.pdf
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1.	 ¿Cuándo se construyó la vivienda 
en la que vive el niño? 

A)	 Antes de 1970
B)	1970-79
C)	 1980-89
D)	1990-2000
E)	 2001-actual

2.	 ¿Tiene mascotas de pelo dentro de 
casa?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

3.	 ¿Tiene humedades o moho en su 
vivienda?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

4.	 ¿Convive con algún 
fumador? Indique el número:

A)	 0
B)	1
C)	 2
D)	>2

5.	 ¿En qué trabajan los padres? Madre:
Padre:

6.	 ¿Existe posibilidad de arrastrar 
trazas de sustancias químicas del 
trabajo a casa en la ropa o zapatos?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

7.	 ¿Qué sistema de calefacción utiliza 
en casa?

A)	 Eléctrico
B)	Gas natural
C)	 Gas butano
D)	Caldera gasoil/fuel
E)	 Chimenea de leña
F)	 Estufa–brasero leña/

carbón
G)	Otros

8.	 Su cocina funciona con: A)	 Electricidad 
(vitrocerámica, 
inducción…)

B)	Gas natural
C)	 Gas butano
D)	Gas propano
E)	 Carbón/madera
F)	 Otros

9.	 ¿Qué sistema utiliza para calentar 
el agua en casa?

A)	 Eléctrico
B)	Gas natural
C)	 Gas butano
D)	Caldera gasoil/fuel
E)	 Otros (indíquelo)

10.	¿Dónde está el calentador de agua? A)	 En la cocina
B)	En el sótano
C)	 En la galería, sin 

ventana
D)	En la galería, con 

ventana
E)	 En el patio/exterior
F)	 Otro

11.	¿Tiene detector de monóxido de 
carbono en casa o el calentador?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

12.	Protege a su hijo de la exposición 
solar:

Crema protección:
A)	 Siempre, todo el año
B)	A diario en 

primavera-verano
C)	 A diario en verano
D)	Algunas veces en 

verano
E)	 Casi nunca

12.	Protege a su hijo de la exposición 
solar: (continuación)

Evitar el sol de 11 a 
17 h

A)	 Siempre
B)	Bastantes veces
C)	 Algunas o pocas 

veces
D)	Casi nunca

13.	¿Tiene plagas en casa (hormigas, 
cucarachas, mosquitos…)? 

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

14.	¿Utiliza plaguicidas para tratarlas?  A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

15.	¿Mira su niño la TV, o utiliza tablet, 
móvil, ordenador o similar más de 
dos horas al día?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

16.	¿Hasta qué punto le molesta la 
contaminación atmosférica del 
exterior de su vivienda si deja 
todas las ventanas abiertas? (nos 
referimos a gases, humos, polvo, 
etc. procedente del tráfico, la 
industria etc.)

Del 0 (ninguna 
molestia) al 10 
(molestia insoportable)

17.	¿Alguno de los padres o miembros 
de la familia ha podido estar 
expuesto al humo de cannabis o 
marihuana (en el último mes)?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé

18.	Origen fundamental del agua de 
consumo

A)	 Red comunitaria
B)	Pozo familiar/

comunitario
C)	 Embotellada     

(plástico)
D)	Embotellada (vidrio)
E)	 Otros

19.	Alguno de los miembros de la 
familia tiene alguna afición con la 
que esté en contacto con químicos, 
como: revelado de fotografías, 
maquetación, aeromodelismo, 
automovilismo, restauración de 
muebles, soldadura, mecánica, 
pintura, mineralogía…

Indique cuál
	

20.	¿Cuantas piezas o raciones de fruta 
fresca sueles comer al día?

A)	 4 o más
B)	2 o 3 al día
C)	 1 al día
D)	Menos de 1 al día

21.	¿Con qué frecuencia realiza 
actividades en contacto con la 
naturaleza (parque del barrio, 
huerta, monte, playa)?

A)	 Todos los días
B)	Alguna vez a la 

semana
C)	 Alguna vez al mes
D)	Solo en vacaciones
E)	 Nunca o casi nunca

22.	¿Existe alguna exposición 
medioambiental en la casa o 
en el barrio en el que vive que 
le preocupe o que su hijo tenga 
síntomas por algún factor medio 
ambiental?

A)	 Sí
B)	No
C)	 No lo sé
Podría indicarla

Tabla IV.  Ejemplo de Hoja Verde exploratoria (www.pehsu.org)

(continúa)

Adaptado de Ortega García JA, Ferrís i Tortajada J. Hoja verde exploratoria. Unidad de Salud Medioambiental Pediátrica, Murcia, 
España; 2012. Disponible: http://pehsu.org/. Ortega García JA, Ferrís i Tortajada J, Sánchez Solís de Querol M. Editores: Muñoz 
Calvo MT, Hidalgo Vicario MI, Clemente Pollán J, 4ª ed. Pediatría Extrahospitalaria. Madrid, Ergon 2008; ISBN: 9788484736776

www.pehsu.org
http://www.pehsu.org/wp/
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trastornos endocrinos y neurológicos 
no filiados, u otras patologías multifac-
toriales, o aquellos cuyos padres están 
preocupados por algún riesgo ambien-
tal, requieren investigar los antece-
dentes ambientales de una forma más 
completa. Se trata, sin embargo, de una 
herramienta que requiere entrenamiento 
específico más complejo y que las con-
sultas breves de Atención Primaria en 
un contexto de sobrecarga en el volumen 
asistencial dificultan su aplicación en la 
pediatría extrahospitalaria.

La Hoja Verde consiste en un 
cribado básico de aquellos aspectos 
medioambientalmente más relevantes 
relacionados con la salud de los niños, 
acompañado de una serie de consejos e 
intervenciones breves en SMAP(11,21,22). 
Se puede aplicar en distintas etapas (pre-
concepcional, prenatal, postnatal). Apli-
cada a los programas del “niño sano”, 
las preguntas exploran exposiciones 
de distinto origen: comunidad (barrio 
y escuela), casa, aficiones, exposición 
ocupacional de los padres y hábitos de 
vida (Tabla IV), aunque existen distintos 
modelos de Hoja Verde exploratoria y 
pueden adaptarse a los distintos entor-
nos. La puede realizar cualquier sanitario 
que haya recibido un pequeño entrena-
miento en SMAP y, habitualmente, pre-
cisa de una entrevista cara a cara con el 
paciente. Su rápida aplicación después 
de una pequeña formación en SMAP, 
dota a la Hoja Verde de un valiosísimo 
potencial. Su incorporación en las revi-
siones o visitas del “niño sano” ayudaría 
a identificar a los niños en mayor riesgo 
por las exposiciones de los contaminan-
tes ambientales, así como incrementar la 
conciencia y sensibilización medioam-
biental, tanto en los profesionales sanita-
rios como en las familias, siendo capaces 
de mejorar la calidad de vida y ambiental 
en la comunidad, la salud de los niños y 
del medio ambiente.

Bibliografía
1.	 World Health Organization Regional 

Office for Europe. Declaration of the Sixth 
Ministerial Conference on Environment 
and Health. Ostrava, Czech Republic, 
13-15 June 2017. Ostrava; 2017.

2.	 World Health Organization. Parma Decla-
ration on Environment and Health. Fifth 
Ministerial Conference on Environment 
and Health “Protecting children”s health 

in a changing environment’. Parma, Italy; 
2010.

3.	 WHO Regiona l Off ice for Europe. 
Children’s hea lth and environment. 
Developing action plans.; 2005. Available 
a t :  h t t p : //w w w.e u ro .w ho . i n t /e n /
publications/abstracts/childrens-health-
and-environment.-developing-action-
plans%5Cn   ht tp://w w w.euro.who.
int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/
E86888.pdf?ua=1.

4.	 European Union. Decision No 1386/2013/
EU of the European Parliament and of the 
Council of 20 November 2013 on a General 
Union Environment Action Programme to 
2020 “Living well, within the limits of our 
planet.” Off. J. Eur. Union. 2013; (1600): 
171-200. doi:10.2779/57220.

5.	 European Comission. Regulation (EC) 
1907/2006 of the European Parliament 
and of the Council of 18 December 2006 
- REACH. Off. J. Eur. Union. 2006: 
396-849. doi:http://eur-lex.europa.eu/
LexUriServ/LexUriServ.do?uri=OJ:L:20
06:396:0001:0849:EN:PDF.

6.	 Pronczuk de Garbino J. Chi ldren’s 
Health and the Environment. A global 
perspective.; 2005.

7.	 Prüss-Üstün A, Corvalán C. Preventing 
disease through healthy environments. 
Towards an estimate of the environmental 
bu rden of  d i sea se .  World Hea lth . 
2006; 12: 1-106. doi:10.1590/S1413-
41522007000200001.

8.	 World Health Organization. Inheriting 
a sustainable world? Atlas on children’s 
health and the environment. Geneva; 2017. 
Available at: http://search.ebscohost.com/
login.aspx?direct=true&db=jlh&AN=110
536992&site=ehost-live.

9.	 United Nations Environment Programme. 
Leaded Petrol Phase-out: Global Status as 
at March 2017. Nairobi; 2017. Available 
at: http://www.who.int/mediacentre/
factsheets/fs379/en/.

10.	 Olea N, Fernández MF, Araque P, Olea-
Serrano F. Perspectivas en disrupción 
endocrina. Gac. Sanit. 2002; 16: 250-6. 
doi:10.1016/S0213-9111(02)71670-1.

11.	 Ortega García J. La historia c l ínica 
medioambiental y la “ hoja verde ” en la 
consulta de Pediatría de Atención Prima-
ria. Pediatr. Integr. 2007; 10: 202-23.

12.	 Campillo i López F, Cárceles-Álvarez 
A, Ortega-García JA. Integrando el 
cambio climático en la práctica clínica 
en pediatría. In: Victoria Jumilla F, ed. 
Cambio climático en la Región de Murcia. 
Evaluación basada en indicadores. Trabajos 
del Observatorio Regional del Cambio 
Climático. Murcia: Consejería de Agua, 
Agricultura y Medio Ambiente de la 
Región de Murcia; 2015. p.65-72.

13.	 World Health Organization. Children’s 

environmental health units. (Pronczuk de 
Garbino J, Bruné M-N, Etzel R, Gavidia 
T, eds.).; 2010.

14.	 Paulson JA, Karr CJ, Seltzer JM, et al. 
Development of the pediatric environmen-
tal health specialty unit network in North 
America. Am. J. Public Health. 2009; 99: 
S511-S516. Available at: http://search.ebs-
cohost.com/login.aspx?direct=true&db=c
medm&AN=19890150&site=ehost-live.

15.	 Mph MDM, Mph CMZ, Pediatrycznych 
S, Poradni S, Ârodowiskowej M. A 
network of Pediatric Environmental 
Health Specialty Units (PEHSUs): Filling 
a critical gap in the health care system. 
Med. Ârodowiskowa - Environ. Med. 
2012; 15: 9-20.

16.	 Ortega García JA, Ferris I Tortajada 
J, Claudio Morales L, Berbel Tornero 
O. Unidades de salud medioambiental 
pediátrica en Europa: de la teoría a la 
acción. An. Pediatría. 2005; 63: 143-51. 
doi:10.1157/13077457.

17.	 Ferrís J, Ortega JA, Berbel O, García J. 
Salut mediambiental pediàtrica. Pediatr. 
Catalana. 2006; 66: 92-104.

18.	 Ortega-García JA, Ferris i Tortajada J, 
Marco-Macian A, Berbel-Tornero O. 
Paediatric environmental health speciality 
units in Europe. For when? Eur. J. Pediatr. 
2004; 163: 337-8. doi:10.1007/s00431-
004-1438-5.

19.	 Campillo i López F, Foguet i Vidal A, 
Ortega García JA. Unitat de Pediatria 
Ambiental. Experiències de la posada 
en marxa a una comarca prepirinenca. 
In: XXIII Reunió Anual de la Societat 
Catalana de Pediatria. Blanes; 2017. 
Available at: http://www.scpediatria.cat/
congres17/docs/programa.pdf.

20.	 Ortega García J a, Martín M, Brea Lamas 
a, De Paco-Matallana C, Ruiz Jiménez JI, 
Soldin OP. [Integrating the environmental 
clinic history into prenatal counseling and 
health care in gastroschisis: 2 case reports]. 
An. Pediatr. (Barc). 2010; 72: 215-9. 
doi:10.1016/j.anpedi.2009.10.016.

21.	 Ortega García JA, Sánchez Sauco MF, 
Jaimes Vega DC, Pernas Barahona A, 
Cárceles Álvarez A. Hoja verde. Creando 
ambientes más sa ludables durante el 
embarazo y lactancia materna. Unidad de 
Salud Medioambiental Pediátrica. Murcia, 
España; 2013. Disponible: http://pehsu.
org/wp/wp-content/uploads/hoja_verde_
reproductiva.pdf.

22.	 Ortega García JA, Sánchez Sauco MF, 
Ja imes Vega DC, Pernas Barahona 
A. Manual de la Hoja verde. Creando 
ambientes más sa ludables durante el 
embarazo y lactancia materna. Unidad de 
Salud Medioambiental Pediátrica. Murcia, 
España; 2013. Disponible: http://pehsu.
org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-
DE-HOJA-VERDE.pdf.

http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/98253/E86888.pdf?ua=1
http://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/lead-poisoning-and-health
http://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/lead-poisoning-and-health
http://scpediatria.cat/congressos/congres17/docs/programa.pdf
http://scpediatria.cat/congressos/congres17/docs/programa.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/hoja_verde_reproductiva.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/hoja_verde_reproductiva.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/hoja_verde_reproductiva.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-DE-HOJA-VERDE.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-DE-HOJA-VERDE.pdf
http://pehsu.org/wp/wp-content/uploads/MANUAL-DE-HOJA-VERDE.pdf


REGRESO A LAS BASES

PEDIATRÍA INTEGRAL155.e6

Preguntas tipo test:

1.	 ¿Qué CAR ACTERÍSTICAS 
hacen que los niños sean más vul-
nerables a las agresiones medioam-
bientales?
a.	 Inmadurez biológica.
b.	 Mayor consumo energético y 

metabólico.
c.	 Comportamiento social.
d.	 Nula capacidad de decisión.
e.	 Todas son correctas.

2.	 ¿Qué actividades desarrolla una 
PEHSU?
a.	 Asistencia clínica.
b.	 Docencia y formación.
c.	 Investigación clínica.
d.	 Divulgación en SMAP para la 

comunidad.
e.	 Todas son correctas.

3.	 ¿Cuál NO es un factor medioam-
biental relevante para la salud pe-
diátrica?
a.	 Exposición al humo ambiental 

del tabaco.
b.	 Pobreza.
c.	 Inmunodeficiencia congénita.
d.	 Cambio climático.
e.	 Exposición a fármacos terató-

genos en la etapa prenatal.

4.	 ¿Cuál NO es una característi-
ca de la “Hoja Verde” o cribado 
medioambiental?
a.	 Su aplicación dura entre 20-120 

minutos.
b.	 La puede realizar cualquier 

sanitario que haya recibido una 
pequeña formación en SMAP.

c.	 Se obtienen factores ambienta-
les de riesgo relevantes para una 
etapa.

d.	 Permite dar pequeños consejos 
de salud y hacer intervenciones 
breves en SMAP.

e.	 Habitua lmente, se rea l iza 
mediante una entrevista moti-
vacional cara a cara.

5.	 ¿Qué acciones puede desarrollar el 
pediatra de Atención Primaria en 
SMAP?
a.	 Integrar la Hoja Verde en el 

programa del “Niño Sano”.
b.	 Derivar a su PEHSU más 

cercana aquel los pacientes 
que requieran una evaluación 
medioambiental.

c.	 Recibir formación en SMAP a 
través de cursos o simposios.

d.	 Indagar sobre los r iesgos 
ambientales más representativos 
de la comunidad a la que atiende.

e.	 Todas son correctas.

Respuestas correctas:
Pregunta nº1
Respuesta correcta: e.
Todas ellas, además de la mayor ex-
pectativa de vida, son aspectos pro-
pios de la infancia que la hacen más 
vulnerable a los factores ambientales 
de riesgo.
Pregunta nº2
Respuesta correcta: e.

Todas ellas, además del asesoramiento 
a distintas agencias, así como un tra-
bajo colaborativo en red, son áreas de 
trabajo de una PEHSU.

Pregunta nº3
Respuesta correcta: c.
Aunque puede ser un determinante de 
salud importante, se trata de un factor 
intrínseco o genético.

Pregunta nº4
Respuesta correcta: a.
La Hoja Verde, por sus características 
orientadas al tamizaje, debería po-
derse realizar en pocos minutos.

Pregunta nº5
Respuesta correcta: e.
Son, muchas y variadas, las acciones 
que puede desempeñar el pediatra de 
Atención Primaria en SMAP.

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”.
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*Médico Residente de Pediatría. Hospital Infantil  
Universitario Niño Jesús, Madrid. **Médico Adjunto  
de Pediatría. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. 
***Jefe de sección de Neumología pediátrica.  
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús

Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico
Anemia crónica y episodio de hemoptisis

Caso clínico
Niña de 8 años y 8 meses, sin antecedentes personales ni 

familiares de interés, en seguimiento en consultas de hema-
tología desde los 5 años de edad por anemia microcítica 
hipocrómica crónica en tratamiento con hierro oral. Requirió 
transfusión de concentrado de hematíes a la edad de 5 años 
(valor de hemoglobina de hasta 6,6 g/dl) y en una segunda 
ocasión, a los 7 años.

Consultó en el servicio de Urgencias por un cuadro clínico 
de 5 días de evolución de: febrícula, astenia, decaimiento y 
expectoración con sangre fresca.

Exploración física: peso: 23,5 kg (p15), T.A: 101/51 
mmHg (p50), F.C: 125 lpm. Saturación de oxígeno: 98%. 
Buen estado general, ligera palidez cutánea con acropaquias. 
Auscultación cardiaca: rítmica, sin soplos. Auscultación 
pulmonar: buena ventilación bilateral con crepitantes en ter-
cio medio de campo pulmonar derecho. Abdomen: blando, 
depresible, sin visceromegalias. El resto de la exploración era 
normal.

Inicialmente, se realizó un estudio analítico, una radio-
grafía de tórax (Fig. 1) y se ingresó para completar estudio.

Resumen
Niña de 8 años de edad en seguimiento por anemia 
crónica no filiada de tres años de evolución, que 
presenta un cuadro clínico de 5 días de: fiebre, 
astenia y episodio de expectoración hemoptoica. 
Presentamos la aproximación diagnóstica y el manejo 
terapéutico posterior.

Abstract
Eight-years-old female affected by a chronic 
idiopathic anemia of three years of evolution, who 
consults in the emergency department presenting 
with fever, asthenia and hemoptysis. We present 
the diagnostic approach and the subsequent 
treatment.

Pediatr Integral 2018; XXII (3): 156.e1 – 156.e4

El Rincón del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatría Integral. No hemos querido hacer una sección 
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1.	 ¿Cuáles de las siguientes determinaciones analíticas le 
parecen más importantes para el tratamiento y diagnós-
tico inicial en Urgencias?
a.	 Hemograma con reactantes de fase aguda.
b.	 Hemograma y sistemático de orina.
c.	 Hemograma con función renal y hepática.
d.	 Hemograma con reticulocitos, bilirrubina, lactatodes-

hidrogenasa (LDH), haptoglobina y pruebas cruzadas.
e.	 Hemograma y punción lumbar.

2.	 ¿Cuál de los siguientes enunciados explica mejor los 
hallazgos de la radiografía (Fig. 1)?
a.	 Consolidación parenquimatosa retrocardiaca.
b.	 Infiltrados hiliares bilaterales.
c.	 Infiltrados alveolares difusos y bilaterales.
d.	 Normalidad.
e.	 Hiperinsuflación.

3.	 ¿Cuál considera la explicación más probable al cuadro  
clínico que presenta la paciente?
a.	 Neumonía adquirida en la comunidad.
b.	 Hemorragia alveolar.
c.	 Edema agudo de pulmón.
d.	 Se descarta patología respiratoria.
e.	 Crisis asmática.

4.	 ¿Cuál sería la siguiente prueba diagnóstica a realizar?
a.	 Tomografía de alta resolución (TACAR).
b.	 Fibrobroncoscopia.
c.	 Biopsia pulmonar.
d.	 Espirometría.
e.	 Actitud expectante.

5.	 ¿Cuál es la causa más frecuente de hemoptisis en Pedia-
tría?
a.	 Infecciones.
b.	 Fibrosis quística.
c.	 Traumatismos.
d.	 Enfermedades sistémicas de etiología autoinmune.
e.	 Tromboembolismo pulmonar.

Figura 1.

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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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta: d.  Hemograma con reti-
culocitos, bilirrubina, lactatodeshidrogenasa (LDH), hapto-
globina y pruebas cruzadas.

Comentario

Dados los antecedentes, lo más probable es que presente 
un nuevo episodio de anemización. Es fundamental realizar 
pruebas cruzadas desde el inicio, por si precisa transfusión 
de concentrado de hematíes. Para el diagnóstico diferencial 
de la anemia, es preciso la determinación de reticulocitos 
(informan del carácter regenerativo de la anemia), así como 
la bilirrubina, LDH y haptoglobina, que son indicadores 
de hemólisis.

a.	 Es necesario realizar un estudio para caracterizar el 
nivel de sangrado.

b.	 El foco de sangrado en este caso parece pulmonar.
c.	 Es necesario realizar un estudio para caracterizar el 

nivel de sangrado.
e.	 La punción lumbar no está indicada en este caso.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: c.  Infiltrados alveolares 
difusos y bilaterales.

Comentario

Se aprecian infiltrados alveolares dispersos en ambos 
campos pulmonares.

a.	 No existe consolidación parenquimatosa.
b.	 Los infiltrados no presentan localización hiliar.
d.	 Hay presencia de infiltrados alveolares, no siendo una 

placa normal.
e.	 No existen datos de hiperinsuflación.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: b.  Hemorragia alveolar.

Comentario

En una radiografía de tórax, resulta prácticamente impo-
sible distinguir la sangre del líquido libre resultante de un 
edema alveolar. La clínica es fundamental para orientar el 
diagnóstico. La hemoptisis o la tos con esputo sanguinolento 
orientan a sangrado pulmonar. Los signos o síntomas de fallo 
cardiaco o shock cardiogénico (hepatomegalia, edemas en 
miembros inferiores o soplo) harían más probable un edema 
agudo de pulmón.

a.	 La presencia de hemoptisis nos debe hacer pensar en 
una hemorragia alveolar como primera posibilidad 
diagnóstica.

b.	 La clínica no es compatible con edema agudo de pul-
món, dado que no existen otros datos de fallo cardiaco. 
La hemoptisis nos debe hacer pensar en una hemorra-
gia alveolar.

d.	 Los datos de la exploración y la radiografía nos debería 
hacer pensar en patología pulmonar.

e.	 Los datos clínicos no son compatibles con una crisis 
asmática.

Pregunta 4.  Respuesta correcta: b.  Fibrobroncoscopia.

Comentario

La fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar (LBA) es 
fundamental para demostrar la existencia de sangrado pulmo-
nar. En la anatomía patológica del LBA se observan los carac-
terísticos siderófagos (macrófagos cargados de hemosiderina).

a.	 El TACAR no nos ayudaría a confirmar la presencia 
de sagrado alveolar.

c.	 La biopsia es una medida agresiva que, si bien puede 
ayudar al diagnóstico, no debe ser previa a la fibro-
broncoscopia.

d.	 La espirometría no ayuda a confirmar la presencia de 
sangrado alveolar.

e.	 La sospecha de hemorragia alveolar requiere confir-
mación.

Pregunta 5. Respuesta correcta: a. Infecciones.

Comentario

Las causas más frecuentes son las infecciones del tracto 
respiratorio, junto con las bronquiectasias y la aspiración de 
cuerpo extraño.

b.	 El sangrado por infecciones es una causa más fre-
cuente.

c.	 Ídem.
d.	 Ídem.
e.	 Ídem.

Evolución

La analítica sanguínea muestra anemia con perfil regene-
rativo: hemoglobina 8,4 g/dl (10,7-14,4), hematocrito 25,2% 
(34.3-44.3), reticulocitos 8,95%, bilirrubina total 1,63 mg/dl 
(0,2-1,3), LDH 384 U/L (110-295). El volumen corpuscu-
lar medio (VCM), la concentración media de hemoglobina 
(HCM), la serie blanca, las plaquetas y el resto de la bioquí-
mica general se encuentran dentro del rango de normali-
dad. La coagulación es normal. No presenta hematíes en el 
sedimento de orina y se descarta sangre oculta en heces. La 
TACAR de tórax (Fig. 2) muestra alteración de la atenuación 
del parénquima pulmonar con patrón en vidrio deslustrado, 
que afecta predominantemente a los segmentos posteriores de 
ambos lóbulos superiores e inferiores. Se realiza una fibro-
broncoscopia en la que se observan muestras progresivamente 
más hemorrágicas en lavado broncoalveolar, con presencia 
de macrófagos cargados de hemosiderina, lo que confirma 
la sospecha de hemorragia alveolar difusa. En el estudio de 
función pulmonar, tiene un patrón ligeramente restrictivo 
(FVC 86%). El obtener un estudio completo de autoinmuni-
dad negativo apoya el diagnóstico de hemosiderosis pulmonar 
idiopática, ya que es la principal causa de hemorragia alveolar 
difusa en la infancia.

Inicia tratamiento con ciclos mensuales de metilpredni-
solona intravenosa durante 3 días a 30 mg/kg/día e hidro-
xicloroquina oral a 6 mg/kg/día. La evolución es favorable, 
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con mejoría progresiva, tanto de la clínica como de los valores 
de hemoglobina. A los 5 meses del diagnóstico, la paciente 
está asintomática, con niveles de Hb en torno a 12,5 gr/dl, 
sin nuevos episodios de sangrado desde el diagnóstico y en 
tratamiento de mantenimiento con hidroxicloroquina.

Discusión

La hemosiderosis pulmonar idiopática (HPI) es una 
enfermedad rara de inicio, en la mayoría de los casos, en la 
primera década de la vida. Se caracteriza por anemia, infil-
trados pulmonares difusos y hemoptisis(1), aunque existen 
casos descritos cuya única manifestación es anemia aguda o 
que previo a los episodios de hemoptisis presentaban anemia 
ferropénica crónica, como en nuestra paciente.

En los lactantes o niños con capacidad tusígena dismi-
nuida, puede faltar la hemoptisis, siendo confundido con otras 
posibles causas de dificultad respiratoria a esta edad (neumo-
nías de repetición o asma)(2,3). Se han descrito diferentes des-
encadenantes para esta entidad (proteínas de la leche de vaca, 
gluten(4,5), tóxicos de la membrana basal alveolar, etc.) sin que 
ninguno de ellos haya demostrado una clara relación causal.

La radiografía de tórax durante el episodio de sangrado 
muestra habitualmente imágenes simétricas de predominio 
perihiliar y basal. En la TC torácica, son características las 
imágenes en vidrio deslustrado de predominio en regiones 
posteriores y basales de ambos campos pulmonares, seme-
jantes a las que se encontraron en nuestra paciente. En los 
estudios de función pulmonar encontraremos un patrón res-
trictivo en estadios avanzados, con un test de difusión de 
monóxido de carbono aumentado durante el episodio agudo, 
pero que disminuye según se va produciendo fibrosis. Para 
la confirmación diagnóstica de hemorragia alveolar difusa, 
es indispensable la realización de una fibrobroncoscopia con 
lavado broncoalveolar en la que, de forma característica, se 

observan macrófagos cargados de hemosiderina (siderófagos), 
a partir del quinto día de sangrado. El diagnóstico definitivo 
de esta entidad es de exclusión, pues es preciso descartar una 
causa secundaria de la hemorragia alveolar: alteraciones car-
diovasculares (las más frecuentes en Pediatría)(6) y vasculitis 
que cursan con capilaritis pulmonar (poliangitis granuloma-
tosa, anteriormente conocida como enfermedad de Wegener, 
síndrome de Goodpasture, etc.) y que, según algunos autores, 
pueden hacer obligatorio realizar una biopsia pulmonar. La 
hemorragia alveolar ocasiona una reacción inf lamatoria que 
con el tiempo condiciona el desarrollo de fibrosis pulmo-
nar. Para evitarlo, es necesario instaurar el tratamiento lo 
más precozmente posible con corticoides sistémicos que se 
irán disminuyendo a medida que se controle el sangrado. 
Si no se alcanza un adecuado control con los corticoides, 
se utilizarán otros inmunosupresores (hidroxicloroquina(7), 
azatioprina o metotrexato) con resultados variables, aunque 
en general con un tratamiento agresivo el pronóstico a medio 
plazo es bueno(8). La monitorización del tratamiento se basa 
en la clínica, la función pulmonar y el hemograma. Mediante 
este caso clínico queremos enfatizar que, aunque la HPI es 
un cuadro infrecuente, la presencia de anemia e infiltrados 
alveolares en la radiografía de tórax debe hacernos pensar 
en esta entidad. Dada la gravedad que puede condicionar, 
tanto un episodio agudo de sangrado pulmonar como un 
sangrado crónico que favorezca el desarrollo de neumopa-
tía intersticial y fibrosis, la valoración neumológica debería 
formar parte del diagnóstico diferencial de toda anemia de 
etiología desconocida.

Palabras clave

Anemia; Hemoptisis; Hemosiderosis; Anemia; Hemop-
tysis; Hemosiderosis.
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Dino Valls: surrealista y 
enigmático

L a obra de Valls está marcada por una representación 
del dolor y las patologías físicas y mentales junto a una 
atmósfera que recuerda a los pintores clásicos del renaci-

miento, el barroco, el medievo o el surrealismo del siglo XXI, 
todo ello en medio del arte conceptual de nuestros días muy 
presente en toda su obra. Su técnica es de gran calidad y 
meticulosidad, aunque él insiste más en el valor del concepto 
que en la pureza de la técnica.

Estilo y obra
Dino Valls nació en Zaragoza en el año 1959. Se inició 

desde muy joven en el arte, debido a la influencia de su padre, 
un apasionado por el dibujo. En 1975 comenzó de forma 
autodidacta a pintar al óleo. Después de un viaje a París en 
1977, comenzó a desarrollar una temática más personal, aun-
que muy influenciado por conceptos derivados de la pintura 
surrealista. Su arte se fue impregnando de una estética entre 
tardo-gótica y renacentista. Estudió Medicina en la Univer-
sidad de Zaragoza y se licenció en 1982.

En 1981 realizó su primera exposición individual en Zara-
goza; al año siguiente, en esta ciudad, consiguió el primer 
Premio de Pintura San Jorge. A partir de entonces, comenzó 
a ser requerido por galerías de arte de Madrid para participar 
en exposiciones colectivas, por lo que decidió dedicarse de 
forma profesional a la pintura. En 1986 fue seleccionado para 
participar en la Muestra de Arte Español Contemporáneo, 
que se exhibió por varias ciudades de Alemania. En 1987 
realizó su primera exposición individual en Madrid y desde 
1988 vive y trabaja en esta ciudad. Es uno de los representantes 
de la actual figuración de vanguardia, poseyendo su pintura 
una fuerte influencia de la perspectiva humanística recibida 
de sus estudios centrados en el ser humano.

A comienzos de los 90, profundizó en el estudio de las 
técnicas y procedimientos pictóricos de los grandes maestros 
italianos y f lamencos de los siglos XV y XVII. A partir de 
1993, comenzó a exhibir su trabajo en Estados Unidos, pre-
sentado sus obras en diferentes ferias internacionales de arte 
contemporáneo: Art Miami 93, 94 y 95 y Art New York Inter-
national 94. A su vez, llevó a cabo diversas exposiciones indi-

viduales en España, como en Madrid y Barcelona, en varias 
ocasiones; la última en Zaragoza en 2001. En el extranjero, 
ha participado en numerosas exposiciones individuales, entre 
ellas en: Washington, Atlanta, New York, Miami, Roma, 
entre otras ciudades; la última en Atenas en 2012.

Entre las exposiciones colectivas, destacan las realizas en 
España en Zaragoza, Barcelona y Sevilla; la última de ellas 
en Madrid en 2016. También, ha expuesto en exposiciones 
colectivas en el extranjero en galerías y museos de ciudades, 
como: Stuttgart, Bogotá, New York, Roma, Londres, Milán y 
Ámsterdam; la última en Colonia en 2017. Su obra se ha visto 
reflejada en múltiples libros, monografías, ensayos, catálogos 
y publicaciones periódicas de todo el mundo. Por otra parte, 
su obra ha sido motivo de varias tesis doctorales.

En su arte es protagonista el cuerpo femenino, y también 
algunas características abstractas, como el dolor, la patología 
física y mental, y una belleza perturbadora. En definitiva, su 
pintura, con la que reelaboró técnicas de los grandes maestros 
del pasado, se centra en la psique humana.

El profesor Fernández de la Gala, en un certero análisis, 
dice lo siguiente de este artista: Las figuras de Dino Valls 
tienen algo de la belleza anémica de Boticelli, de los fototipos 
nórdicos de ascendencia celta o vikinga, rostros holandeses y 
gestos mediterráneos. Hay en sus cuadros mucha pasión por 
Dante Alighieri y hay simbología de la cábala, de la alquimia 
y del psicoanálisis. Clama contra la deshumanización del 
acto médico, contra la asepsia quirúrgica del espíritu, contra 
esa hiriente antisepsia irrespirable en que, a veces, discurren 
las relaciones del médico y el paciente. El resultado de todo 
ello, a la vista está: una pintura figurativa, realista en la 
factura, pero profundamente surrealista y simbólica en sus 
contenidos. Se ha dicho que Dino Valls no pinta cuadros, sino 
espejos. Y esto no solo es una frase feliz, sino quizá el mejor 
modo de definir su pintura: sus cuadros son test proyectivos 
donde nos reflejamos nosotros mismos.

Este autor nos describe que existe una ambigüedad crono-
lógica en la obra de Valls que nos impide saber a ciencia cierta 
si los espacios y los personajes pertenecen al pasado, al futuro 
o a algún modo de presente onírico, a veces, desgarrador y 
siempre lúcido. No es infrecuente que varios tiempos coexis-
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tan superpuestos en un mismo espacio, o que ropas, objetos 
y escenarios sean deliberadamente anacrónicos.

La segunda ambigüedad que nos transmite es la biológica, 
de modo que no siempre es fácil determinar con certeza la 
edad precisa de los personajes, ni asignarles una identidad 
sexual clara. Los sexos se funden para garantizar la idoneidad 
del arquetipo. En ocasiones, hay franca discrepancia entre un 
rostro de rasgos masculinos y un sexo abiertamente femenino 
y otras veces las figuras se pierden en el limbo de una adoles-
cencia temprana o de una niñez tardía, que los vuelve criaturas 
andróginas e intemporales.

Por último, hay una tercera ambigüedad que tiene que 
ver con la técnica pictórica: en los cuadros de Dino Valls se 
mezclan medios, modos y estilos diversos, que van desde el 
hiperrealismo hasta el surrealismo simbólico y desde el óleo 
hasta la caseína o el temple de huevo de los maestros holan-
deses. Así pues, la ambigüedad de la que hablamos no es 
casual: es fruto del esfuerzo deliberado del autor por hacer su 
pintura transparente. Ahora es más fácil entender por qué los 
personajes de Valls nos miran directamente a los ojos: porque 
ellos pretenden ser nuestro propio retrato.

El propio pintor declara respecto de su técnica y su obra: 
Me molesta mucho que hablen de virtuosismo respecto a mi 
pintura. Es como si definiesen el valor de la destreza por su 
dificultad técnica. Mi pintura sirve para aportar oscuridad, 
inquietud, tormento. Lo que hago como artista es ahondar en 
la parte más oscura y más desconocida del ser humano. Mis 
cuadros están muy elaborados, realizados con una laboriosa 
técnica de sucesivas capas y veladuras, con muchos elementos 
y detalles que, además, voy pintando sin tener modelos ante 
mí, únicamente la imaginación, la intuición plástica, y la 
memoria visual. Cada elemento, cada color y textura que 
aparece en mis obras, ha sido decidido previamente, nada es 

casual o exteriormente predeterminado, porque mi estudio 
está vacío. Aunque también tengo que aclarar que eso no 
implica que comprenda racionalmente todo lo que aparece 
en mis pinturas.

Figuras de niños y adolescentes
La obra de Dino Valls es pródiga en figuras infantiles, 

aunque de niños mayores y de adolescentes. Tiene la caracte-
rística común de representarlos envueltos en halo de misterio, 
desnudos, de sexo indefinido, cargados de simbolismo, hierá-
ticos y con una perfección anatómica rigurosa. Destacaremos 
las siguientes obras, todas ellas pertenecientes a colecciones 
particulares de Zaragoza, Madrid, Barcelona, Roma, París 
y San Francisco.

Dramatis personae representa a cinco figuras humanas, 
tres de ellas adultas, y dos niñas. El cuadro está cargado 
de simbolismo y misterio. Las figuras están en un interior, 
pintado en tablas tardogóticas, y permanecen desnudas, a 
excepción de un velo transparente que cubre a una mujer y 
un pañuelo que cubre la pelvis de un varón. Las figuras son 
anatómicamente agraciadas en su físico, todas miran hacia 
el espectador con una facies inexpresiva y seria, en actitud 
de pose.

Los dos varones adultos llevan un cordón al cuello suje-
tado por las manos y uno de ellos está ligado a varias imá-
genes de vírgenes que descansan en el suelo de la habitación. 
En el primer plano aparece una niña de cuerpo entero, de 
unos diez años, ya que no se le aprecian caracteres sexuales 
secundarios: botón mamario ni vello pubiano. Esta niña se 
tapa las mamas con las manos que están estigmatizadas y las 
muestra al pintor directamente. Tras esta niña, aparece un 
niño de medio cuerpo que brota del suelo de la estancia. Es 
más pequeño, de unos cinco años y lleva una guirnalda de 
f lores en la cabeza.

Es una pintura de tipo figurativo pero surrealista, car-
gada de símbolos que se escapan en su mayoría, y todo ello 
lo realiza con la meticulosidad de alguien que conoce bien el 
cuerpo humano, que disecciona no solo la apariencia externa, 
sino también lo interno de los seres humanos. Es posible que 
este cuadro ofrezca una interpretación que un antropólogo o 
teólogo sabría descifrar. Cuadro de 1996 (Fig. 1).

En Stigmata el pintor ha querido ref lejar otra vez el 
ambiente misterioso e intemporal que imprime a muchas de 
sus obras. Aparece un niño desnudo; tan solo lleva una pieza 
de tela que le cubre parte de la pelvis. El niño está triste y 
temeroso ante un examinador que pudiera ser un médico y 
que le palpa la zona periumbilical con dos de sus dedos. Tras 
el niño aparece la figura escultural de un cristo que parece 
que quiere sujetar y dar confianza al pequeño. A su vez, este 
cristo está descabezado y la cabeza se apoya en el hombro 
del niño. Un brazo de crucificado está sujetando el hombro.

Se observa que el niño presenta una anomalía anatómica 
que llama la atención y que el pintor ha querido reflejar osten-
siblemente. Se trata de la aparición en el tronco del niño 
de varios pezones atrofiados en la línea clavículo-inguinal 
del lado izquierdo del tórax. La politelia es una anomalía 
embrionaria rara, pero no excepcional que se advierte, de vez 
en cuando, sobre todo en el sexo femenino.

Figura 1. 
Dramatis 
personae.
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Características anatómicas perfectas, que se advierten, 
cuando el pintor representa los relieves costales de sus mode-
los; fondos oscuros y el aire de misterio que confiere, funda-
mentalmente, la imagen de un crucificado que aparece roto 
y fragmentado. La obra, de 2002, es un óleo sobre lienzo de 
82 por 49 cm (Fig. 2).

Como refiere el profesor Fernández de la Gala, el sen-
tido latino de la palabra hiatus es el de abertura o grieta. En 
anatomía, designa el estrecho pasadizo que comunica dos 
cavidades separadas. Es una palabra extraña y proclive a los 
simbolismos, porque alberga en su brevedad sonora dos ideas 
opuestas: unión y separación. Dino Valls nos muestra aquí 
una figura infantil, vista desde un plano superior, sujeta con 
correas a una tabla medieval catalana. 
La figura de san Pablo, sosteniendo la 
espada, amenaza con partir al sujeto 
de un solo tajo. La hendidura del sexo 
parece ya un anticipo de esta radical esci-
sión. No podemos evitar acordarnos del 
famoso juicio de Salomón o, en clave más 
reciente, del inolvidable relato de Ítalo 
Calvino El vizconde demediado.

La tradición bíblica recoge ya esta 
concepción dicotómica de la persona en 
dos mitades poco conciliables: un alma 
espiritual y un cuerpo carnal, una per-
sona interior y una persona exterior. El 
platonismo desarrolló esta idea en occi-
dente y san Pablo (ahí lo vemos con su 
espada) la difundió, por las primitivas 
comunidades cristianas. Poco después, 
el cristianismo medieval llevó la idea a 

extremos realmente maniqueos: el alma es buena y vive ence-
rrada en esa prisión de podredumbre y de pecado que es el 
cuerpo. El cuadro de Valls contiene una clara invitación a la 
esperanza: hay un tenso hilo rojo que conecta los dos pies de 
esta figura. En Japón, circula desde antiguo la creencia de 
que el destino ata con hilos rojos, akai-ito, a las personas que 
están irremediablemente abocadas a encontrarse algún día. 
La idea es profundamente esperanzadora, porque sugiere que 
también el cuerpo y el alma, antitéticamente escindidos por 
el platonismo, lograrán algún día encontrarse y restituirnos 
la integridad que nos humaniza y nos hace seres completos.

Posiblemente, es el mismo niño y de la misma edad, aun-
que en este caso no hay duda ni ambigüedad en el sexo de la 
figura representada. El desnudo, de las mismas características 
de las obras anteriores, colores semejantes, anatomía correcta, 
mirada preocupante por parte de la niña y confluencia entre 
cuerpo físico doliente y tabla salvadora, con un san Pablo 
que sujeta a la niña con unas correas. Llama la atención la 
separación mediante hilos entre el dedo primero y el segundo 
de ambos pies y entre el segundo y tercero de ambas manos. 
Todo lleno de simbolismo. Data de 2003 y es un óleo sobre 
lienzo de 70 por 120 cm (Fig. 3).

Dissectio es una equilibrada composición de seis imá-
genes que representan a dos preadolescentes púberes. Hay 
un excelente estudio anatómico del dimorfismo sexual del 
rostro y de los incipientes caracteres sexuales secundarios. A 
la izquierda los rasgos femeninos, a la derecha los masculinos, 
en perfecta simetría de opuestos. La atmósfera es quirúrgica, 
pero los fondos no son esta vez los blancos clínicos previsibles, 
sino un elaborado tapiz, bordado en hilo de oro, que aporta el 
entorno onírico perfecto. Para Fernández de Gala, el simbo-
lismo sexual-quirúrgico se vuelve explícito en los objetos de 
escritura: un portaplumas de hojas intercambiables, como el 
bisturí, que será capaz de escribir sobre el vientre femenino 
esas etiquetas periumbilicales, no sabemos si con referencias 
anatómicas o con los nombres de los futuros hijos. No se 
olvide, de paso, que pluma y pene comparten cierto equívoco 
homofónico en italiano (penna y pene), que siempre ha faci-
litado las bromas, y también ocurre con el plumín metálico, 
denominado pennino.

Figura 2. 
Stigmata.

Figura 3. Hiatus.
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Por otra parte, los instrumentos de disección, colocados 
sobre el vientre masculino como sobre la mesa de instrumental 
de un quirófano, y el esquema de la disección de un batracio 
sujeto sobre el cuerpo femenino no dejan lugar a dudas sobre 
quién desgarrará a quién, en un gesto que parece tener poco 
de placentero y de sensual y mucho de pesadilla adolescente 
o de experiencia traumática impuesta. Un modelo de rela-
ción en el que está implícito el sometimiento de la feminidad 
pasiva a la activa autoridad masculina. De nuevo las mismas 
características técnicas de la obra de Valls, similitud en los 
modelos y anatomía, colores, perspectiva, pincelada y luz. 
Data de 2006 y es un óleo y pan de oro sobre tabla de 35 por 
135 cm (Fig. 4).

La obra Viciens corresponde a un díptico en el que se 
observan un total de seis imágenes de una misma niña. En 
la parte izquierda del cuadro aparece la parte superior de la 
niña desnuda que mira de frente hacia el pintor. Está triste 
porque le cogen fuertemente con la mano por el brazo dere-
cho. Mantiene una posición erguida aunque con el hombro 
derecho más elevado. Su correcta anatomía, axioma común 
en todas las obras de Valls, permiten ver en nivel de desarrollo 
de la pequeña, que debe corresponder aproximadamente a 
unos diez años, dado el tamaño y disposición de las mamas, 
aréola y pezón. Es el prepúber típico de 
la obra del autor. La mano con guante 
que aparece a la izquierda de la figura 
impone una situación enigmática con 
cierto grado de dramatismo: solo hace 
falta mirar al resto de figuras numera-
das que aparecen en un segundo plano, 
en esta parte del cuadro, las caras con 
la boca muy abierta que parecen clamar 
ante un riesgo inminente: se trata de 
fotos de imágenes clínicas de explora-
ción otorrinolaringológica.

La parte derecha del cuadro está 
ocupada por la mitad de la cara del 
mismo niño que mira con tristeza al 
espectador. En esta parte del cua-

dro también aparece en un segundo plano, el mismo niño 
abriendo la boca desmesuradamente y una mano enguantada 
que intenta introducir dos dedos en la misma. Posiblemente, 
el autor nos quiere contar el dramatismo que puede sentir un 
niño cuando se somete a una exploración médica.

Colores naturales, rosas en amplia gama, y amarillo para 
el cabello del niño. Líneas curvas para las figuras y rectas 
para los fondos. Dominio de los caracteres anatómicos en las 
figuras representadas. Pincelada acabada con línea perfecta 
que delimita muy bien los contornos. Luz frontal. De nuevo 
la ambigüedad en la edad, en el sexo y en el ambiente. Se 
trata de un díptico de 2008, pintado al óleo sobre tabla de 25 
por 25 cm (Fig. 5).

Mare incognito es un tríptico en el que se representa la 
figura central de un niño de edad y sexo indeterminados. La 
figura, en tres cuartos, solo va vestida con dos mapas unidos 
con un alfiler que le cubren el pecho y la espalda. Lleva pelo 
largo de color moreno. El niño está de lado, pero con la cabeza 
girada hacia el artista. Lleva un gorro en color verde intenso 
que contrasta con los colores rosas, grises y amarillos del resto 
de la composición. La pose del niño es inusual, ya que eleva 
su brazo derecho y, a la vez, extiende su mano sobre una carta 
marina y un mapa mundi, en círculos concéntricos. El brazo 

Figura 5. Viciens.

Figura 4. Dissectio.
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izquierdo descansa sobre una mesa, 
a la vez que señala con el dedo índice 
un punto en el mapa. Puede que el 
niño nos pregunte en su inconsciente 
alguna duda existencial respecto de 
su futuro. Aparecen también unas 
láminas junto al niño que pudieran 
corresponder a dibujos simétricos 
de huesos humanos o de animales, e 
incluso se asemejan a las láminas del 
conocido test de Rorschach utilizado 
para medir el estado psicológico de 
las personas.

Va l ls acompaña a la f igura 
infantil las figuras de un armario y 
unos utensilios a ambos lados. En la 
composición se advierte el dominio 
del pintor, no solo en la representación humana, sino en la 
representación de otros objetos, como los pintados en este 
cuadro: astrolabio, catalejo, brújula, cuadrante y regla de uso 
en tiempos pasados. De nuevo la perfección anatómica, los 
colores cálidos y fríos, la luz de frente, la pincelada precisa y el 
dramatismo que Valls confiere a cada una de sus figuras. Este 
dramatismo lo ref leja precisamente en la imagen de la cara 
del niño entre rejas que aparece en la parte superior derecha 
del cuadro. La obra data de 2015 y es un óleo y pan de plata 
sobre tabla de 85 por 130 cm (Fig. 6).
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Figura 6. Mare incognito.
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Sexta edición del curso MIR para residentes de Pediatría

U n año más, se ha celebrado con éxito el VI curso 
MIR con fecha 2 Marzo de 2018, organizado por la 
SEPEAP y la Fundación Prandi, para contribuir a la 

formación de los residentes de Pediatría de toda España. Este 
año la sede principal del curso fueron las amplias instalaciones 
del laboratorio L’Óreal en Madrid y la asistencia, como cada 
año, va superándose, con más de 100 inscripciones. 

Nuestro principal objetivo, como en años anteriores, ha 
sido promover la adquisición de competencias y habilidades 
clínicas de los futuros pediatras en formación, mediante un 
método eminentemente práctico. 

La SEPEAP, como sociedad científica constituida fun-
damentalmente por pediatras que trabajan en el ámbito de 
la Atención Primaria y extrahospitalaria, es consciente que 
una parte importante de la formación del médico residente se 
tiene que basar en las habilidades y conocimientos necesarios 
para poder ejercer correctamente en una futura consulta de 
ámbito extrahospitalario. Con esta sensibilización especial 
por parte de nuestra sociedad hacia el médico residente, se 
incluye el desarrollo de los cursos intensivos, promover la 
asistencia y presentación de comunicaciones al congreso anual, 
la participación en el espacio “el Rincón del Residente” de la 
revista Pediatría Integral y la divulgación de las actividades 
científicas de la Sociedad.

El formato del curso no ha variado en relación al último 
año, único día intensivo, para la realización de dos talleres 
eminentemente prácticos a elegir entre cinco posibilidades, 
con temas de gran interés, como: taller de Simulación Médica 
Avanzada, Alergia Alimentaria y Medicamentosa, El Riñón 
más allá de la I.T.U, Signos de alarma en anomalías vasculares 
y Cuidados Paliativos Pediátricos: cómo, quién, cuándo. En 
las sesiones plenarias de la tarde, se desarrollaron los temas: 
¿Por qué no todas se curan igual? Tipos de heridas en el niño 
y Signos de Alarma en Enfermedades Metabólicas. Todos 
los talleres y sesiones fueron impartidos por grandes profe-
sionales de reconocido prestigio y moderados por residentes 
de Pediatría.

Cada año tenemos mayor acogida entre los residentes de 
Pediatría, esperamos que el curso cumpliera con las expec-
tativas de todos los asistentes y agradecer especialmente la 
participación de los ponentes y moderadores por su esfuerzo.

Todos los integrantes del grupo de Docencia y MIR de la 
SEPEAP ya estamos trabajando para que la próxima edición 
del curso sea mejor que la anterior. 

Olga González Calderón
Pediatra Centro de Salud María Auxiliadora. Bejar. 

Salamanca
Coordinadora del Grupo de Trabajo de Docencia y 

MIR de la SEPEAP.
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Visita nuestra web
Director: Dr. J. López Ávila

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 valoración 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 y también puedes acceder a los 
números anteriores completos de la revista.

•	 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 XXII, Número 2

“Alergia (I)” 

1.	 Prevención de las enfermedades alérgicas 
	 S. Nevot Falcó, C. Gómez Galán 
2.	 Alergia a proteínas de leche de vaca 
	 S. Lapeña López de Armentia, E. Hierro Delgado 
3.	 Alergia a los alimentos 
	 E.M. Macías Iglesias 
4.	 Rinoconjuntivitis alérgica 
	 F. Muñoz López 

	 Regreso a las Bases
	 Metodología diagnóstica en Alergología Pediátrica 
	 M. Ridao Redondo

Temas del próximo número
Volumen XXII, Número 4

“Pediatría Social” 

1.	 El hijo de padres separados 
	 J. García Pérez  
2.	 Adopción y acogimiento familiar 
	 J. Lirio Casero 
3.	 El impacto de las pantallas: televisión, ordenador y 

videojuegos 
	 H. Paniagua Repetto 
4.	 El maltrato y el abuso sexual infantil en Atención 

Primaria de salud. Los pediatras: parte del problema y 
parte de la solución 

	 L. Rodríguez Molinero 
5.	 Valoración inicial del niño inmigrante 
	 V. Fumadó Pérez  

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”.
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