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Editorial

E l grupo de trabajo de Tecnologías Diagnósticas en Atención Prima-
ria de la SEPEAP (TECDIAP) acaba de publicar la segunda edición 
de la monografía “Test de diagnóstico rápido en la consulta de 

Pediatría de Atención Primaria”(1), dirigida por Josep de la Flor y Josep 
Marès y en la que intervienen miembros del grupo de trabajo y otros 
reconocidos expertos en la materia. Hace 3 años se publicó una primera 
edición(2), que tuvo una excelente acogida en nuestra Sociedad. Desde 
entonces, se han producido una serie de novedades que aconsejaban 
una revisión profunda de sus contenidos: aparición de nuevas técnicas 
realizables en una consulta de Atención Primaria (diagnóstico molecular 
de pertussis por frotis nasofaríngeo, procalcitonina en sangre capi-
lar...), mejoras en técnicas ya disponibles previamente, con sustanciales 
aumentos de la sensibilidad y especificidad en comparación con la 
habitualmente utilizada inmunocromatografía (inmunofluorescencia, 
diagnóstico molecular) y posicionamientos más claros y basados en 
la evidencia de sus indicaciones, fortalezas y debilidades.

En un editorial de 2014 en esta revista(3), se expresaba la necesi-
dad imperiosa que teníamos los pediatras de Atención Primaria (AP) en 
dotarnos en nuestras consultas de los métodos necesarios para aumentar 
el nivel de resolución. Esta necesidad, previamente reconocida por la 
Junta directiva de la SEPEAP, se concretó en 2013 en el XXVII Congreso 
Nacional de la SEPEAP en Las Palmas de Gran Canaria con la fundación 
de un grupo de trabajo dedicado específicamente al estudio, promoción 
y difusión de estas técnicas. Este grupo, multidisciplinar, con pediatras 
generalistas con especial dedicación a las enfermedades infecciosas, con 
enfermeras pediátricas y con una sección específica dedicada a la eco-
grafía pediátrica en AP, ha desarrollado en sus 4 años de existencia una 
intensa labor, que se ha concretado en las 2 ediciones de la monografía 
de test de diagnóstico rápido, en otra monografía dedicada a técnicas 
instrumentales distintas a los test rápidos(4), en artículos de revisión 
extensa sobre el tema(5), en capítulos específicos en libros de texto(6,7), 
en la participación en documentos de consenso multidisciplinar(8), en la 
celebración de un taller en el congreso anual, de temática rotatoria (test 
de diagnóstico rápido, utillaje diagnóstico y ecografía pediátrica) y en 
la publicación de múltiples contenidos en la página web de la Sociedad.

Sin embargo, de lo que nuestro grupo de Trabajo TECDIAP puede 
sentirse más satisfecho, es de su papel influyente en el Plan Nacional 
Estratégico y de Acción en el Control de las Resistencias Bacteria-
nas(9,10), impulsado por la AEMPS del Ministerio de Sanidad, grupo 
multidisciplinario en el que participan más de 100 expertos nacio-
nales representantes de múltiples sociedades científicas, y en el que 

nuestra Sociedad ha liderado e impulsado, de manera decisiva, el 
reconocimiento consensuado por el Plan, de que en plena época de 
diagnóstico molecular y genómico, es insostenible que el pediatra de 
AP siga tomando decisiones decisivas para la Salud pública, en base 
únicamente al empirismo. Esta labor, sorda, constante, llena de obstácu-
los de todo tipo (en el que uno de los más relevantes y sorprendentes 
es la reticencia de algunos especialistas a que el pediatra de AP pueda 
aumentar su capacidad diagnóstica) se ha concretado en una medida 
importantísima y decisiva: el compromiso adquirido por todas las 
administraciones sanitarias autónomas de que el test de estreptococo 
A en frotis faríngeo sea universal en España antes de finales del año 
2018. En fase avanzada de consenso está poder implementar también 
la determinación de proteína C reactiva (PCR) en sangre capilar. Y el 
siguiente en la cola de test de diagnóstico rápido debería ser el test para 
gripe. Esperemos que este camino ya iniciado, pero de largo recorrido, 
no se vea interrumpido por algún obstáculo inesperado.

Terminamos estas líneas con una frase de Inés Osiniri, miembro 
del TECDIAP y dedicada específicamente a la difusión de la ecografía 
pediátrica en AP: “Los pediatras de AP tenemos que hacer atención 
primaria, no atención primitiva”.
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Introducción

La adenitis cervical es frecuente en la 
infancia y la mayoría de casos se pueden 
manejar en Atención Primaria.

E l término adenopatía hace refe-
rencia a alteraciones del tamaño 
y/o la consistencia de los ganglios 

linfáticos(1). Se consideran aumentados de 
tamaño los ganglios cervicales mayores de 
1 centímetro (0,5 cm en neonatos). Tam-
bién son patológicos los ganglios pétreos 
o de superficie irregular y aquellos en los 
que existe ulceración cutánea o fijación 
a planos profundos(2). Cuando aparecen 

signos inflamatorios locales, hablamos de 
adenitis(1), aunque en la práctica se uti-
lizan a menudo los términos adenopatía 
y adenitis, indistintamente. En la edad 
pediátrica, la mayoría de las adenopatías 
son reactivas a infecciones respiratorias, 
principalmente de etiología vírica, y sue-
len desaparecer en unas semanas(2).

Ante un paciente con adenopatías, 
debemos establecer si son localizadas 
o generalizadas (afectación de 2 o más 
regiones no contiguas en el contexto de 
una enfermedad sistémica). Las ade-
nopatías localizadas suelen ser conse-
cuencia de una infección del ganglio 

afectado, de la zona que drena o de 
ambos(3,4). Las adenopatías cervicales 
representan las adenopatías localizadas 
más frecuentes(5), y son en las que se 
centra el presente artículo.

Epidemiología

Su incidencia es difícil de establecer, 
ya que la mayoría de casos son autoli-
mitados y aparecen en el contexto de 
infecciones respiratorias altas virales. 
Se calcula que existen adenopatías cer-
vicales palpables hasta en el 45% de los 
niños sanos(6).

Adenitis cervical

T. del Rosal Rabes, F. Baquero Artigao
Servicio de Pediatría Hospitalaria, Enfermedades Infecciosas y Tropicales, 
Hospital Universitario La Paz, Madrid

Resumen
La adenitis cervical es habitual en la infancia, 
especialmente en los menores de 5 años. Su etiología 
más frecuente es infecciosa. Las adenitis bilaterales 
aparecen principalmente en relación con infecciones 
por virus respiratorios, citomegalovirus (CMV) y virus de 
Epstein-Barr (VEB). La adenitis aguda unilateral está 
producida en la mayoría de casos por Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pyogenes. Las causas más 
frecuentes de adenitis infecciosa subaguda/crónica 
son: CMV, VEB, micobacterias atípicas y enfermedad 
por arañazo de gato. Las pruebas complementarias se 
realizarán fundamentalmente en casos de evolución 
subaguda/crónica, ante la existencia de signos de 
alarma (masas duras, adheridas, supraclaviculares o de 
crecimiento rápido sin signos inflamatorios, síntomas 
constitucionales) o cuando sea necesario obtener un 
diagnóstico microbiológico o citológico. Las adenitis 
agudas bilaterales suelen resolverse espontáneamente. 
El tratamiento de elección de las adenitis bacterianas 
son cefalosporinas de primera generación. En las 
adenitis subagudas/crónicas, el tratamiento variará 
según la etiología de la adenopatía. 

Abstract
Cervical lymphadenitis is very common in 
childhood, especially in children under 5 years 
of age. Most cases have an infectious etiology. 
Bilateral adenitis occurs mainly in relation to viral 
respiratory infections, cytomegalovirus (CMV) and 
Epstein-Barr virus (EBV). Acute unilateral adenitis 
is mainly due to Staphylococcus aureus and 
Streptococcus pyogenes. The most frequent causes 
of subacute/chronic infectious lymphadenitis are 
CMV, EBV, atypical mycobacteria and cat scratch 
disease. Investigations will be performed mainly 
in cases of subacute/chronic evolution, in the 
presence of warning signs (firm and fixed nodes, 
supraclavicular location, rapidly growing lymph 
nodes with no inflammatory signs, systemic 
symptoms) or when it is necessary to obtain a 
microbiological or cytological diagnosis. Acute 
bilateral adenitis usually resolves spontaneously. 
First-line antibiotic therapy of bacterial adenitis are 
first generation cephalosporins. The treatment of 
subacute/chronic lymphadenitis will vary according 
to the etiology of the adenopathy. 

Palabras clave: Ganglios linfáticos;  Linfadenopatía;  Linfadenitis;  Staphylococcus aureus;  Micobacterias no 
tuberculosas.

Key words: Lymph nodes;  Lymphadenopathy;  Lymphadenitis;  Staphylococcus aureus;  Nontuberculous 
mycobacteria.
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Fisiopatología

El aumento de tamaño ganglionar 
puede deberse a proliferación de los linfo-
citos en respuesta a un proceso infeccioso 
local o sistémico (lo más frecuente) o a 
un trastorno linfoproliferativo. También 
puede ocurrir infiltración del ganglio por 
células inflamatorias o malignas(6).

Etiología y clasificación

La etiología es muy variada y habitual-
mente benigna, siendo lo más frecuente: 
causas infecciosas.

Las causas más frecuentes de adeni-
tis cervical se resumen en la Tabla I(1-3). 
Clásicamente, se han dividido los casos 
de linfadenitis cervical en tres grupos: 
aguda bilateral (la más frecuente), aguda 
unilateral y subaguda-crónica. Se con-
sideran de evolución aguda los casos de 
menos de 7-21 días de evolución, según 
los autores. Los casos subagudos/cró-
nicos evolucionan durante semanas/
meses(1,2,4,6).

Clínica
Adenitis aguda bilateral(1,2,4-6)

Forma más frecuente, habitualmente 
en respuesta a una infección por virus 
respiratorios, infección viral sistémica o 
faringoamigdalitis aguda.

Las adenopatías reactivas a infec-
ción por virus respiratorios aparecen 
especialmente en niños menores de 5 
años. Suelen ser pequeñas y sin signos 
inf lamatorios, no supuran y tienen un 
curso autolimitado, aunque en algunos 
casos pueden persistir durante semanas.

Las in fecc iones por v i r us de 
Epstein-Barr (VEB) y citomegalovirus 
(CMV) afectan principalmente a los 
ganglios cervicales posteriores y pueden 
acompañarse de: fiebre, faringoamigda-
litis exudativa, exantema, esplenomega-
lia y edema palpebral y/o periorbitario. 
La faringoamigdalitis es más frecuente 
en la infección por VEB, mientras que 
la hepatoesplenomegalia y el exantema 
ocurren más a menudo en CMV. La 
infección por CMV es más frecuente 
en los menores de 4 años.

La fiebre faringoconjuntival aso-
ciada a infecciones por adenovirus se 
caracteriza por fiebre, faringitis y con-

juntivitis. Son más frecuentes las adeno-
patías cervicales que las preauriculares 
y muchos casos presentan hepatoesple-
nomegalia.

La gingivoestomatitis por herpes 
simple cursa con: fiebre, úlceras orales, 
eritema gingival y adenopatías latero-
cervicales y submandibulares dolorosas.

La faringoamigdalitis aguda estrep-
tocócica se caracteriza por dolor de gar-
ganta de comienzo brusco, con eritema 
y/o exudados faringoamigdalares, acom-
pañado de fiebre y adenopatías cervicales 
anteriores dolorosas a la palpación. No 
suelen existir síntomas catarrales y es 
más frecuente en mayores de 5 años.

Adenitis aguda unilateral(1,2,4,6)

Relacionada principalmente con infec-
ciones bacterianas por Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pyogenes.

Las adenitis cervicales unilaterales 
pueden ser reactivas a procesos infeccio-
sos, generalmente bacterianos, del área 

ORL (absceso periamigdalino o cervical 
profundo, otitis/mastoiditis, infecciones 
dentales) o ser consecuencia de la infec-
ción bacteriana de la propia adenopatía 
(adenitis infecciosa).

Las adenitis infecciosas son adeno-
patías de tamaño mayor a 2-3 centíme-
tros y curso agudo (generalmente horas 
o pocos días), dolorosas a la palpación, 
presentando signos inflamatorios locales 
en la mayoría de los casos. Los niños 
pueden tener fiebre, pero no es habitual 
una afectación importante del estado 
general. Los ganglios más frecuente-
mente afectados son los submandibu-
lares (Fig. 1).

Más del 80% de los casos se deben 
a S. aureus y con menor frecuencia a 
S. pyogenes. Las infecciones por estas 
bacterias son más frecuentes en pre-
escolares (1-4 años), secundarias a un 
foco infeccioso orofaríngeo o cutáneo 
(impétigo). La clínica es indistinguible 
en ambas bacterias. La complicación 
más frecuente es la abscesif icación, 

Tabla I.  Etiología y clasificación de las adenopatías cervicales

Adenitis aguda bilateral
-	 Virus respiratorios: rinovirus, adenovirus, influenza, enterovirus
-	 Otros virus: VEB, CMV, herpes simple, sarampión, parotiditis, rubéola, herpes 6, 

parvovirus B19
-	 Faringoamigdalitis por Streptococcus pyogenes
-	 Mycoplasma pneumoniae
-	 Infecciones del cuero cabelludo (tiña, pediculosis)

Adenitis aguda unilateral
-	 Bacterias frecuentes: Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 

Streptococcus agalactiae, anaerobios
-	 Bacterias poco frecuentes: Pasteurella multocida, Francisella tularensis, Yersinia
-	 Enfermedad de Kawasaki
-	 Absceso periamigdalino e infección cervical profunda

Adenitis subaguda y crónica
-	 Infecciosa:

•	 Causas frecuentes: VEB y CMV (adenitis habitualmente bilateral), 
micobacterias atípicas y enfermedad por arañazo de gato (adenitis 
habitualmente unilateral)

•	 Causas poco frecuentes en nuestro medio: tuberculosis, toxoplasmosis
•	 Causas excepcionales: brucelosis, fiebre botonosa mediterránea, VIH, 

histoplasmosis, actinomicosis
-	 Tumoral: linfoma, leucemia, metástasis
-	 Otras: síndrome PFAPA, enfermedad de Rosai-Dorfman, reacción a fármacos 

(antibióticos y anticonvulsivantes, entre otros), sarcoidosis, enfermedades de 
depósito, histiocitosis, posvacunal, hipotiroidismo, enfermedad de Addison, 
enfermedad de Castleman, enfermedad de Kikuchi, enfermedad de Kimura, 
enfermedades del colágeno (lupus eritematoso sistémico, artritis idiopática 
juvenil), inmunodeficiencia primaria (síndrome linfoproliferativo autoinmune, 
enfermedad granulomatosa crónica)

Abreviaturas: VEB, virus de Epstein-Barr; CMV,citomegalovirus; VIH, virus de la inmu-
nodeficiencia humana; PFAPA, fiebre periódica, adenopatías, faringitis y estomatitis 
aftosa.
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que aparece en el 10-25% de los casos. 
En el momento actual, la mayoría de 
aislamientos de S. aureus en adenitis 
cervical en nuestro medio son sensibles a 
meticilina. Se estima que las infecciones 
por S. aureus meticilín-resistente repre-
sentan hasta el 13% de las infecciones de 
piel y partes blandas producidas por este 
microorganismo, siendo más frecuentes 
en las familias de origen extranjero(7). 
Las infecciones por anaerobios suelen 
aparecer en niños mayores con patología 
dentaria.

En lactantes menores de 3 meses, 
hay que considerar la posibilidad de 
síndrome celulitis-adenitis por Strepto-
coccus agalactiae, que cursa con fiebre, 
afectación del estado general e inflama-
ción cervical mal delimitada, con celu-
litis de la piel suprayacente. La región 
submandibular es la más frecuentemente 
afectada. Este síndrome constituye una 
forma poco frecuente de sepsis tardía 
por S. agalactiae y requiere estudio 
completo de sepsis, incluyendo punción 
lumbar, ya que hasta el 90% asocian 
bacteriemia y el 25-50% meningitis(4,8).

En la enfermedad de Kawasaki, la 
adenitis cervical es el menos frecuente 
de los signos clínicos principales (fiebre, 
cambios en extremidades, exantema, 
conjuntivitis bilateral sin exudado, cam-
bios en labios y cavidad oral). Suele ser 
unilateral y localizada en el triángulo 
cervical anterior. Para considerarla cri-
terio de Kawasaki, su diámetro debe ser 
superior a 1,5 cm. Habitualmente, son 
adenopatías firmes, no fluctuantes y sin 
eritema cutáneo(9).

En las infecciones cervicales pro-
fundas (abscesos retrofaríngeos y para-
faríngeos), pueden existir adenopatías 
cervicales uni o bilaterales de aparición 
aguda. Debemos sospechar estas infec-
ciones en niños menores de 3 años con 

f iebre elevada, afectación del estado 
general y tortícolis, con adenopatías 
cervicales sin signos inflamatorios.

Adenitis subaguda/crónica(2,4)

Las causas más frecuentes en nues-
tro medio son: infecciones por VEB, CMV, 
micobacterias atípicas y enfermedad por 
arañazo de gato.

La afectación suele ser: bilateral, 
en VEB, CMV, toxoplasmosis y VIH; 
unilateral, en micobacterias no tubercu-
losas y enfermedad por arañazo de gato; 
y variable, en tuberculosis.

La adenitis por micobacterias no 
tuberculosas (MNT) es la manifesta-
ción más frecuente de la infección por 
estos microorganismos en niños inmu-
nocompetentes(10). El principal agente 
etiológico en países desarrollados es 
Mycobacterium avium complex, aun-
que en los últimos años se ha documen-
tado la emergencia de Mycobacterium 
lentiflavum en nuestro medio(11). La 
adenitis por MNT afecta casi exclusiva-
mente a los menores de 5 años. No suele 
existir clínica sistémica. En la mayoría 
de casos, se trata de adenitis unilate-
rales de localización submandibular o 
laterocervical anterior. La afectación 
preauricular es menos frecuente, pero 

característica(10,12). Suelen ser adeni-
tis indoloras, de aparición rápida, con 
aumento gradual de tamaño en 2-3 
semanas y alto riesgo de f luctuación y 
fistulización espontánea (Fig. 2). Los 
cambios de la piel suprayacente (inicial-
mente eritematosa y posteriormente vio-
lácea) son característicos, pero no apa-
recen en todos los casos(4). La prueba de 
tuberculina puede ser positiva hasta en 
el 20-65% de los casos, pero habitual-
mente es menor de 15 mm y la radiogra-
fía de tórax es normal(10). Las técnicas 
diagnósticas basadas en la detección de 
interferón-gamma (IGRA) pueden ser 
útiles en pacientes con prueba de tuber-
culina positiva, para diferenciar la infec-
ción por MNT de la tuberculosis. Los 
IGRA pueden ser positivos en algunas 
infecciones por MNT (M. kansasii, M. 
szulgai, M. marinum y M. flavescens), 
que no son causa frecuente de adenitis 
en nuestro medio(4,10).

La adenitis tuberculosa es la forma 
más frecuente de tuberculosis extra-
pulmonar. En la actualidad, es mucho 
menos frecuente en nuestro medio que 
la adenitis por MNT. Suele afectar a 
niños mayores y a menudo se acompaña 
de fiebre y de otros síntomas constitu-
cionales. La adenitis es, a veces, bilateral 
y suele afectar a cadenas cervicales pos-
teriores y supraclaviculares (Fig. 3). Ini-
cialmente, los ganglios son de consisten-
cia dura y sin signos inflamatorios, pero 
tras la caseificación pueden necrosarse y 
drenar espontáneamente(13). El 37-56% 
presenta alteraciones en la radiografía 
de tórax(10). Las características dife-
renciales entre la adenitis por MNT y 
tuberculosis se resumen en la Tabla II(4).

La enfermedad por arañazo de gato 
está producida por Bartonella henselae. 
Aparece una pápula en el lugar de ino-
culación (arañazo o contacto con muco-
sas) y una adenopatía regional, de 5 a 
60 días más tarde. La adenopatía suele 
ser única y de gran tamaño (>4 cm); el 
30-50% supura. Si aparece clínica cons-
titucional, suele ser leve, presentando 
fiebre menos del 50% de los pacientes(1). 
En casos de inoculación conjuntival, 
puede aparecer el síndrome oculoglan-
dular de Parinaud, con granulomas o 
úlceras conjuntivales y adenopatías pre-
auriculares o submandibulares(2).

La primoinfección por Toxoplasma 
gondii es normalmente asintomática, 
aunque en un 10% produce adenitis 

Figura 1. Adenitis bacteriana: a. Sin aislamiento microbiológico; b. Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina.

Figura 2. Adenitis por micobacterias atípicas.
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cervicales sin tendencia a la supuración 
ni signos inf lamatorios locales(1). Las 
adenopatías suelen ser bilaterales, simé-
tricas y menores de 3 cm.

Diagnóstico

En la mayoría de los casos, es sufi-
ciente con una historia clínica y explora-
ción física completas.

Es importante realizar una explora-
ción física completa, prestando especial 
atención a la exploración de todas las 
cadenas ganglionares, visceromegalias, 
lesiones en piel y exploración ORL(2). 
Los criterios de derivación urgente a 
hospital se resumen en la Tabla III(5).

Anamnesis(1,2,6,14)

•	 Edad: las adenopatías en niños 
pequeños se deben mayoritaria-
mente a procesos infecciosos, mien-
tras que la frecuencia de tumores 
aumenta en adolescentes.

•	 Dentro de la patología infecciosa, 
en menores de 4 años, destacan las 
adenopatías reactivas a infecciones 
respiratorias virales, Staphylococ-
cus aureus, Streptococcus pyogenes 
y micobacterias atípicas, mientras 
que en mayores de 5 años aumenta la 
frecuencia de anaerobios, toxoplas-
mosis, tuberculosis y enfermedad 
por arañazo de gato.

•	 Forma de comienzo, tiempo de evo-
lución y velocidad de crecimiento: 
aumento rápido en infecciones bac-
terianas y tumores.

•	 Infecciones recientes: principal-
mente del tracto respiratorio supe-
rior, por la alta incidencia de adeno-
patías reactivas. Interrogar también 
sobre contacto con: enfermos de 
tuberculosis, infecciones respirato-
rias, mononucleosis infecciosa, etc.

•	 Vacunación: ver si el calendario está 
completo y ha habido vacunación 
reciente. Aunque son infrecuentes, 
pueden aparecer reacciones locales 

con adenopatías tras la adminis-
tración de distintas vacunas (DTP, 
triple vírica y BCG).

•	 Tratamiento farmacológico habitual: 
existen fármacos que pueden produ-
cir adenopatías (Tabla I).

•	 Contacto con animales. Considerar 
enfermedad por arañazo de gato, 
toxoplasmosis, brucelosis, tulare-
mia.

•	 Viajes recientes: valorar otras causas 
de adenitis que no aparecen en nues-
tro medio, como la histoplasmosis o 
la infección por Yersinia pestis.

•	 Sintomatología asociada: anorexia, 
astenia, pérdida de peso, f iebre, 
lesiones cutáneas, artralgias, diátesis 
hemorrágica. La clínica constitucio-
nal sugiere tuberculosis, neoplasia o 
enfermedad reumatológica.

•	 Tratamiento antibiótico previo: en 
las adenopatías que no evolucionen 
bien con tratamiento antibiótico, 
considerar abscesificación u otras 
posibilidades diagnósticas (espe-
cialmente virus y micobacterias).

•	 Episodios previos similares. La 
presencia de infecciones recurren-
tes, abscesos y adenitis supurativa 
sugiere defectos del fagocito, prin-
cipalmente enfermedad granuloma-
tosa crónica.

Exploración física(1,2,6,14)

•	 Estado nutricional y grado de afec-
tación general, para intentar valorar 
la cronicidad y gravedad del proceso.

•	 Adenopatía: tamaño (medir con 
regla), consistencia, movilidad, 
dolor a la palpación, fístulas cutá-
neas y signos inf lamatorios loca-
les. Es frecuente palpar ganglios 
linfáticos cervicales de menos de 2 
cm en niños menores de 8 años sin 

Tabla III.  Indicaciones de 
derivación urgente a hospital

-	 Afectación del estado general
-	 Sospecha de enfermedad tumoral
-	 Sospecha de enfermedad de 

Kawasaki
-	 Sospecha de absceso retro o 

parafaríngeo
-	 Disfagia significativa
-	 Intolerancia oral
-	 Ausencia de mejoría tras 48-72 

horas de tratamiento antibiótico
-	 Fiebre elevada en lactantes
-	 Edad <3 meses

Tabla II.  Características diferenciales de adenitis por micobacterias atípicas  
y M. tuberculosis

Micobacterias atípicas Mycobacterium tuberculosis

Edad 1-5 años Mayores de 5 años

Exposición a tuberculosis No Referida en el 5-10%

Frecuencia en España Frecuente Poco frecuente

Clínica sistémica No Fiebre, pérdida de peso

Radiografía de tórax Normal Alterada 40-60%

Prueba de tuberculina Muy variable Mayor de 10-15 mm

Figura 3. Adenitis tuberculosa.



311PEDIATRÍA INTEGRAL

Adenitis cervical

signos inf lamatorios, sin que ten-
gan ninguna implicación patológica. 
También son frecuentes los ganglios 
retroauriculares y occipitales en lac-
tantes pequeños.

•	 Examinar las cadenas ganglionares 
accesibles a la palpación, valorando 
si se trata de una adenitis regional 
o generalizada.

•	 Alteraciones cutáneas (exantema, 
ictericia, púrpura o lesiones cutáneas 
distales a la adenopatía).

•	 Cavidad oral: caries, enfermedad 
periodontal, aftas o faringoamig-
dalitis.

•	 Visceromegalias: valorar síndrome 
mononucleósico, infección por ade-
novirus o etiología tumoral. Otras 
causas menos frecuentes son la 
infección por VIH y la brucelosis.

•	 Exploración de articulaciones: con-
siderar brucelosis y conectivopatías 
en casos con afectación articular.

•	 Palpación tiroidea.
•	 Presencia de conjuntivitis. La inyec-

ción conjuntival puede indicar: 
infección por adenovirus (hipere-
mia bilateral con lagrimeo y secre-
ción amarillenta), enfermedad de 
Kawasaki (hiperemia bilateral sin 
exudado) o síndrome oculoglandular 
de Parinaud (granulomas o úlceras 
conjuntivales unilaterales asocia-
das con adenopatía preauricular o 
submandibular, relacionada con la 
enfermedad por arañazo de gato y 
la tularemia).

•	 Datos sugestivos de malignidad: 
síndrome de Horner, opsoclono-
mioclono.

Signos de alarma(2,3,15)

•	 Masas duras, adheridas a planos 
profundos, de diámetro mayor de 
3 centímetros y curso rápidamente 
progresivo sin signos inflamatorios, 
especialmente si están situadas en 
región supraclavicular. El 60% de 
adenopatías supraclaviculares en la 
infancia se deben a tumores malig-
nos(16).

•	 Adenopatías generalizadas o con-
fluentes.

•	 Clínica constitucional (pérdida 
de peso >10%, fiebre de más de 1 
semana sin signos de infección del 
tracto respiratorio superior, sudora-
ción nocturna, artromialgias), tos, 
disnea, disfagia, hepatoesplenome-

galia dura, palidez, púrpura, icteri-
cia y síndrome hemorrágico.

Pruebas complementarias(2,3,6,17)

Valorar según los hallazgos de la 
historia clínica y exploración física. No 
se necesitan pruebas complementarias 
en todos los casos, ya que la mayoría, 
principalmente las adenitis bilaterales 
agudas, son benignas y autolimitadas. 
Por el contario, en casos de evolución 
subaguda/crónica, las pruebas comple-
mentarias cobran mayor importancia(1).

Primer nivel
•	 Hemograma (valorar extensión 

de sangre periférica), bioquímica 
incluyendo función hepática, LDH, 
ácido úrico y VSG.

•	 Prueba de tuberculina.
•	 Serología (CMV, VEB, Toxo-

plasma, Bartonella henselae, VIH 
según sospecha clínica).

•	 Frotis faríngeo para test rápido 
estreptocócico y cultivo si faringitis 
exudativa.

•	 Radiografía de tórax. Permite valorar 
la presencia de adenopatías medias-
tínicas y la afectación pulmonar.

Segundo nivel
•	 Ecografía de adenopatías. Según 

su disponibilidad y accesibilidad, 
podría considerarse de primer 
nivel(5). Es la prueba de imagen más 
útil, ya que ofrece información sobre 
tamaño y estructura ganglionar. 
Está especialmente recomendada en 
casos de etiología poco clara o dudas 
diagnósticas y para descartar absce-
sificación en adenitis bacteriana(1,18).

•	 Est ud io  anatomopatológ ico: 
punción-aspiración con aguja 

f ina (PAAF) o biopsia abierta. 
Sus indicaciones se resumen en la 
Tabla IV(2,3,16). Además de para 
el estudio anatomopatológico, 
permiten rea l izar diagnóst ico 
microbiológico (tinción de Gram 
y Ziehl-Neelsen, cultivo conven-
cional y para micobacterias, PCR 
para micobacterias). En la prác-
tica, suele realizarse PAAF antes 
que biopsia por su accesibilidad y 
la rapidez de los resultados, pero la 
utilidad de la PAAF para el diag-
nóstico de neoplasias es limitada, 
ya que no informa adecuadamente 
sobre la arquitectura ganglionar(14). 
En el diagnóstico de malignidad, 
es bastante específica (92-100%), 
pero menos sensible (67-100%)(18). 
Es posible que la biopsia no pro-
porcione un diagnóstico definitivo, 
en cuyo caso se recomienda segui-
miento estrecho del paciente para 
detectar, de forma precoz, cambios 
en la adenopatía y aparición de 
nueva clínica(6).

•	 IGRA: valorar en pacientes con 
prueba de tuberculina positiva, para 
diferenciar la infección por MNT de 
la tuberculosis(10).

Tercer nivel
•	 Aspirado de médula ósea.
•	 TC torácico y/o abdominal,  

PET/TC.
•	 Anticuerpos antinucleares.

Diagnóstico diferencial 
(Tabla V)(2-4,14)

Las masas en línea media son más 
frecuentemente lesiones congénitas que 
adenopatías.

Tabla IV.  Indicaciones de estudio anatomopatológico de adenopatía cervical

-	 Clínica sistémica
-	 Localización supraclavicular o cervical baja
-	 Ganglios duros o adheridos a planos profundos
-	 Alteraciones en la radiografía de tórax
-	 Ausencia de clínica infecciosa
-	 Adenopatías de gran tamaño: mayores de 2,5 cm en ausencia de infección o 

mayores de 1 cm en neonatos
-	 Sospecha de infección por micobacterias*
-	 Aumento de tamaño en 2 semanas, no disminución en 4-6 semanas o no 

regresión en 8-12 semanas

* En la muestra obtenida, se puede realizar tinción directa, PCR, cultivo y estudio 
citológico (granulomas).
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Tratamiento

La adenitis aguda bilateral suele resol-
verse espontáneamente. El tratamiento de 
elección de la adenitis bacteriana es cefa-
droxilo.

Adenitis aguda bilateral
No suelen ser necesarias pruebas 

complementarias ni tratamiento. Habi-
tualmente, se resuelve espontáneamente 
en 7-10 días(4). En casos con clínica sis-
témica (fiebre, malestar general), adenitis 
progresiva o persistente (>8 semanas), se 
recomienda realizar: hemograma, PCR 
o VSG, bioquímica con función hepá-
tica, prueba de tuberculina y serologías 
para VEB, CMV y Toxoplasma. Valorar 
VIH, según sospecha clínica(2,5).

Sospecha de adenitis bacteriana
Tratamiento antibiótico cubriendo 

S. aureus y S. pyogenes (también anae-
robios si patología dentaria).

El fármaco de primera elección es 
cefadroxilo, 30 mg/kg/día en 2 dosis. 
También puede emplearse amoxicilina-
clavulánico (40 mg/kg/día en 3 dosis). 
Otras alternativas son: cloxacilina 
(50-75 mg/kg/día en 3 o 4 dosis) y 
cefuroxima-axetilo (30 mg/kg/día en 
2 dosis). Clindamicina (20-30 mg/
kg/día en 3 dosis) puede emplearse en 
pacientes con reacciones de hipersen-
sibilidad inmediata a beta-lactámicos 
y niños procedentes de zonas con altas 
tasas de resistencia a meticilina en los 
S. aureus adquiridos en la comunidad. 
Otra alternativa en caso de sospecha 
de S. aureus resistente a meticilina es 
cotrimoxazol (8-12 mg/kg/día de tri-
metoprim en 2 dosis). En niños mayores 
con enfermedad periodontal, se reco-
mienda asegurar buena cobertura frente 
a anaerobios (amoxicilina-clavulánico, 
clindamicina). El tratamiento antibió-
tico debe mantenerse 10-14 días(1,2,4,17).

La mayoría de casos mejoran en 
48-72 horas, aunque pueden tardar 
varias semanas en resolverse por com-
pleto(1). Si no hay mejoría tras 48 horas 
de tratamiento antibiótico correcto, se 
recomienda realizar ecografía, para des-
cartar la presencia de abscesificación, 
y puede valorarse PAAF para intentar 
aislar la bacteria responsable. Los casos 
con fluctuación, fistulización o datos de 
abscesificación en la ecografía deben ser 
valorados por el cirujano. En aquellos 
casos en los que no hay datos de absce-
sificación, pero sigue existiendo clínica 
de adenitis aguda pese al tratamiento 
antibiótico oral, se recomienda ingreso 
para tratamiento intravenoso y descartar 

otras etiologías(2). Otras indicaciones de 
ingreso se recogen en la Tabla VI(2,17). 
En los pacientes que ingresan, el tra-
tamiento de elección es cefazolina (50 
mg/kg/día cada 8 horas i.v.), siendo 
otras alternativas válidas: amoxicilina-
clavulánico (100 mg/kg/día cada 8 
horas i.v.), cloxacilina, clindamicina y 
cefuroxima(2,17). En caso de no mejoría 
en 2 o 3 días, debe valorarse la realiza-
ción de PAAF. En lactantes menores 
de 3 meses con sospecha de síndrome 
celulitis-adenitis, se recomienda trata-
miento con cefotaxima 200 mg/kg/día 
cada 6-8 horas i.v.

Tratamiento de adenitis 
infecciosas subagudas y crónicas
•	 Enfermedad por  a rañazo  de 

gato(1,2,4,6): suele curar espontánea-
mente en 1-3 meses. Valorar tra-
tamiento con azitromicina 10 mg/
kg/24 horas v.o. durante 5 días en 
pacientes con clínica sistémica (acorta 
la sintomatología) e inmunodeprimi-
dos. En los ganglios dolorosos y supu-
rativos, se puede realizar punción-
aspiración para mejorar los síntomas.

•	 Adenitis tuberculosa(19): en caso de 
sospecha, se recomienda remitir al 

Tabla V.  Masas que se pueden 
confundir con adenopatía cervical

-	 Parotiditis y tumores de parótida*
-	 Actinomicosis†

-	 Quiste tirogloso, quistes 
branquiales

-	 Quiste sebáceo, fibroma, lipoma
-	 Hemangioma, linfangioma
-	 Costilla cervical
-	 Tortícolis muscular congénito
-	 Nódulo tiroideo, bocio
-	 Neuroblastoma, 

rabdomiosarcoma, tumor del 
corpúsculo carotídeo, metástasis

*Las adenitis suelen presentar unos 
bordes más definidos que la infla-
mación parotídea y generalmente no 
borran el ángulo mandibular(20).
†Infección por bacterias del género 
Actinomyces. La forma más frecuente 
es la cervicofacial, que habitualmente 
cursa como una tumoración dura de 
evolución subaguda/crónica que evo-
luciona a la fluctuación y supuración, 
con formación de fístulas.

Tabla VI.  Indicaciones de ingreso 
en adenitis cervical aguda 
bacteriana

-	 No mejoría tras 48-72 horas de 
tratamiento correcto

-	 Lactante menor de 3 meses
-	 Lactante con fiebre elevada
-	 Afectación del estado general
-	 Adenopatías de gran tamaño y/o 

fluctuantes
-	 Intolerancia al tratamiento oral
-	 Malas condiciones sociofamiliares

Figura 4. 
Adenitis por 
micobacterias 
atípicas. 
Evolución sin 
tratamiento: 
a. Mes 1;  
b. Mes 4;  
c. Mes 12.

A B C
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paciente a un centro con experiencia 
en el manejo de tuberculosis pediá-
trica. El tratamiento es análogo al de 
la forma pulmonar de la enfermedad: 
se recomienda iniciar 4 fármacos 
(isoniazida, rifampicina, pirazina-
mida y etambutol) hasta conocer la 
sensibilidad de la cepa del paciente 
o del caso índice. El tratamiento con 
etambutol se suspenderá si se con-
firma sensibilidad de la cepa al resto 
de fármacos de primera línea. El 
tratamiento de inicio se mantendrá 
durante dos meses y, posteriormente, 
se continuará durante 4 meses con 
isoniazida y rifampicina. No se reco-
mienda prolongar el tratamiento en 
caso de supuración o fístula. En caso 
de tuberculosis resistente, se emplea-
rán pautas más prolongadas en cen-
tros especializados. Si el tratamiento 
médico fracasa (trayectos fistulosos 
crónicos o ganglios sintomáticos 
residuales), se recomienda exéresis 
quirúrgica.

•	 Adenitis por micobacterias no tuber-
culosas(10): la actitud debe individua-
lizarse según las características de la 
adenitis (Figs. 4 y 5). El tratamiento 
de elección es la exéresis quirúrgica, 
que debe realizarse lo más precoz-
mente posible, especialmente antes 
de que aparezca fistulización espon-
tánea (dificulta la intervención, asocia 
mayor morbilidad quirúrgica y peor 
resultado estético). La principal com-
plicación de la cirugía es la paresia de 
la rama mandibular del nervio facial, 
pero en la mayoría de casos, es tran-
sitoria. No debe realizarse exéresis 
parcial ni incisión y drenaje, ya que 
aumentan el riesgo de fistulización 
crónica y recidivas. Se puede plan-
tear el tratamiento médico inicial 
en adenitis de alto riesgo quirúr-

gico, por su localización anatómica, 
extensas, bilaterales o con fistuliza-
ciones múltiples. No hay evidencia 
sobre la pauta antibiótica más eficaz, 
pero en la actualidad, se recomienda 
tratamiento combinado, incluyendo 
un macrólido (claritromicina o azi-
tromicina) junto a etambutol, rifa-
butina o ciprofloxacino durante 3-6 
meses, según la respuesta clínica. La 
observación estrecha sin tratamiento 
puede ser una alternativa en caso de 
adenopatías únicas pequeñas (<2 cm).

•	 Toxoplasmosis e infecciones vira-
les(1): no precisan tratamiento espe-
cífico salvo en pacientes inmunode-
primidos.

Función del pediatra 
de Atención Primaria

Conocer las causas más frecuentes 
de adenitis cervical en niños. Hacer 
una primera aproximación diagnóstica 
basada en los datos de la historia y la 
exploración física, y las pruebas com-
plementarias de primer nivel en aquellos 
casos en que esté indicado. Identificar, 
de forma precoz, los signos de alarma 
de patología tumoral. Conocer el trata-
miento de las infecciones más habitual-
mente causantes de adenitis.
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zadas.
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Documento muy completo que abarca aspectos 
de clínica, diagnóstico y tratamiento de las adeni-
tis por micobacterias no tuberculosas. En las úl-
timas dos páginas, incluye un excelente resumen 
sobre las recomendaciones del grupo de trabajo y 
un algoritmo de manejo de los casos con sospecha 
de adenitis por micobacterias.
-	 King SK. Lateral neck lumps: A syste

matic approach for the general paedia-
trician. J Paediatr Child Health. 2017; 
53: 1091-5.

Buen resumen sobre las principales causas de 
adenopatías laterocervicales en la infancia, con 
fotos ilustrativas.

Anamnesis
Niño de 17 meses que ingresa por adenitis cervical sin 

mejoría con tratamiento antibiótico. Había consultado 3 días 
antes en Atención Primaria por aparición de tumoración late-
rocervical unilateral de unas 12 horas de evolución, con eri-
tema y calor local, con fiebre de 38º. No otra sintomatología. 
Su pediatra había pautado cefadroxilo 30 mg/kg/día vía oral, 
refiriendo los padres buen cumplimiento y tolerancia.

Antecedentes personales
Embarazo controlado normal. Parto a término. Periodo 

neonatal normal. Lactancia materna (continúa actualmente). 
Diversificación alimentaria sin incidencias. Curva ponderal 
ascendente. Dos episodios de neumonía (solo uno con con-
firmación radiológica) tratados ambulatoriamente, a los 12 
y 15 meses. No otras infecciones previas. Vacunado según 
calendario. Acude a guardería desde los 9 meses.

Antecedentes familiares
Padres sanos no consanguíneos, primer hijo. Familia de 

origen ecuatoriano, el niño ha nacido en España y no ha 
viajado.

Exploración física
Buen estado general. Adenopatía submandibular izquierda 

de 4 cm de diámetro, dolorosa a la palpación, con eritema y 
calor local, sin clara fluctuación. En región submandibular 
derecha, se palpa adenopatía de 2 cm de diámetro sin sig-
nos inflamatorios. No se palpan adenopatías en el resto de 

cadenas ganglionares. Auscultación cardiopulmonar normal. 
Abdomen normal. Neurológico normal. Otoscopia y orofaringe 
normales.

Pruebas complementarias
-	 Analítica: Hemograma: Hb: 11,8 g/dl; leucocitos: 16.600/

mm3 (neutrófilos: 12.800), plaquetas: 415.000. Bioquí-
mica básica, hepática y renal normales. PCR: 74,5 mg/L.

-	 Ecografía cervical: adenopatías submandibulares bila-
terales de bordes mal definidos, de diámetros máximos 
45 mm en lado izquierdo y 38 mm en lado derecho con 
signos de abscesificación.

-	 Cultivo de pus de drenaje: Staphylococcus aureus resis-
tente a meticilina, sensible a clindamicina y cotrimoxazol.

-	 Prueba de tuberculina: 0 mm a las 72 horas.
-	 Burst test: positivo.

Evolución
Ingresa con tratamiento antibiótico intravenoso con 

amoxicilina-clavulánico (100 mg/kg/día) con aumento de 
tamaño y aparición de signos inflamatorios en adenopatía 
submandibular derecha y sin mejoría de adenitis izquierda. 
Tras realización de ecografía, es valorado por cirugía pediá-
trica. Se realiza drenaje quirúrgico con salida de abundante 
material purulento y, tras conocer el resultado del cultivo, 
se cambia tratamiento antibiótico a clindamicina i.v. con 
mejoría posterior. Al alta, se pauta cotrimoxazol oral y se 
cita en consulta para seguimiento. Buena evolución, con 
resolución completa de la adenitis.

Caso clínico

http://www.guia-abe.es/temas-clinicos-adenitis-cervical
http://www.guia-abe.es/temas-clinicos-adenitis-cervical
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Algoritmo(5,6,15,18)

Sí No

Adenopatías cervicales 

Diagnóstico diferencial con 
otras masas cervicalesa

Anamnesis y exploración 
física completa Signos de alarmab

Serología positiva y/o 
disminución tamaño

Seguimiento en 
Atención Primaria

Sospecha de infección 
por micobacterias

Derivación a infectología 
pediátrica

Diagnóstico no establecido, adenopatías 
de igual o mayor tamaño, datos de alarma 

en pruebas complementariase

Derivación para estudio 
anatomopatológico

Valorar ciclo antibióticoc

Pruebas complementarias de 1er niveld ± ecografía

Tratamiento 
específico

Persisten  
>8 semanas

Derivación urgente a 
Hematooncología

¿Diagnóstico?

a�Parotiditis, malformaciones, tumores benignos y malignos. En caso de duda, se recomienda realizar ecografía.
b�Masas duras, adheridas a planos profundos, >3 cm, de crecimiento rápido, supraclaviculares. Adenopatías 
generalizadas o confluentes. Clínica constitucional, hepatoesplenomegalia, hemorragia. 

c�Especialmente en adenopatía unilateral. Elección: cefadroxilo 30 mg/kg/día en 2 dosis. Niño mayor con 
enfermedad periodontal: amoxicilina-clavulánico 40 mg/kg/día en 3 dosis. 

d�Hemograma, bioquímica con VSG, serología (CMV, VEB, Toxoplasma, Bartonella henselae), frotis faríngeo si 
faringitis exudativa, prueba de tuberculina, radiografía de tórax. 

eCitopenias, aumento de VSG, alteración en radiografía de tórax.

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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1.	 ¿CUÁL de los siguientes es un sig-

no de alarma de posible maligni-
dad en el paciente con adenopatías 
cervicales?
a.	 Adenopatía de crecimiento 

rápido sin signos inflamatorios.
b.	 Localización supraclavicular.
c.	 Clínica constitucional.
d.	 Adolescente sin clínica infec-

ciosa.
e.	 Todas las anteriores.

2.	 Seña le la asociación INCO-
RRECTA:
a.	 Adenitis bacteriana en niño 

rumano-Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina.

b.	 Adenitis unilateral >4 cm de 
evolución subaguda en paciente 
en contacto con gatos-Bartone-
lla henselae.

c.	 Adenopatías cervicales bilate-
rales indoloras-CMV.

d.	 Adenitis con celulitis mal deli-
mitada en lactante de 2 meses-
Streptococcus pyogenes.

e.	 Adenopatía preauricular con 
piel suprayacente violácea-
Mycobacterium avium com-
plex.

3.	 ¿Cuál de las siguientes caracterís-
ticas NO apoyaría el diagnóstico 
de adenitis bacteriana aguda?
a.	 Fiebre.
b.	 Crecimiento progresivo durante 

1 mes.
c.	 Adenopatía > 3 cm.

d.	 Dolor a la palpación.
e.	 Niño preescolar.

4.	 ¿Cuál de las siguientes caracterís-
ticas NO apoyaría el diagnóstico 
de adenitis por micobacterias no 
tuberculosas?
a.	 Adenitis unilateral.
b.	 Fistulización espontánea.
c.	 Piel suprayacente eritematosa o 

violácea.
d.	 Dolor a la palpación.
e.	 Prueba de tuberculina positiva.

5.	 Señale la opción FALSA respecto 
al estudio diagnóstico del pacien-
tes con adenopatías cervicales:
a.	 Debemos recoger en la historia 

clínica, la presencia de episo-
dios previos similares, contacto 
con animales y viajes recientes.

b.	 El estudio de primer nivel 
incluye, entre otras pruebas: 
hemograma y serologías.

c.	 La prueba de imagen más útil 
es la ecografía cervical.

d.	 La PAAF es muy específica, 
pero poco sensible para el diag-
nóstico de malignidad.

e.	 La prueba de tuberculina es 
fundamental para diferenciar 
las adenitis tuberculosas de las 
micobacterias atípicas.

Caso clínico

6.	 El paciente descrito presentó una 
adenitis por S. aureus resisten-
te a meticilina. Dicha INFEC-
CIÓN…

a.	 Aparece casi exclusivamente 
en pacientes con patología cró-
nica, ingresados o en contacto 
frecuente con el hospital.

b.	 En la actualidad, representa casi 
la mitad de casos de adenitis 
por S. aureus en nuestro medio.

c.	 Es más frecuente en las familias 
de origen extranjero.

d.	 Es más frecuente en niños 
mayores y adolescentes.

e.	 Todas las anteriores son correc-
tas.

7.	 El paciente había presentado 
neumonías previas y una adenitis 
cervical de evolución tórpida, por 
lo que se realizó Burst test para 
DESCARTAR:
a.	 Enfermedad de Castleman.
b.	 Enfermedad granulomatosa 

crónica.
c.	 Síndrome PFAPA.
d.	 Síndrome linfoproliferativo 

autoinmune (ALPS).
e.	 Ninguna de las anteriores.

8.	 ¿Cuál de los siguientes antibióticos 
NO habría estado indicado como 
tratamiento empírico cuando el 
paciente consultó en Atención 
Primaria?
a.	 Cefadroxilo.
b.	 Cloxacilina.
c.	 Amoxicilina.
d.	 Clindamicina.
e.	 Amoxicilina-clavulánico.

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 infecciones osteoarticulares son 
aquellas que involucran huesos y articu-
laciones y, en ocasiones, pueden asociar 
afectación de la musculatura asociada.

L as infecciones osteoarticulares son 
aquellas que involucran huesos y 
articulaciones, pudiendo compli-

carse con afectación de la musculatura 
asociada. Pueden manifestarse clínica-

mente en forma de osteomielitis aguda 
(OmA) o artritis séptica (AS)(1):
•	 Osteomielitis aguda (OmA): es la 

inf lamación del hueso de origen 
infeccioso, suele ser unifocal, afec-
tando, generalmente, a las metáfi-
sis de huesos largos, especialmente: 
fémur (30%), tibia (22%) y húmero 
(12%).

•	 Artritis séptica (AS): es la inf la-
mación de una cavidad articular de 

origen infeccioso. Más del 90% son 
monoarticulares, siendo las articu-
laciones de miembros inferiores las 
más frecuentemente afectadas.

Hasta en un 30% de niños (sobre 
todo, neonatos y lactantes) coexisten 
OmA y AS: osteoartritis, especial-
mente en las articulaciones de hombro 
y cadera por la existencia de metáfisis 
intraarticular. Puede aparecer además, 
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Resumen
Las infecciones osteoarticulares (IOA) son aquellas que 
involucran huesos y articulaciones. Pueden manifestarse 
clínicamente en forma de osteomielitis aguda (OmA) 
o artritis séptica (AS) que, en ocasiones, pueden 
coexistir; también se incluyen las miositis agudas 
bacterianas. Su incidencia en la infancia es alta, siendo 
más frecuente la OmA. Aparece mayoritariamente en 
menores de 5 años y, aunque en la mayoría de casos 
se trata de niños previamente sanos, hay una serie de 
factores que predisponen a su desarrollo. La etiología 
de las IOA es predominantemente bacteriana, siendo el 
Staphylococcus aureus el agente causal más común 
a cualquier edad. Existen ciertos hallazgos clínicos 
que deben hacer considerar la posibilidad diagnóstica 
de una IOA, como son: el dolor a punta de dedo, la 
tumefacción o la impotencia funcional. Las pruebas 
de laboratorio y de imagen ayudan a confirmar el 
diagnóstico. La artrocentesis juega un papel clave en el 
diagnóstico y el tratamiento de la AS, por lo que debe 
realizarse lo antes posible. El tratamiento ha de iniciarse 
precozmente para evitar secuelas y se basa en la 
antibioterapia junto con el drenaje quirúrgico, en casos 
seleccionados. En los últimos años, se ha demostrado 
que pautas antibióticas cortas son eficaces para el 
tratamiento de las IOA no complicadas. 

Abstract
Osteoarticular infections (OAI) are those that 
involve bones and joints. The clinical presentation 
can be as acute osteomyelitis (AO) or septic 
arthritis (SA), which can sometimes coexist, 
it also includes acute bacterial piomyositis. 
The incidence of OAI in childhood is high and 
AO is the most frequent. Most of cases occur in 
children younger than five years and although 
majority of cases the children were previously 
healthy, there are some risk factors that 
predispose to their development. It is commonly 
caused by bacteria and the most frequent 
etiological agent is Staphylococcus aureus in 
children of all ages. Initial diagnosis of OAI is 
based on clinical history of well-localized pain, 
swelling or functional limitation. Laboratory and 
imaging studies help to confirm the diagnosis. 
Arthrocentesis plays a key role in the diagnosis 
and treatment of SA, so it should be performed 
as soon as possible. Treatment should be started 
promptly to avoid sequelae and it is based on 
antibiotic therapy, along with surgical drainage in 
selected cases. Recent studies have shown that 
short courses of antibiotics are effective for the 
treatment of OAI without complications. 

Palabras clave: Osteomielitis;  Artritis;  Artrocentesis;  Staphylococcus aureus.

Key words: Osteomyelitis;  Arthritis;  Arthrocentesis;  Staphylococcus aureus.
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como se ha dicho, piomiositis asociada, 
que complica el manejo de la infección 
osteoarticular y, en ocasiones, también 
existe exclusivamente una miositis 
aguda bacteriana.

En ambos casos, el paciente requiere 
una atención preferente, ya que la 
demora en el tratamiento puede con-
ducir a la afectación irreversible de la 
epífisis(2).

Epidemiología

Las infecciones osteoarticulares se dan 
predominantemente en niños menores de 
5 años previamente sanos, siendo la más 
frecuente la osteomielitis aguda.

Las infecciones osteoarticulares son 
una causa importante de morbilidad y 
mortalidad en todo el mundo, con una 
prevalencia en países desarrollados 
de 20.000 casos/100.000 niños(3). La 
OmA es hasta 2 veces más frecuente que 
la AS(2). Un estudio reciente(4) informó 
un aumento de 2,8 veces en la osteo-
mielitis en los últimos 20 años, mientras 
que en la artritis séptica, las tasas se han 
mantenido constantes.

Los niños varones se ven afecta-
dos dos veces más que las niñas(5), se 
cree que debido al mayor número de 
traumatismos o microtraumatismos en 
ellos. El 50% de los casos se produce en 
menores de 5 años previamente sanos(6), 
aunque se han descrito determinadas 
circunstancias que predisponen a su 
aparición:

•	 Heridas, erosiones e infección por 
varicela.

•	 Anemia drepanocítica.
•	 Inmunodeficiencia, por ejemplo: 

enfermedad granulomatosa crónica.
•	 Heridas penetrantes, por ejemplo: 

a través de la suela de un zapato o 
sandalia.

•	 Ocupación, por ejemplo: manejo de 
animales y trabajo de laboratorio.

•	 Contacto con tuberculosis pulmonar 
o viviendo en áreas endémicas.

•	 Recién nacidos: prematuridad, 
infecciones de la piel, bacteriemia o 
candidemia y catéter venoso central 
previo.

Etiopatogenia

La infección se suele producir vía 
hematógena, aunque también puede pro-
venir de focos contiguos. El microorga-
nismo más frecuente es el Staphylococcus 
aureus.

La mayoría de las infecciones 
osteoarticulares en niños son de ori-
gen hematógeno(7), con mucha menos 
frecuencia, también pueden ser secun-
darias a una infección adyacente, bien 
de material protésico o a través de un 
traumatismo.

El Staphylococcus aureus es el pató-
geno más frecuente en las infecciones 
osteoarticulares a cualquier edad, pero 
existen otros microorganismos que 
varían en función de la edad y de los fac-
tores de riesgo asociados(3). En los últi-

mos años, Kingella kingae se ha situado 
como segunda bacteria más frecuente, 
especialmente en los lactantes (Tabla I).

El Staphylococcus aureus se caracte-
riza por poseer numerosas proteínas de 
superficie responsables de la formación 
de biofilms, de la inhibición de la qui-
miotaxis o las leucocidinas (leucocidina 
de Panton-Valentine) que destruyen los 
leucocitos.

Manifestaciones clínicas

Típicamente, se presentan como dolor 
localizado y limitación del movimiento de 
la región afecta. En niños más pequeños, 
los síntomas pueden ser inespecíficos.

•	 Síntomas generales: los síntomas 
iniciales en la IOA, especialmente 
en niños pequeños, pueden ser ines-
pecíficos, como: irritabilidad, dis-
minución del apetito o de la acti-
vidad(8). La fiebre no siempre está 
presente, siendo más frecuente en 
la AS.

•	 Síntomas locales: lo más signi-
f icativo es el dolor localizado, 
típicamente a punta de dedo, y la 
disminución de la movilidad de 
la zona afecta, con la adopción de 
una postura antiálgica(9). Cuando 
la infección se sitúa en los miem-
bros inferiores o eje axial, es típica 
la aparición de cojera o rechazo de 
la deambulación. En los pacientes 
con espondilodiscitis y sacroilitis, la 
sedestación es dolorosa y mantienen 
la típica postura de trípode. 	

En las infecciones superf iciales 
(o cuando se produce un absceso sub-
perióstico) puede existir tumefacción, 
calor e incluso eritema. Conviene desta-
car que el eritema de la piel suprayacente 
a una articulación indica afectación de 
tejidos blandos, no correspondiéndose 
siempre con una artritis.

Diagnóstico

La sospecha clínica, la anamnesis y la 
exploración física son el primer paso hacia 
el diagnóstico. La analítica sanguínea y las 
pruebas de imagen ayudarán a confirmarlo.

El gold estándar para el diagnóstico 
de la infección osteoarticular asienta en 
el nivel de sospecha clínica(10). Ni las 

Tabla I.  Etiología de las infecciones osteoarticulares

Edad Agentes etiológicos (en orden de frecuencia)

0-3 meses S. aureus, S. agalactiae, enterobacterias 
(especialmente Escherichia coli)

3 meses-5 años S. aureus, S. pyogenes, Kingella kingae, 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae (niños mal vacunados)

> 5 años S. aureus, S. pyogenes, N. gonorrhoeae 
(en  adolescentes sexualmente activos)

Herida punzante del pie Pseudomonas aeruginosa

Varicela S. pyogenes

Drepanocitosis Salmonella enteritidis

Déficit del complemento Neisseria meningitidis
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pruebas de laboratorio ni de imagen 
son diagnósticas, por lo que es preciso 
una anamnesis y una exploración física 
minuciosa.

Anamnesis
Se debe preguntar sobre: fiebre, heri-

das, infecciones pasadas los días previos, 
sobre todo del tracto respiratorio y diges-
tivo, uso reciente de antibióticos, vacu-
nas, contacto con tuberculosis y antece-
dentes de enfermedades reumatológicas.

Exploración física
•	 Observación de la actitud espontá-

nea.
•	 Signos inf lamatorios locales en 

región afecta.
•	 Buscar dolor óseo, típico a la presión 

a punta de dedo.
•	 Comenzando por el lado contrala-

teral al dolor, realizar movimientos 
de todas las articulaciones buscando 
limitación.

•	 Comparación del lugar afectado con 
el contralateral sano, para distinguir 
diferencias de actitud, tamaño, tem-
peratura y color.

•	 Buscar puntos de posible puerta de 
entrada.

•	 Valoración de la sedestación y la 
deambulación.

Pruebas complementarias
•	 Laboratorio, solicitar siempre:

-	 Hemograma: ocasionalmente 
presentan leucocitosis con neu-
trofilia.

-	 Bioquímica, que incluya PCR y 
VSG. Su elevación es frecuente, 
aunque inespecífica(11). La com-
binación de ambas incrementa su 
utilidad inicial, siendo improba-

ble la existencia de una IOA si no 
se elevan los primeros días del 
ingreso(3). La PCR es útil para 
saber la respuesta al tratamiento, 
pues tiene un descenso rápido en 
48-72 horas si la evolución es fa-
vorable. La VSG no es útil para 
monitorizar la respuesta a corto 
plazo, pues se mantiene elevada 
bastantes días, aunque la evolu-
ción sea favorable.

-	 Hemocultivo: debe recogerse 
siempre para intentar la iden-
tificación del microorganismo 
responsable, aunque su rentabi-
lidad es < 50%. La técnica de 
reacción en cadena de polime-
rasa (PCR) permite identificar 
patógenos difíciles de cultivar y 
es útil en la diferenciación tem-
prana entre MSSA (Staphylo-
coccus Aureus meticilín sensible) 
y MRSA (Staphylococcus Aureus 
meticilín resistente)(12).

•	 Imagen: se debe realizar siempre una 
radiografía simple y una ecografía 
de la zona afecta, útil para descartar 
otras patologías, como fracturas o 
tumores y para poner de manifiesto 
la presencia de derrame articular y/o 
colecciones.
-	 Radiografía simple: debe ser 

la primera prueba de imagen 
realizada. Los primeros 10-14 
días suele ser normal, pero es 
obligada para descartar otras 
patologías(13).

-	 Ecografía: en la AS detecta de-
rrame articular en el 95% de los 
casos, aunque las características 
ecográficas no son patognomó-
nicas de infección(14) (Fig. 1). 
En la OmA es útil para poner 
de manifiesto abscesos subpe-
riósticos o de partes blandas, 

pero su normalidad no excluye 
la infección. La técnica Doppler 
puede documentar un aumento 
del f lujo vascular, pero tampoco 
su ausencia descarta una infec-
ción.

-	 RMN: es la mejor prueba diag-
nóstica para el diagnóstico de la 
OmA con una alta sensibilidad 
y especificidad(15). Su coste, la 
necesidad de sedación en niños 
pequeños y su menor disponi-
bilidad hacen que su uso quede 
restringido a casos con evolución 
tórpida y casi nunca de urgencia.

-	 Gammagrafía ósea: es menos 
sensible que la RM, pero en mu-
chos centros es más accesible y, 
además, no precisa sedación del 
paciente.

•	 Artrocentesis: debe realizarse ante 
toda sospecha de AS previo al ini-
cio del tratamiento antibiótico(16). 
Se remitirá muestra de líquido 
sinovial para bioquímica, citología y 
para gram y cultivo de bacterias. La 
citobioquímica del líquido sinovial 
ofrece una aproximación diagnóstica 
(Tabla II). La PCR en líquido sino-
vial permite identificar bacterias con 
mal crecimiento en cultivo como la 
K. kingae.

•	 Punción ósea: en casos de sospe-
cha de OmA, se puede realizar una 
biopsia que confirme la presencia de 
infección y permita la identificación 
del agente causal. Debe realizarse 
bajo sedoanalgesia y previo al inicio 
de tratamiento antibiótico.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial se plan-

tea con procesos que producen dolor 
osteoarticular o alteración en las prue-
bas de imagen:

Tabla II.  Características del líquido articular

Normal Séptico Inflamatorio Traumático

Color Claro Turbio +/– +/–

Leucocitos/mm3 <200 >50.000 2.000-
50.000

<2.000

Neutrófilos <25% >90% 50-80% 0-30%

Glucosa mg/dl 80-100 <20 20-50 >50

Formación coágulo Bueno Pobre Pobre Bueno

Figura 1. Ecografía de cadera derecha con 
diagnóstico de artritis séptica. Se observa 
abundante derrame articular con contenido 
ecogénico en su interior y engrosamiento 
sinovial.
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•	 Traumatismos.
•	 Tumores óseos benignos y malignos.
•	 Enfermedades reumatológicas, 

como: la artritis juvenil idiopática 
o el lupus.

•	 Osteítis inflamatoria no bacteriana.
•	 Artritis reactiva.
•	 Sinovitis transitoria de cadera.
•	 Enfermedad de Perthes.
•	 Infartos óseos. Especialmente en 

niños con drepanocitosis (Fig. 2).
•	 Celulitis e infecciones de partes 

blandas.

Tratamiento

Toda sospecha de osteomielitis o artri-
tis séptica debe ingresar para administra-
ción precoz de antibioterapia intravenosa 
durante un mínimo de 2-5 días.

•	 Drenaje de AS: tiene una finalidad 
diagnóstica, como ya se explicó, pero 
también terapéutica. Tanto la artro-
centesis como la artrotomía permi-
ten la descompresión y el lavado del 
espacio articular, evitando el com-
promiso vascular y favoreciendo 
la ef icacia del antibiótico tras la 
evacuación del material purulento. 
Aunque ambas técnicas pueden rea-
lizarse en cualquier articulación, se 
considera de primera elección la 
artrocentesis (incluso en artritis de 
hombro o de cadera), ya que tiene la 
ventaja de ser una técnica poco trau-
mática y conseguir una recuperación 
rápida del paciente(17). Se debe valo-
rar la realización de artrotomía si 
artritis de cadera complicada o si es 

una artritis con mala evolución tras 
artrocentesis.

•	 Tratamiento quirúrgico en OmA: 
durante el ingreso se deberá con-
siderar el tratamiento quirúrgico 
si existen abscesos subperiósticos 
o de tejidos blandos, o bien, si no 
se produce una mejoría clínica tras 
48-72 h de antibioterapia(17) (Fig. 3).

•	 Ant ibioterapia  empí r ica  i .v. 
(Tabla III): los niños mayores de 
3 meses con una IOA deberían 
permanecer ingresados para trata-
miento empírico inicial i.v. durante 
2-5 días(18,19). Para los menores de 
3 meses, no existen suficientes datos 
para justificar la modificación de la 
recomendación actual que un curso 
completo de, al menos, 4 semanas 
de curso de antibióticos i.v.(20). Para 
el paso a antibioterapia oral y alta 
hospitalaria, debería objetivarse un 
descenso del nivel de PCR de, al 
menos, un 30%, desaparición de la 
fiebre durante 24-48 h y una mejo-
ría de los signos y síntomas de la 
infección. Según las guías de con-
senso actuales(17), la duración total 
del tratamiento antibiótico debe ser 

de mínimo 10-14 días en el caso 
de AS y de 20 días en el caso de 
OmA, aunque lo más importante 
es el tratamiento corto intravenoso. 
En infecciones por MRSA o MSSA 
productor de PVL (Panton-Valen-
tine leukocidin), se recomienda un 
mínimo de 3-4 y 4-6 semanas, res-
pectivamente, para AS y OmA.

Tabla III.  Tratamiento empírico intravenoso de las infecciones osteoarticulares

Edad Antibiótico empírico i.v.

<3 meses (incluye recién nacido) Cloxacilina (100-150 mg/kg/día c/8 h) +  
Cefotaxima (150-200 mg/kg/día c/8 h) /
Gentamicina (5-7 mg/kg/día c/24 h)

3 meses-5 años Cefuroxima (150-200 mg/kg/día c/8 h) o  
Cloxacilina (100-150 mg/kg/día c/8 h) + 
Cefotaxima (150-200 mg/kg/día c/8 h)

5 años-adolescentes* Cefazolina (100-150 mg/kg/día c/8 h) 

Adolescente con sospecha de 
N. gonorrhoeae

Penicilina G (25.000 U/kg/6 h) o  
Ceftriaxona IV/IM (1 g c/24h)

Situaciones especiales

-	 OmA de huesos del pie por herida punzante: Cloxacilina + Ceftazidima

-	 Anemia de células falciformes: Cloxacilina + Cefotaxima o Amoxicilina-Clavulánico

-	 Sobreinfección de prótesis o material extraño: Vancomicina + Rifampicina

-	 Alergia a betalactámicos: Clindamicina

-	 Situaciones graves (afectación de varias localizaciones, sepsis asociada o 
tromboembolismos pulmonares): Vancomicina + Clindamicina

-	 Valorar añadir un betalactámico, dado que son antibióticos con mayor actividad 
frente a S. aureus sensible a meticilina

*En >2 años se podría utilizar esta misma pauta, siempre que estén adecuadamente 
vacunados, dado que tanto Kingella como S. pneumoniae son poco frecuentes.

Figura 3. Drenaje de absceso óseo en metá-
fisis proximal de tibia mediante punción 
ecoguiada. Se visualiza el catéter de pun-
ción dentro de una lesión hipoecoica hete-
rogénea en la profundidad del tejido celular 
subcutáneo, de aproximadamente 2 cm, 
que coincidía con un abultamiento visible 
en cara anterior de la extremidad proximal 
de la tibia.

Figura 2. Tumefacción dolorosa en falanges 
proximales en un lactante con drepanoci-
tosis. Se plantea el diagnóstico diferencial 
entre infarto óseo y osteomielitis.
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Lactante de 18 meses que acude al Servicio de Urgencias, 
derivado desde su pediatra de Atención Primaria, por fiebre 
de hasta 38,2ºC y cojera de 2 días de evolución. Lo encuen-
tran, además, irritable y con disminución del apetito. No 
síntomas catarrales ni gastrointestinales en los días previos. 
No refieren traumatismo.

Antecedentes personales
Sano, no ingresos previos. Vacunas según calendario de 

comunidad autónoma. No viajes fuera de España.

Antecedentes familiares
Sin relevancia.

Exploración física
A la exploración física, presenta rechazo a la bipedestación 

e impotencia funcional de miembro inferior derecho, con 
dolor localizado a nivel de rodilla (Fig. 4).

Pruebas complementarias
•	 Hemograma: leucocitos: 24.000/ul con 70% de PMN; 

Hb: 12,5 g/dl; plaquetas: 549.000/ul. Bioquímica renal 
y hepática: normales; PCR: 7,9 mg/dL; VSG: 50 mm/h.

•	 Radiografía de miembro afecto: sin alteraciones.
•	 Ecografía de rodilla: sin alteraciones.

Evolución
Ante la sospecha de osteomielitis, ingresa para tratamiento 

con cefuroxima intravenosa. A la mañana siguiente, se realiza 
RMN de la extremidad derecha (Fig. 5) donde se observa un 
absceso subperióstico extenso en el lado posterior del fémur, 
con participación de los músculos circundantes, pero sin 
afectación de la articulación de la rodilla.

A las 48 horas presenta mejoría clínica, queda afebril e 
inicia movilización activa del miembro con marcha autónoma. 
Se realiza analítica de control con normalización de las cifras 
de leucocitos y descenso de la PCR (PCR 2,4 mg/dL).

Ante la buena evolución clínica, tras 5 días de ingreso, se 
pasa a antibioterapia oral con cefuroxima y, al día siguiente, 
se concede el alta a domicilio.

Hemocultivos estériles al alta.

Caso clínico

Figura 5. 

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”.

Figura 4. 

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Algoritmo diagnóstico-terapéutico para el manejo de las infecciones  
osteoarticulares en niños > 3 meses

Sospecha clínica de IOA  ➪ Derivar a Servicio de Urgencias

Analítica sanguínea con hemocultivo

Radiografía simple

Evolución favorable:

Paso a antibioterapia oral a los 2-5 días 
y seguimiento clínico por pediatra de 

Atención Primaria

Evolución desfavorable:

¿RMN? ¿Repetir drenaje quirúrgico? 
¿Cambio de antibioterapia?  

¿Error diagnóstico?

*Ver Tabla III.

Sugerente de OmA Sugerente de AS

Si absceso óseo valorar punción ósea Artrocentesis con drenaje y lavado articular

Iniciar antibioterapia i.v. 

Revaloración clínica y ecográfica

Ajuste de antibioterapia según aislamiento
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Osteomielitis y artritis 
séptica
9.	 ¿Cuál de las siguientes manifestacio-

nes clínicas son SUGERENTES de 
infección osteoarticular en un lac-
tante?
a.	 Irritabilidad.
b.	 Hiporexia.
c.	 Llanto al cogerle.
d.	 Impotencia funcional de una 

extremidad.
e.	 Todas las anteriores.

10.	Desde el punto de vista del diagnós-
tico por imagen, ¿cuál de estos resul-
tados EXCLUYE el diagnóstico de 
una infección osteoarticular?
a.	 Radiografía normal.
b.	 Ecografía normal.
c.	 Ecografía Doppler normal.
d.	 RMN normal.
e.	 Ninguna es excluyente de una 

infección osteoarticular.

11.	¿Cuál de los siguientes gérmenes 
hay que tener en cuenta como agente 
causal de una OmA en un lactante 
de 8 meses previamente sano?
a.	 Neisseria meningitidis.
b.	 Salmonella enteritidis.
c.	 S. agalactiae.
d.	 Kingella kingae.
e.	 Ninguno de los anteriores es un 

agente causal frecuente en este 
grupo de pacientes.

12.	Respecto al tratamiento en los ni-
ños con IOA señale la respuesta 
CORRECTA:
a.	 Para el paso a antibioterapia oral 

es suficiente con la desaparición 
de la fiebre durante 24 horas.

b.	 Inicialmente, la terapia con dos 
antibióticos se ha mostrado supe-
rior a la monoterapia.

c.	 Los menores de 3 meses pueden 
realizar todo el tratamiento de 
forma ambulatoria, si el estado 
general es bueno y los padres son 
responsables.

d.	 En la OmA de los huesos del 
pie por una herida punzante, 
está indicado un tratamiento que 
contenga un agente antipseudo-
mónico.

e.	 Según las guías de consenso 
actuales, la duración del trata-
miento antibiótico intravenoso 
debe ser de mínimo 10-14 días 
en el caso de AS.

13.	Respecto al diagnóstico de la IOA 
en los niños, señale la respuesta 
FALSA:
a.	 Es mejor posponer la radiogra-

fía simple hasta los 5-7 días del 
diagnóstico para poder objetivar 
los cambios óseos.

b.	 El hemocultivo debe recogerse 
siempre para intentar la iden-
tif icación del microorganismo 
responsable.

c.	 La combinación de la VSG y 
la PCR incrementa su utilidad 
diagnóstica.

d.	 El líquido articular característico 
de la AS es aquel que presenta 
>50.000 leucocitos con >90% de 
polimorfonucleares y una glucosa 
<20 mg/dl.

e.	 La artrocentesis debe realizarse 
ante toda sospecha de AS previo al 
inicio del tratamiento antibiótico.

Caso clínico

14.	El diagnóstico diferencial INICIAL 
que debe hacerse en el caso de nues-
tro paciente es con:
a.	 Infiltración leucémica en hueso.
b.	 Sinovitis transitoria de cadera.
c.	 Fractura.
d.	 Artritis reactiva.

e.	 Todos deben tenerse en cuenta 
inicialmente como diagnóstico 
diferencial.

15.	¿Cuál de los siguientes hallazgos 
considera más DETERMINANTE 
para diagnóstico de IOA de nuestra 
paciente?
a.	 La impotencia funcional.
b.	 La presencia de fiebre.
c.	 La radiografía normal.
d.	 La elevación de la PCR.
e.	 La leucocitosis presente en la 

analítica.

16.	Con respecto al tratamiento en 
nuestro paciente, ¿cuánto TIEM-
PO cree usted debería mantener la 
antibioterapia en domicilio?
a.	 Dado que no existe aislamiento 

microbiológico, no se puede ase-
gurar que se trate de una IOA, 
por lo que al alta suspendería la 
antibioterapia.

b.	 Dado que en los lactantes la 
administración oral suele ser 
dif icultosa, recomendaría cef-
triaxona i.m. cada 24 horas que 
se administraría en su centro de 
salud hasta completar los 20 días 
de tratamiento antibiótico.

c.	 Dado que no se puede excluir 
que se trate de una infección 
por SAMS productor de PVL, 
recomendaría un mínimo de 4 
semanas de tratamiento anti-
biótico total.

d.	 Dado que la evolución clínica 
y analítica ha sido satisfactoria, 
continuaría con cefuroxima vía 
oral cada 12 horas hasta comple-
tar 20 días de tratamiento anti-
biótico.

e.	 Dado que la evolución clínica y 
analítica ha sido satisfactoria, con-
tinuaría con cefuroxima vía oral 
cada 8 horas hasta completar 20 
días de tratamiento antibiótico.

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 y clasificación

Las rickettsiosis son un grupo de 
enfermedades infecciosas causadas 
por bacterias del género Rickettsias. 
Son zoonosis transmitidas por artrópo-
dos vectores y su incidencia va ligada 
al ciclo de los mismos. Son conocidas 
desde la antigüedad, pero en los últimos 
años están cobrando mayor relevancia, 
considerándose algunas de ellas como 
infecciones emergentes.

L as rickettsiosis son un grupo de 
zoonosis de distribución mundial 
causadas por bacterias intracelula-

res obligadas, cuyo ciclo vital transcurre 
en un artrópodo vector, generalmente 
la garrapata. Microbiológicamente, son 
cocobacilos inmóviles, pleomorfos, de 
1-2 micrómetros de longitud y 0,3-0,6 
micrómetros de anchura, que se multi-
plican mediante replicación intracelular 
en huéspedes artrópodos. No pueden 
cultivarse en medios acelulares, poseen 

la pared celular y la membrana citoplas-
mática características de las bacterias y 
se dividen por fisión binaria.

El hombre es un huésped accidental 
en el ciclo biológico de las Rickettsias 
(excepto en el tifus exantemático epidé-
mico) en el que intervienen mamíferos 
(reservorios) y artrópodos que actúan 
como reservorios o como vectores.

Pertenecen a la orden Rickettsiales: 
familia Rickecttsiaceae, tribu Rickett­
sieae y género Rickettsia, que está sub-
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A. Ranera Málaga
Pediatra. Urgencias pediátricas, UCI pediátrica y neonatal.  
Hospital Universitari Parc Taulí. Sabadell. Barcelona

Resumen
Las rickettsiosis son un grupo de zoonosis de distribución 
mundial causadas por bacterias intracelulares del 
grupo de las fiebres manchadas del género Rickettsia 
y transmitidas por un vector, generalmente, la 
garrapata. La lesión histopatológica característica es 
la vasculitis multisistémica de pequeños vasos. Su 
incidencia global es baja, pero en los últimos años 
están cobrando relevancia, considerándose algunas de 
ellas, como infecciones emergentes. La más frecuente 
en nuestro medio es la Fiebre Botonosa Mediterránea 
que se considera endémica en gran parte de la cuenca 
mediterránea y que se caracteriza por la “mancha 
negra”, aunque en los últimos años han tomado 
importancia otras formas clínicas, como el TIBOLA/
DEBONEL. El diagnóstico suele realizarse por serología, 
ya que el microbiológico, en la mayoría de rickettsiosis, 
es complejo y lento. Por ello, es importante conocer 
las características clínico-epidemiológicas de cada 
una de ellas para orientar el diagnóstico desde el 
inicio y comenzar tratamiento antibiótico precoz, lo 
que puede evitar complicaciones, que son raras, pero 
potencialmente graves en algunos casos. 

Abstract
Rickettsiosis is a globally distributed 
zoonosis caused by the intracellular bacteria 
Rickettsias. It is a tick-borne disease and 
its main histopathological feature is a 
multisystemic small vessel vasculitis. It has 
a low incidence, however, it has increased 
in recent years, some being considered 
as emerging infections. Mediterranean 
Spotted Fever is the most frequent form of 
rickettsiosis in our area. It is endemic in 
the Mediterranean region and produces a 
characteristic “black spot”, although other 
similar clinical forms, such as TIBOLA/
DEBONEL, have become important in 
recent years. The diagnosis is usually made 
by serology because the microbiological 
diagnosis, in most Rickettsiosis, is difficult 
and delayed. Therefore it is important to 
know the main features of each Rickettsia 
infection to get to an early diagnosis and 
early treatment, in order to avoid potentially 
serious complications. 

Palabras clave: Rickettsia;  Garrapatas;  Fiebre Botonosa Mediterránea;  Rickettsiosis del grupo de las fiebres 
manchadas.

Key words: Rickettsia;  Ticks;  Mediterranean Spotted Fever;  Spotted Fever Group Rickettsiosis.
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dividido en dos grupos: el de las fiebres 
del tifus (Rickettsia typhi y Rickettsia 
prowazeki), y el de las fiebres mancha-
das, con más de 30 especies diferentes 
(Tabla I)(1,2).

Las principales rickettsiosis de inte-
rés humano son:
•	 Grupo fiebres manchadas: Fiebre 

Botonosa Mediterránea, Fiebre 
Manchada de las Montañas Rocosas 
y TIBOLA/DEBONEL, transmi-
tidas por garrapatas; y la rickettsiosis 
vesiculosa, transmitida por ácaros.

•	 Grupo fiebres tíficas: tifus exante-
mático epidémico y tifus endémico 
o murino, transmitidos por piojos y 
pulgas respectivamente.

La ehrlichiosis, transmitida por 
garrapatas, actualmente está incluida 
en la familia Anaplasmataceae. Una 
característica que la diferencia de las 
rickettsias es que se replican en unas 

vacuolas derivadas de la membrana celu-
lar de las células que infectan, principal-
mente leucocitos y plaquetas.

La Fiebre Q , originariamente 
incluida en el grupo de las Rickettsias, 
hoy se considera una especie aparte, 
pero con similitudes a las rickettsio-
sis, por eso la trataremos en el presente 
capítulo.

Además de estas, se han descrito 
otras infecciones por Rickettsia epi-
demiológicamente distintas, pero 
clínicamente similares. Entre ellas 
destacan: R. sibirica, agente etioló-
gico del tifus por garrapatas de Sibe-
ria, que es endémico en Asia central; 
R. australis, agente etiológico del 
tifus por garrapatas de North Queens-
land, endémico en el este de Austra-
lia; R. japonica, agente de la f iebre 
maculosa, endémica de Japón; y O. 
tsutsugamusi, agente de la f iebre de 
los matorrales transmitida por ácaros, 

endémica en Asia y Oceanía(3). Todas 
estas infecciones presentan caracte-
rísticas clínicas, anatomopatológicas 
y epidemiológicas similares, y se tratan 
de la misma forma, aunque suelen ser 
leves y se asocian a una pequeña lesión 
indurada que se desarrolla en el lugar 
de la picadura.

Epidemiología

Las Rickettsias se transmiten por 
artrópodos vectores (pulgas, piojos, 
ácaros y garrapatas). La distribución e 
incidencia de la enfermedad se encuen-
tra relacionada con el área geográfica, 
ciclos de vidas y época de actividad del 
vector (Tabla II).

Aunque estas enfermedades son 
raras en nuestro medio, la proliferación 
de viajes internacionales a zonas endé-
micas supone un riesgo de aparición en 
nuestro país. En los últimos 25 años, la 
incidencia de las rickettsiosis ha aumen-
tado dramáticamente, haciendo de ellas, 
un paradigma ideal para entender las 
infecciones emergentes(4).

Según la Orden SSI/445/2015, de 9 
de marzo del BOE, existen 60 enferme-
dades de declaración obligatoria, entre 
las que se encuentran: la fiebre botonosa 
mediterránea (Fig. 1) y la fiebre Q , que 
requieren envío de datos epidemiológi-
cos básicos de forma semanal. En todo 
caso, ante la sospecha o confirmación 
de cualquier rickettsiosis, debemos 

Tabla I.  Taxonomía del género Rickettsia y Coxiella

Orden Familia Tribu Género Grupo

Rickettsiales Rickettsiaceae Wolbachieae

Rickettsieae Rickettsia Fiebres Manchadas

Orientia Fiebres tíficas

Anaplasmataceae Erhlichia

Legionellaceae Coxiella Fiebre Q

Tabla II.  Epidemiología Rickettsias, Ehrlichia y Coxiella burnetti

Especie Enfermedad Vector Distribución

Rickettsia conorii Fiebre botonosa mediterránea Garrapata de perro Rhipcephalus 
sanguineus

Área mediterránea

Rickettsia rickettsii Fiebre manchada de las 
Montañas Rocosas

Garrapata Dermacentor América norte y sur

Rickettsia slovaca Linfadenopatía transmitida por 
garrapatas (TIBOLA)

Garrapata Dermacentor marginatus Europa

Rickettsia akari Rickettsiosis vesiculosa o 
variceliforme

Ácaro del ratón Allodermanyssus 
sanguineus

EE.UU., Rusia, Corea, 
Croacia

Rickettsia prowazekii Tifus exantemático epidémico Piojo corporal Pediculus humanus 
corporis

Mundial (países en 
desarrollo)

Rickettsia typhi Tifus murino Pulga de la rata Xenopsylla cheopis Mundial (países tropicales)

Ehrlichia chaffeensis Erhlichiosis Garrapata Amblyomma americanum Sur y sureste de Estados 
Unidos

Coxiella Burnetti Fiebre Q – Mundial
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informar a las autoridades sanitarias de 
referencia.

Fisiopatología/Etiopatogenia

La lesión anatomopatológica caracte-
rística de las rickettsiosis es la vasculitis 
multisistémica de pequeños vasos.

Después de ser introducidas en el 
organismo, las Rickettssias infectan 
el endotelio vascular al adherirse a 
los receptores celulares por diferentes 
proteínas, favoreciendo su entrada a 
las células y provocando su multipli-
cación dentro de estas. Se diseminan 
posteriormente por el sistema vascular 
produciendo vasculitis multisistémica de 
pequeños vasos (Fig. 2)(5).

Las lesiones más habitualmente 
encontradas en este grupo de enfer-
medades son las alteraciones de la capa 
media de los vasos, como en el grupo 
de las fiebres manchadas, y las altera-
ciones endoteliales, como en el grupo 
tífico. Las lesiones son generalizadas y 
aparecen en capilares y pequeños vasos 
arteriales y venosos, con posterior for-
mación de trombos y necrosis hísticas, 

lo que produce una verdadera vasculitis, 
origen de las manifestaciones clínicas. 
No se conoce con exactitud si la lesión 
vascular se debe al efecto de la anida-
ción de la Rickettsia, por sus toxinas o 
por la respuesta inmunitaria producida. 
Los signos y síntomas encontrados se 
derivan, por tanto, del aumento de la 
permeabilidad vascular, que puede pro-
ducir edema, hipovolemia e hipotensión, 
y del foco infeccioso producido, como: 
fiebre, exantema (excepto en la fiebre Q 
y en la mayoría de casos, de ehrlichiosis), 
cefalea, mialgias y síntomas respirato-
rios. Las alteraciones hematológicas y 
bioquímicas en estos enfermos son poco 
significativas.

Grupo fiebres manchadas
Fiebre botonosa mediterránea 
(FBM)

La FBM es una enfermedad endémica 
en nuestro entorno, cuya lesión caracterís-
tica es la mancha negra producida por la 
picadura de la garrapata.

Epidemiología
Descrita por primera vez en 1910 

en Túnez, los casos de FBM se han 
publicado de forma exponencial en los 
últimos años, en la mayoría de países 
de nuestro entorno. En el área medite-
rránea, la FBM (o fiebre exantemática 
mediterránea) es la rickettsiosis exan-
temática más frecuente, siendo consi-
derada una enfermedad endémica en el 
norte de África y sur de Europa(6).

Está causada por R. conorii (existen 
cuatro subespecies similares que produ-
cen cuadros similares) y el principal vec-
tor de la enfermedad es la garrapata del 
perro (Riphicephalus sanguineus), aun-
que en otras zonas pueden transmitirla 
otras garrapatas ixódidas. Los huéspe-

des habituales son pequeños mamíferos 
roedores y perros, por lo que la mayoría 
de pacientes refieren haber tenido con-
tacto con estos (a veces, la enfermedad 
se transmite a partir de garrapatas que 
se encuentran en el suelo o en las plan-
tas). En todo caso, el ser humano se 
considera un huésped accidental.

La enfermedad es más frecuente 
en meses cálidos, con una incidencia 
máxima en agosto. Afecta a ambos 
sexos y a cualquier edad, siendo algo 
más frecuente en varones y en las dos 
primeras décadas de la vida.

El periodo de incubación es de 4 a 
20 días, aunque muchas veces es difícil 
de determinar, ya que la picadura de la 
garrapata puede pasar desapercibida.

Manifestaciones clínicas (Tabla III)
La aparición de la clínica suele ser 

abrupta y casi todos los pacientes pre-
sentan síntomas inespecíficos, como: 
fiebre, dolor de cabeza, cefalea, mialgias 
y artralgias. El rash, es muy caracte-
rístico y está presente en el 97-99% de 
los pacientes. Sin embargo, puede estar 
ausente durante los primeros días de la 
enfermedad. Generalmente, es maculo-
papular, afectando a palmas y plantas, 
pero en el 10% de los casos puede ser 
petequial (Figs. 3a y 3b).

La lesión de inoculación, producida 
por la garrapata, es indolora y no pru-
riginosa. Está presente en el 73% de 
los casos y puede ser múltiple. En los 
niños, predomina en la cabeza. Con-
siste en una lesión ulcerosa, recubierta 
de una escara negra con un halo erite-

Tabla III.  Clínica Fiebre Botonosa 
Mediterránea 

Síntoma/signo % pacientes

Fiebre 100

Exantema 99

Cefalea 84

Mialgias 79

Mancha negra 74

Artralgias 69

Hepatomegalia 29

Conjuntivitis 9

Esplenomegalia 9

Figura 1. De arriba a abajo, Rhipicephalus 
sanguineus, vector de R. conorii (agente de 
la fiebre botonosa mediterranea), D. margi-
natus, vector de R. slovaca y Amblyomma 
variegatum, vector de R. africae. Izquierda 
machos, derecha hembras.

Figura 2. Tinción de Giménez, donde se 
observan Rickettsias en el endotelio vascular.
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matoso. Recibe el nombre de “mancha 
negra” (Fig. 4).

Diagnóstico
Raoult et col. publicaron un Score 

que puede ayudar a realizar un diag-
nóstico clínico (Tabla IV); en todo caso, 
ante la sospecha de FBM, la mejor téc-
nica para establecer el diagnóstico en 
cuanto a disponibilidad, sensibilidad, 
especif icidad y rapidez es la inmu-
nof luorescencia indirecta (IFI). Esta 
técnica permite, además, investigar 
de forma independiente la presencia 
de anticuerpos específicos IgM, a fin 
de distinguir entre infección actual y 
seropositividad residual. Son títulos 
significativos a partir de 1/80(7).

Como en todas las Rickettsiosis, 
lo ideal sería el cultivo del agente cau-
sal, pero para ello se requieren medios 
de cultivo celulares y se debe trabajar 
en laboratorios de seguridad que no 
siempre están disponibles; por ello, el 
método diagnóstico más utilizado es la 
serología mediante IFI.

Actualmente, la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) en sangre y en la 
lesión de la mordedura de la garrapata, 
se está utilizando en algunos laborato-
rios de manera experimental. Se basa 
en la amplificación de diferentes genes 
específicos del género Rickettsia y abre 
un campo muy prometedor en lo que 
se refiere al diagnóstico microbiológico 
de esta enfermedad y del resto de Ric-
kettsiosis.

Tratamiento
La doxiciclina vía oral o endovenosa 

continúa siendo el tratamiento de elec-
ción en estas infecciones. Aunque las 
tetraciclinas no están indicadas en niños 
menores de 8 años, con pautas cortas 
de doxiciclina, los efectos adversos 

son prácticamente nulos, ya que estos 
efectos se relacionan, sobre todo, con 
la dosis total administrada durante la 
infancia. La dosis es de 5 mg/kg/día 
cada 12 horas en niños y de 100 mg 
cada 12 horas en adultos. La duración 
habitual es de 5-7 días. El tratamiento 
durante un solo día (5 mg/kg/dosis cada 
12 horas en niños y 200 mg cada 12 
horas en adultos) ha mostrado igual 
efectividad que las pautas clásicas de 
5-7 días(8), por lo que se puede reco-
mendar en la actualidad. La josamicina 

(1 g/8 h en adultos y 50 mg/kg/día cada 
12 h en niños, durante 5 días) y los nue-
vos macrólidos, como la claritromicina 
(500 mg/12 h en adultos y 15 mg/kg/día 
cada 12 h en niños, durante 5-7 días), 
pueden ser alternativas válidas para el 
tratamiento de la FBM, en gestantes o 
alérgicos a las tetraciclinas.

En cualquier caso, el tratamiento 
ha de ser instaurado de forma rápida 
y empírica, ante la sospecha de FBM, 
antes de la confirmación diagnóstica 
serológica.

Tabla IV.  Score de Raoult et col. para diagnóstico clínico de la Fiebre Botonosa 
Mediterránea

Criterios diagnósticos Puntuación

Epidemiológicos Viaje reciente o residencia en zona endémica 2

Inicio mayo-septiembre 2

Contacto garrapata de perro 2

Clínicos Fiebre > 39ºC 5

Mancha negra 5

Exantema maculopapular o purpúrico 5

2 criterios clínicos 3

3 criterios clínicos 5

Laboratorio Plaquetas<150.000/mm3 1

GOT o GPT >50 UI/l 1

Bacteriológicos Detección Rickettsia conorii biopsia cutánea 25

Aislamiento Rickettsia conorii sangre 25

Serológicos 1 muestra IgG total>1:128 5

1 muestra IgG>1:128 e IgM >1:64 10

2 muestras aumento de 4 veces título en 
2 semanas

20

Una puntuación mayor o igual a 25: diagnóstico de presunción de fiebre botonosa 
mediterránea.

Figura 3. Exantema purpúrico y macular típico de la fiebre botonosa mediterrá-
nea. Fotografía extraída del CDC (Centers for Disease Control and Prevention).

Figura 4. Lesión de inoculación producida 
por la garrapata (mancha negra) en la fiebre 
botonosa mediterránea.
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Pronóstico
La FBM se trata habitualmente 

de una enfermedad benigna y no deja 
secuelas, pero en un pequeño porcentaje 
de casos (depende de las series, entre un 
1 y un 10% aproximadamente) se pue-
den producir complicaciones en forma 
de vasculitis severa con fallo multior-
gánico. Los factores que contribuyen 
a ello son: infección por la subespecie 
israelensis, retraso en el diagnóstico y 
tratamiento, uso de antibióticos no ade-
cuados, edad avanzada, inmunodepre-
sión o alcoholismo, déficit de glucosa-
6-fosfato deshidrogenasa y diabetes(9).

Fiebre Manchada de las Montañas 
Rocosas (FMMR)

La FMMR debe sospecharse en pacien-
tes que hayan viajado a zonas rurales del 
continente americano y presenten un cua-
dro clínico característico después de la 
picadura de una garrapata. Su tratamiento 
debe ser iniciado precozmente.

Epidemiología
Descrita en 1899 y prototipo de las 

rickettssiosis transmitidas por garrapa-
tas, está causada por Rickettsia rickett­
sii. Se transmite al hombre por la pica-
dura de la garrapata del género Der­
macentor, que actúa como reservorio y 
vector a la vez. Esta enfermedad está 
ampliamente distribuida por el hemis-
ferio occidental (América del Norte y 
Sur) y la morbilidad depende de la exis-
tencia de focos endémicos, como en las 
Montañas Rocosas de  Estados Unidos. 
Por ello, debe sospecharse en pacientes 
que hayan estado en zonas rurales del 
continente americano. La incidencia 
es máxima entre los meses de abril y 
octubre y es típica de niños menores 
de 15 años y personas que frecuentan 
las áreas infestadas con fines laborales 
o recreativos.

Manifestaciones clínicas
El periodo de incubación es de entre 

2 y 14 días (cuanto más corta más grave) 
y cursa como una enfermedad sistémica 
febril con exantema (90% de los casos) 
que, característicamente, aparece a los 6 
días de la infección. Aparecen: cefalea, 
artromialgias, vómitos, diarreas y tos. 
El exantema es eritematoso y macular, 
que posteriormente se puede transfor-
mar en petequial, ulcerándose. Inicial-

mente, afecta a muñecas y tobillos y se 
generaliza a tronco. Es característica la 
afectación de palmas y plantas.

La enfermedad puede ser grave y 
durar 3 semanas, complicándose con: 
encefalitis/meningitis, miocarditis, 
afectación pulmonar y renal. Puede 
aparecer coagulación intravascular dise-
minada (CID) y signos de shock. Típi-
camente, es más letal en la raza negra 
y en pacientes con déficit de glucosa-
6-fosfato-deshidrogenasa.

Diagnóstico
Aunque se ha utilizado la PCR para 

detectar ADN de R. rickettsii en mues-
tras de sangre de pacientes con formas 
graves(10), para la confirmación diagnós-
tica, generalmente se utiliza la serología 
específica, como la IFI, cuyos títulos 
diagnósticos son de más de 1/64.

Tratamiento
El tratamiento debe iniciarse de 

forma empírica cuando hay sospecha, 
para obtener las máximas probabilida-
des de éxito, ya que la enfermedad puede 
evolucionar desfavorablemente. El fár-
maco de elección es la doxiciclina a dosis 
de 100 mg cada 12 horas en adultos y 
5 mg/kg/día cada 12 horas en niños. 
En menores de 8 años, se debe usar con 
precaución, pero la necesidad de trata-
miento contra la bacteria tiene más peso 
que el pequeño riesgo de tinción dental. 
El tratamiento debe continuarse hasta 
que el paciente haya permanecido afe-
bril 2 o 3 días (habitualmente, entre 7 
y 10 días de tratamiento).

Linfadenopatía transmitida por 
garrapatas (TIBOLA/DEBONEL)

Única rickettsiosis que predomina en 
meses fríos, cuya lesión característica es 
una escara melicérica en el punto de la 
picadura con linfadenopatía regional.

De reciente descubrimiento, es 
una rickettsiosis causada por R. slo­
vaca (recientemente, se ha descrito 

también por R. rioja) cuyo vector es 
la garrapata Dermacentor margina­
tus que parasita animales como: cabras, 
ovejas y jabalíes, por lo que el contagio 
humano se produce en contacto con la 
naturaleza.

El mayor número de casos se han 
descrito en Hungría, pero también en 
Francia y otros países de Europa cen-
tral. En La Rioja y Cataluña, ha habido 
un importante aumento de casos en los 
últimos años(11).

A diferencia de otras rickettsio-
sis,  los casos de TIBOLA (tick-borne 
lymphadenopathy)/DEBONEL (der-
macentor-borne, necrosis, eritema, 
lymphadenopathy) aparecen sobre todo 
en meses fríos. Es una enfermedad fre-
cuente en niños y la clínica consiste 
fundamentalmente en la aparición de 
una escara melicérica (posteriormente, 
evoluciona a necrótica) en el punto de la 
picadura de la garrapata (habitualmente, 
en mitad superior de cuerpo/cuero cabe-
lludo) rodeada de un halo eritematoso y 
linfadenopatía regional dolorosa (Fig. 5). 
Cuando la escara desaparece, puede 
persistir una alopecia residual. La fiebre 
aparece solo en uno de cada 3 pacientes, 
siendo generalmente de bajo grado. El 
diagnóstico es clínico, ya que la serología 
solo es positiva en un número pequeño 
de casos y el tratamiento de elección es 
la doxiciclina 2,2 mg/kg/dosis cada 12 
horas en niños o 100 mg cada 12 horas 
en adultos durante 7-10 días o azitro-
micina durante 5 días.

Rickettsiosis vesiculosa

Única rickettsiosis causada por un 
ácaro del ratón, cuya lesión característica 
es una vesícula en la zona de la picadura.

También llamada rickettsiosis vari-
celiforme, está causada por Rickettsia 
akari. La transmisión al humano es 
accidental y la produce la picadura de 
un ácaro del ratón, Allodermanyssus 
sanguineus. No se ha encontrado un 
patrón estacional. El cuadro clínico 

Figura 5. Escara 
producida por la 
mordedura del 
Dermacentor en el 
TIBOLA en fase no 
inicial y linfadenopatia 
regional secundaria.
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comienza con una lesión primaria en 
el lugar de la picadura del artrópodo y 
posterior aparición de una vesícula que 
se transforma en costra negra o escara, a 
la vez que aparece linfadenopatía regio-
nal. A los 2-6 días del inicio de la fiebre, 
aparecen erupciones papulovesiculares 
eritematosas generalizadas en tronco, 
cara y extremidades, incluidas palmas 
y plantas. El proceso habitualmente es 
autolimitado y no suele presentar com-
plicaciones. El diagnóstico es mediante 
serología por inmunof luorescencia 
indirecta. El tratamiento indicado es la 
doxiciclina a las dosis habituales, que 
debe mantenerse durante 2-5 días.

Grupo tífico
Tifus exantemático epidémico

Transmitida por el piojo corporal 
común, es típica de zonas de hacinamiento 
y bajas condiciones de salubridad. Aparece 
en meses fríos.

Está causado por Rickettsia prowa­
zekii y su único reservorio es el ser 
humano. Se transmite por el piojo cor-
poral Pediculus humanus corporis, que 
se infecta al alimentarse de una persona 
portadora de esta rickettsia y lo trans-
mite al defecar sobre la piel, material 
contaminado. Su transmisión requiere 
un contacto personal estrecho, por lo 
que es típico de situaciones de hacina-
miento, falta de saneamiento, etc.

La enfermedad, suele aparecer en 
forma de brotes epidémicos en perio-
dos fríos. Tiene una incubación de 
unos 7 días y cursa con síntomas ines-
pecíf icos como: f iebre elevada, cefa-
leas, artromialgias y malestar general. 
A los 4-7 días, aparece un exantema 
maculopapular conf luente en tórax y 
extremidades, que respeta palmas y 
plantas. Inicialmente, es eritematoso 
y, posteriormente, se vuelve petequial 
o hemorrágico, evolucionando final-
mente a áreas pigmentadas de color 
parduzco. Pueden aparecer compli-
caciones neurológicas o respiratorias. 
La enfermedad de Brill-Zinsser es la 
replicación de estas rickettsias en un 
paciente portador crónico en situacio-
nes de inmunodepresión y el curso es 
mucho más benigno(3,12).

El diagnóstico se realiza mediante 
pruebas indirectas como la serología 
por inmunofluorescencia indirecta. Una 

variación de cuatro veces en los títulos 
de anticuerpos entre los sueros de la fase 
aguda y de convalecencia tiene valor 
diagnóstico, pero no permite distinguir 
la forma endémica de la epidémica.

El tratamiento de elección es la 
doxiciclina (2-4 mg/kg/día en dos dosis 
en menores de 45 kg o 100 mg/12 h en 
adultos) que debe mantenerse, al menos, 
hasta 3 días después de desaparecer los 
síntomas, siendo la duración habitual de 
7-10 días. Para la desparasitación, deben 
utilizarse cremas o geles pediculicidas 
como piretrinas al 0,16-0,33% o lindano 
al 1%.

Tifus endémico o murino

Transmitida por la pulga de la rata o 
del gato y de distribución mundial y buen 
pronóstico en pediatría, se considera el 
paradigma de la enfermedad infecciosa 
emergente.

Está causado por Rickettsia typhi 
(antiguamente R. mooseri), microorga-
nismo similar a la Rickettsia prowaze­
kii. Su reservorio natural es la rata y el 
vector de transmisión entre ellas y entre 
ellas y el hombre es la pulga murina 
(Xenopsylla cheopis), que transmiten 
la Rickettsia a través de sus heces que 
contaminan las heridas cutáneas o, tam-
bién, siendo inhaladas. Recientemente, 
se ha demostrado que la pulga del gato 
(Ctenocephalides felis) puede desempe-
ñar un importante papel en el ciclo bio-
lógico y en la transmisión de R. typhi a 
seres humanos.

La enfermedad es de distribución 
mundial y tiene una máxima incidencia 
entre abril y octubre. Su importancia 
clínica y sanitaria se ha subestimado a 
pesar de constituir en la actualidad un 
paradigma de enfermedad infecciosa 
emergente.

El periodo de incubación es de 6 a 
14 días y el cuadro clínico es similar al 
del tifus epidémico, pero menos grave. 
En niños pequeños, el cuadro suele 
ser benigno. La fiebre es el signo más 
habitual y pueden aparecer mialgias y 
cefalea. El exantema suele ser macular/
maculopapular rosado, de predominio 
en tronco y raíces de miembros. Exis-
ten complicaciones graves, pero no son 
habituales.

El diagnóstico se realiza igual que 
en el resto de rickettsiosis, mediante 
pruebas serológicas (IFI).

El tratamiento de elección con-
siste en dos únicas dosis de doxiciclina 
(2 mg/kg/dosis en menores de 45 kg 
o 100 mg/dosis en adultos). Hay que 
eliminar las pulgas murinas mediante 
insecticidas, a ser posible antes de 
usar raticidas, ya que las pulgas bus-
can huéspedes alternativos cuando no 
existen ratas en el entorno.

Ehrlichiosis

Endémica de Estados Unidos, la ehrli-
chiosis produce típicamente citopenias por 
la afinidad de esta bacteria por las células 
sanguíneas.

Conjuntamente con el género Ana­
plasma, la Ehrlichia se clasifica actual-
mente en la familia Anaplasmataceae. 
Tienen similitudes microbiológicas 
y clínicas, por eso se comentará bre-
vemente en el presente capítulo. Una 
característica diferencial, es que estas 
especies se aglomeran en el citoplasma 
celular y forman unas inclusiones visi-
bles al microscopio llamadas mórulas. 
La afinidad de estas bacterias por las 
células sanguíneas es la responsable 
de las citopenias causadas, que pueden 
generar grados importantes de inmu-
nodepresión e infecciones oportunistas.

La ehrlichiosis monicítica humana 
es endémica del sur y sureste de Estados 
Unidos. Ha habido algún caso aislado 
descrito en Europa y África. Está pro-
ducida por Ehrlichia chaffeensis y su 
vector principal es la garrapata Ambly­
omma americanum. El ciervo de cola 
blanca es el huésped habitual. Hay pocos 
casos descritos en pediatría y la clínica 
reportada es de fiebre, cefaleas, mialgias y 
rash (66-69% de los pacientes), así como 
vómitos y linfadenopatías(13). Los hallaz-
gos de laboratorio habituales son leuco-
penia, trombocitopenia y elevación de 
las aminotransferasas, LDH y fosfatasa 
alcalina. El diagnóstico microbiológico 
es extremadamente dificultoso y requiere 
serologías por IFI o PCR. El tratamiento 
de elección en todos los pacientes es la 
doxiciclina que se administra a 5 mg/kg/
día en dos dosis en menores de 45 kg de 
peso (en mayores de 45 kg las dosis son 
de 100 mg cada 12 horas). La duración 
del tratamiento es de 7-10 días. En gene-
ral, la evolución es favorable, pero pueden 
aparecer complicaciones como: convul-
siones, coma y fallo renal o respiratorio.
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Fiebre Q

Causada por Coxiella burnetti, actual-
mente no se considera una Rickettsiosis. 
No tiene vector, sino que la transmisión es 
por fómites, inhalación o ingesta de leche 
no pasteurizada.

Epidemiología
La f iebre Q es una zoonosis que 

inicialmente se clasif icó dentro del 
grupo de la familia Rickettsiaceae, 
pero estudios posteriores demostraron 
que pertenece al grupo de las gamma-
proteobacterias, familia Legionellaceae. 
C. burnetii es un bacilo gramnegativo 
de pequeño tamaño, que por su simi-
litud con el resto de Rickettsias, tra-
taremos en el presente capítulo. Esta 
zoonosis afecta a diversas especies de 
animales, sobre todo rumiantes, y de 
modo accidental al ser humano, por lo 

que no tiene vector. La enfermedad es 
endémica en todo el mundo. La inhala-
ción de aerosoles generados por materia-
les infectados espontáneamente, como 
orina, heces y leche de animales de 
granja, y la manipulación de animales 
son los mecanismos de transmisión más 
frecuentes(14). También, se han descrito 
casos por consumo de leche no pasteu-
rizada. El periodo de incubación suele 
variar entre 14 y 22 días.

Manifestaciones clínicas
La infección por Coxiella bur­

netti puede ser asintomática (55-60%), 
aguda (40%) o crónica (1-5%)(14). La 
infección aguda, caracterizada por su 
polimorfismo, presenta manifestaciones 
clínicas que dependen de la puerta de 
entrada del patógeno. Cursa con mayor 
frecuencia, como un cuadro de neumo-
nía atípica con fiebre elevada y distrés 

respiratorio agudo. Otras veces, puede 
cursar con: afectación hepática, pericar-
ditis y miocarditis, meningoencefalitis 
o granulomas. Otras manifestaciones 
menos frecuentes pueden ser: anemia 
hemolítica, pancreatitis, neuritis óptica 
y oligoartritis.

La infección crónica generalmente 
se presenta en pacientes trasplantados, 
inmunodeprimidos o cardiópatas, en 
forma de endocarditis.

Diagnóstico
El diagnóstico más utilizado es el 

indirecto, mediante inmunof luores-
cencia indirecta, ya que los cultivos son 
difíciles de realizar en todos los labora-
torios y pueden dar falsos negativos. Son 
significativos los títulos de anticuerpos 
de clase IgG ≥ 1/128, la seroconversión 
y los títulos de anticuerpos de clase IgM 
≥ 1/32.

Tabla V.  Características generales de algunas rickettsiosis de interés humano

Enfermedad Exantema Clínica PI (días) Diagnóstico Tratamiento Complicaciones

Fiebre botonosa 
mediterránea

Maculopapular/
purpúrico/

petequial (99%)

Síndrome 
gripal

Mancha negra

8-12 Serología > 1/80 Doxiciclina 5-7 
días (pauta 
1 día válida)

Raras

Fiebre maculosa 
de las 
Montañas 
Rocosas

Maculopapular/
purpúrico/

petequial (90%)

Síndrome 
gripal

Cefalea
Estupor

4-8 Serología > 1/64 Doxiciclina 
7-10 días

Encefalitis
Hemorragias
Shock
CID

TIBOLA No Adenopatía 5 Clínico-epidemiológico Doxiciclina 
7-10 días

Alopecia en zona 
de mordedura 
de garrapata

Rickettsiosis 
vesiculosa

Papulovesicular Síndrome 
gripal

Adenopatías

9-14 Serología (no 
consenso)

Doxiciclina 
2-5 días

No

Tifus 
exantemático 
epidémico

Maculopapular/
purpúrico/

petequial

Síndrome 
gripal

Cefalea
Estupor

7-14 Serología. Aumento 
de >4 veces en dos 
muestras separadas 
por 14 días.

Doxiciclina 
7-10 días

Encefalitis
Miocarditis
Insuficiencia 

Renal

Tifus endémico 
o murino

Macular/
maculopapular 

rosado

Síndrome 
gripal

Cefalea
Estupor

7-14 Serología. Aumento 
de >4 veces en dos 
muestras separadas 
por 14 días

Doxiciclina 
1-5 días

Raras

Ehrlichiosis Inespecífico 
(30% en 
adultos)

Fiebre
Algias

7-21 Serología > 1:64 Doxiciclina 
7-10 días

Pancitopenia
Meningitis
Hepatitis
CID

Fiebre Q No Síndrome 
gripal

Neumonía

14-21 IgG ≥ 1/128, 
seroconversión o 
IgM ≥ 1/32

Doxiciclina 
hasta afebril 
2-3 días

SDRA
Hepatitis
Endocarditis
Meningoencefalitis

PI: periodo incubación.  CID: coagulación intravascular diseminada.  SDRA: síndrome distrés respiratorio agudo.
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Tratamiento
El tratamiento de la fiebre Q aguda 

consiste en doxiciclina a 5 mg/kg/día 
en dos dosis en niños o 100 mg cada 
12 horas en adultos y se debe continuar 
hasta que el paciente haya permane-
cido afebril durante 2 o 3 días. En la 
meningoencefalitis y endocarditis, se 
considera ef icaz un tratamiento con 
f luoroquinolonas, puesto que pene-
tran la barrera hematoencefálica, pero 
estos antibióticos no están indicados 
en pacientes menores de 18 años y hay 
que valorar el riesgo/beneficio. En la 
hepatitis por fiebre Q , hay que asociar 
tratamiento con prednisona (2 mg/kg/
día durante 7 días) por la producción de 
autoanticuerpos(15).

Prevención de las picaduras 
por garrapata

La prevención del acceso de las 
garrapatas a la piel incluye las siguien-
tes medidas:
•	 En excursiones a la montaña, per-

manecer en caminos y vías.
•	 Colocar los pantalones dentro de las 

botas o calcetines.
•	 Vestir camisas de manga larga y de 

color claro.
•	 Aplicar repelentes con dietiltolua-

mida (DEET) en las superficies de 
la piel.

La DEET sebe usarse con precau-
ción en niños pequeños por posibilidad 
de reacción tóxica. La aplicación de per-
metrina sobre la ropa mata las garrapa-
tas de forma efectiva. En las áreas endé-
micas, resulta fundamental la búsqueda 
frecuente de garrapatas, en particular en 
zonas con pelo y en niños.

Las garrapatas de mayor tamaño 
deben extraerse con cuidado y no deben 
aplastarse entre los dedos porque así, 
se puede transmitir la enfermedad. La 
tracción gradual de la cabeza con una 
pequeña pinza desaloja la garrapata. 
El punto donde la garrapata estaba 
adherida debe limpiarse con alcohol. 
La aplicación de vaselina en gel, calor 
o irritantes no son formas eficaces de 
quitar las garrapatas. No está indicado 
el uso de antibioterapia empírica tras la 
picadura de una garrapata(16).

En la tabla V, se indican las caracte-
rísticas generales de algunas rickettsiosis 
de interés humano.

Función del pediatra 
de Atención Primaria

•	 Informar de forma clara y correcta 
sobre la prevención de las picaduras 
de garrapatas en pacientes que pue-
dan tener contacto con animales o 
que viajen a zonas rurales/endémicas 
de enfermedades transmitidas por 
garrapatas.

•	 Tener presente las rickettsiosis en el 
diagnóstico diferencial de la fiebre 
y exantema en pacientes con riesgo 
de haberlas contraído.

•	 Tratar y derivar a un servicio de 
urgencias hospitalario, de forma 
precoz, ante la sospecha clínica de 
rickettsiosis.

•	 Retirar de forma correcta las garra-
patas de la piel de los pacientes y dar 
normas de reconsulta claras tras la 
picadura de estas.
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Niño de 7 años, de vacaciones estivales en una casa rural,  
que consulta al centro de Atención Primaria de zona por 
fiebre máxima de 38,3ºC de 2 días de evolución y malestar 
general con cefalea y dolores musculares. No presenta dia-
rreas ni vómitos ni otra sintomatología. En la historia clínica 
informática consta una visita 14 días antes, por mordedura 
de garrapata.

Antecedentes personales
Alergia al epitelio de perro tratada con inmunoterapia 

hace 2 años con buena respuesta, sin nuevos brotes a pesar 
de convivir con animales.

Antecedentes familiares
Sin interés. No ambiente epidémico familiar.

Exploración física
“Triángulo de evaluación pedíatrica: Aspecto alterado, 

respiración estable, circulación estable”. Regular aspecto 
general, normohidratado y normocoloreado. No exantemas 
ni petequias. Auscultación cardiorrespiratoria normal. Abdo-
men sin masas ni megalias, no doloroso. Orofaringe normal 
sin exudados y otoscopia bilateral normal. Alguna adenopatía 
laterocervical pequeña rodadera no dolorosa. Aparato locomo-
tor normal, con dolor a nivel de musculatura de extremidades 
inferiores, sin signos clínicos de artritis. Neurológicamente 
estable, sin meningismo ni focalidades.

Evolución
Dada la edad del paciente, el poco tiempo de evolución de 

la fiebre y la normalidad en la exploración física, se decide 
remitir al paciente a domicilio con tratamiento sintomático 

con ibuprofeno y paracetamol y control en 24 horas. A la 
mañana siguiente, el paciente persiste con fiebre que ha 
aumentado a 39,2ºC y en la exploración física, destaca un 
exantema maculopapular que afecta a palmas y plantas, pero 
no a boca. La madre ha observado una lesión en zona nucal 
con una costra negra (Fig. 6). Dada la evolución, se deriva al 
paciente a urgencias hospitalarias para realización de pruebas 
complementarias.

Pruebas complementarias
•	 Hemograma: leucocitos: 9.750/μl (60% neutrófilos, 22% 

linfocitos); hemoglobina: 9,7 g/dl; hematocrito: 31,7%; 
plaquetas: 118.000/μl.

•	 Bioquímica: sodio: 132 mEq/L; potasio: 3,8 mEq/L; AST: 
53 UI/L; ALT: 47 UI/L; proteínas totales: 7,8 g/dl; albú-
mina: 3,2 g/dl; VSG: 39 mm/h; PCR: 3,7 mg/dl; LDH: 92 
UI/L (V.N 60 a 70 UI/L). Resto normal.

•	 Radiografía de tórax: normal.

Evolución posterior
Se inicia tratamiento con doxiciclina a 5 mg/kg/día en dos 

dosis y, dada la estabilidad clínica y analítica, se da de alta 
a domicilio con control en infecciosas en 48 horas.

Caso clínico

Figura 6. 

https://www.cdc.gov/ticks/
https://www.aepap.org/grupos/grupo-de-patologiainfecciosa/contenido/documentos
https://www.aepap.org/grupos/grupo-de-patologiainfecciosa/contenido/documentos
https://www.aepap.org/grupos/grupo-de-patologiainfecciosa/contenido/documentos
https://www.cdc.gov/mmwr/cme/serial_conted.html
https://www.cdc.gov/mmwr/cme/serial_conted.html
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Algoritmo

Fiebre + malestar general + factores de riesgo*

Anamnesis + exploración física + 
exploraciones complementarias

Datos clínicos o 
analíticos de severidad

No datos clínicos o 
analíticos de severidad

Ingreso en hospitalización 
y medidas de soporte

Alta a domicilio y control 
en infecciosas en 24-48 h

Normal

Exclusión de otras causas

Exantema característico, 
“mancha negra”,  
escara melicérica

Buena evolución ➪ alta

Derivación a Urgencias Hospital

-	 Analítica sanguínea (Hemograma, 
ionograma, transaminasas, 
albúmina, CK, aldolasa, LDH, VSG 
y PCR/PCT)

-	 Serologías específicas

Mala evolución (estado general 
afectado, persistencia fiebre, 

exantema característico, 
mancha negra...)

*�En los últimos 20 días, mordedura de garrapata, contacto con mascotas  
(gatos, perros, roedores) y/o visitas a lugares infestados (piojo del cuerpo, pulgas).

Tratamiento sintomático (Paracetamol/
Ibuprofeno) y control en 24 h

Iniciar tratamiento antibiótico 
precoz y declaración obligatoria
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17.	¿Cuál de las siguientes es la Ric-

kettsiosis exantemática más FRE-
CUENTE en nuestro entorno?
a.	 Fiebre botonosa mediterránea.
b.	 Fiebre Q.
c.	 Erhlichiosis.
d.	 Tifus murino.
e.	 Fiebre maculosa de las Monta-

ñas Rocosas.

18.	¿Cuál de los siguientes microor-
ganismos NO se considera actual-
mente un tipo de Rickettsia?
a.	 Rickettsia conorii.
b.	 Coxiella burnetii.
c.	 Rickettsia prowazekii.
d.	 Rickettsia rickettsii.
e.	 Rickettsia akari.

19.	En relación a la fiebre Q , ¿cuál de 
las siguientes afirmaciones NO es 
cierta?
a.	 Está causada por Coxiella bur­

netii.
b.	 En la mayoría de ocasiones, la 

infección es asintomática.
c.	 Su vector es la garrapata que 

transmite la enfermedad al 
humano mediante su morde-
dura.

d.	 El tratamiento de elección es la 
doxiciclina a dosis de 5 mg/kg/
día en dos dosis.

e.	 Actualmente, no forma parte de 
las Rickettsiosis.

20.	En relación a la linfadenopatía 
transmitida por garrapatas o TI-

BOLA, señale la respuesta CO-
RRECTA:
a.	 Se considera una enfermedad 

de países tropicales y no se 
han descrito casos en nuestro 
entorno.

b.	 Aparece, sobre todo, en meses 
fríos.

c.	 La fiebre es la manifestación 
más habitual.

d.	 El tratamiento de elección son 
las quinolonas.

e.	 Es frecuente el exantema macu-
lopapular o purpúrico.

21.	En casos de mordedura de garra-
pata en un paciente pediátrico, 
¿cuál de las siguientes medidas es 
IMPRESCINDIBLE adoptar?
a.	 Retirar la garrapata ahogándola 

en aceite.
b.	 Administrar tratamiento anti-

biótico profiláctico con amoxi-
cilina y ácido clavulánico a las 
dosis habituales.

c.	 Explicar al paciente y familia-
res que es normal que aparezca 
fiebre en los próximos días.

d.	 Aplicar repelentes con die-
tiltoluamida en la zona de la 
mordedura posteriormente a 
su extracción.

e.	 Ninguna de las anteriores es 
cierta.

Caso clínico

22.	El cuadro clínico que presenta el 
paciente inicialmente es muy ines-
pecífico. Sin embargo, una vez que 
aparece el exantema, debemos ha-

cer el diagnóstico diferencial con 
cualquiera de las siguientes enti-
dades EXCEPTO...
a.	 Sarampión.
b.	 Meningococemia.
c.	 Sífilis secundaria.
d.	 Urticaria.
e.	 Toxicodermias.

23.	En el caso clínico que nos ocupa y 
en la práctica clínica, ¿cuál de los 
siguientes es el diagnóstico MÁS 
PROBABLE y la prueba de elec-
ción para determinar su etiología?
a.	 Fiebre botonosa mediterránea. 

Se tendría que realizar serología 
específica para Rickettsia cono­
rii.

b.	 Fiebre Q. Se tendría que rea-
lizar serología específica para 
Coxiella burnetti.

c.	 Fiebre botonosa mediterránea. 
Se tendría que realizar PCR en 
sangre para Rickettsia conorii.

d.	 Fiebre Q. Se tendría que rea-
lizar serología específica para 
Rickettsia conorii.

e.	 Fiebre botonosa mediterránea. 
Se tendría que realizar biopsia 
de la lesión de la mancha negra.

24.	¿Cuál de los siguientes no sería 
NUNCA un tratamiento a plan-
tearse en este caso?
a.	 Doxiciclina.
b.	 Azitromicina.
c.	 Josamicina.
d.	 Levofloxacino.
e.	 Claritromicina.

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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Resumen
La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) es un importante problema de salud mundial(1). 
Los casos de infecciones en Pediatría se producen 
fundamentalmente por transmisión vertical, a través de una 
madre con VIH, siempre que esta no reciba tratamiento 
antirretroviral combinado (TAR) para evitar la transmisión 
del virus a su recién nacido. La realización del test de VIH 
en el embarazo y la práctica de los protocolos de prevención 
de la transmisión maternoinfantil han disminuido las 
nuevas infecciones de niños que nacen en nuestro medio, 
siendo los nuevos casos, aquellos que han nacido en otros 
países distintos al nuestro y que vienen a nuestro país 
con sus familias biológicas o bien con familias adoptivas 
mediante adopción internacional(2). Sin TAR, la infección 
VIH produce un deterioro del sistema inmune, de modo 
que el niño presenta: infecciones bacterianas de repetición, 
fallo de medro, afectación neurológica y disminución de su 
esperanza de vida(3). Los nuevos fármacos antirretrovirales 
han hecho que se modifique el curso de la infección, 
disminuyendo la morbilidad y mortalidad(4) y normalizando 
la calidad de vida. Este tratamiento está indicado de 
forma universal(5) y debe realizarse de por vida. El efecto 
del tratamiento debe monitorizarse, ya que el objetivo del 
mismo es conseguir que este sea capaz de controlar la 
replicación viral y que no produzca toxicidad a corto y largo 
plazo(6,7). El seguimiento del niño con VIH debe hacerse 
por un equipo multidisciplinar, compuesto por un pediatra 
especializado en VIH, así como otros profesionales de 
la salud, como son: personal de enfermería, psicólogos, 
trabajadores sociales, que traten al niño y den apoyo a las 
familias(3). El pediatra de Atención Primaria será uno de los 
profesionales que participe en la atención de estos niños. 
En el niño con VIH, se deben realizar los controles de salud 
inculcándose hábitos saludables en alimentación y ejercicio, 
así mismo debe recibir el calendario de vacunación 
completo, estando indicado la vacunación frente a: 
neumococo, meningococo, papilomavirus, varicela, hepatitis 
A y gripe estacional(8). La infección VIH actualmente es 
una infección crónica y al paciente se le debe preparar para 
una vida de adulto en la que sepa asumir su diagnóstico, 
conozca plenamente en qué consiste la infección VIH, 
cuáles son las formas de contagio y sea consciente de la 
importancia de la toma del TAR para tener una vida plena(9). 
Por último, no debemos olvidar a la población adolescente; 
así, uno de los retos actuales para los profesionales de salud 
que atienden población en edad pediátrica y preadolescente, 
es trabajar en la prevención de la infección VIH, intentando 
evitar las nuevas infecciones en este grupo etario, para lo 
que es imprescindible ofrecer educación sobre las vías de 
infección del VIH. 

Abstract
HIV is a major health problem worldwide(1). Cases 
of pediatric infections occur mainly through vertical 
transmission, through a mother with HIV, provided 
that she does not receive combined antiretroviral 
therapy (ART) to prevent transmission of the virus 
to her newborn. The carrying out of the HIV test 
in pregnancy and the practice of protocols for the 
prevention of mother-to-child transmission have 
reduced new infections in our environment. The new 
cases are those who were born in other countries and 
who come with their biological families or with adoptive 
families through international adoption. We must not 
forget that if the test is negative in the first trimester 
of pregnancy, it must be repeated, at least in the third 
trimester(2). HIV infection causes a deterioration of the 
immune system so that the child has recurrent bacterial 
infections, failure to thrive, neurological involvement 
and this is shortened life expectancy if not receiving 
ART(3). The new antiretroviral drugs have changed the 
course of infection decreasing morbidity and mortality 

(4) and normalizing the quality of life of the child with 
HIV. This treatment is universally indicated(5) and must 
be done for life. The effect of the treatment must be 
monitored since the objective of the treatment is to 
ensure that it is capable of controlling viral replication 
and that it does not produce short- and long-term 
toxicity(6,7). The monitoring of the child with HIV 
should be done by a multidisciplinary team composed 
of a pediatrician specialized in HIV as well as other 
health professionals such as nurses, psychologists, 
social workers, who treat the child and give support to 
families(3). The primary care pediatrician will be one of 
the professionals involved in the care of these children. 
In the child with HIV, health checks must be carried 
out, inculcating healthy habits in food and exercise, 
as well as receiving the full vaccination schedule, with 
vaccination against pneumococcal, meningococcal, 
papillomavirus, varicella, hepatitis A and seasonal flu 
being indicated(8). HIV infection is currently a chronic 
infection and the patient should be prepared for an 
adult life in which he knows how to take his diagnosis, 
fully know what HIV infection consists of, what are the 
forms of infection and be aware of the importance of 
taking the TAR to have a full life(9). Finally, we must 
not forget the adolescent population, so one of the 
current challenges for health professionals who care 
for pediatric and pre-adolescent population is to work 
on the prevention of HIV infection trying to avoid new 
infections in this age group, for which it is essential to 
offer education on the routes of HIV infection. 

Pediatr Integral 2018; XXII (7): 333 – 341
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Introducción

L a infección VIH en Pediatría ha 
experimentado cambios muy favo-
rables, debido, en primer lugar, a 

que gracias a los protocolos de preven-
ción de la transmisión maternoinfantil, 
hoy en día, apenas nacen niños infec-
tados en países como el nuestro. Ade-
más, podemos decir que la infección se 
ha convertido en crónica, gracias a los 
fármacos disponibles para tratar a los 
niños con VIH, de modo que gracias 
al TAR el niño se encuentra totalmente 
integrado en la vida diaria, con una vida 
plena y sin diferencias con respecto a un 
niño no VIH.

Debemos conocer cómo se presenta 
la clínica en un niño VIH sin diagnós-
tico previo y, por tanto, sin TAR, para 
poder sospechar la infección y hacer su 
diagnóstico y no confundirlo con otras 
enfermedades crónicas, ello hará que 
podamos iniciar el TAR para mejorar 
y, en muchos casos, resolver su sintoma-
tología. El fallo de medro, la afectación 
neurológica, problemas respiratorios 
crónicos, linfadenopatías, hepatoes-
plenomegalia o hipertransaminasemia, 
pueden ser signos de alarma para reali-
zar un test de VIH, sobre todo en niños 
que han nacido fuera de nuestro país, 
donde los protocolos de prevención no 
se aplican de forma universal.

Es importante conocer el segui-
miento de salud y las vacunas que deben 
recibir estos niños. El tratamiento anti-
rretroviral debe ser indicado y contro-
lado por los especialistas en el hospital; 
si bien, el pediatra de Atención Primaria 
debe conocer y reforzar el tratamiento y 
su cumplimiento.

La prevención de las nuevas infec-
ciones en los adolescentes, debe hacerse 
realizando educación sobre sexualidad, 
así como educación sobre conductas de 
riesgo que incluyan consumo de sustan-
cias de adicción, lo que puede favore-
cer la adquisición de enfermedades de 
transmisión sexual, así como también 
del VIH.

Epidemiología

Gracias a los protocolos de preven-
ción de la transmisión maternoinfantil, la 
mayoría de los nuevos casos que se diag-
nostican y se siguen actualmente de VIH 
pediátrico en nuestro medio, son niños que 
han nacido en otros países y que vienen a 
vivir a nuestro país, bien con sus familias 
biológicas o con familias adoptivas, a través 
de adopciones internacionales.

La infección por VIH es conside-
rada, hoy en día, una epidemia a nivel 
global de difícil control. Se trata de una 
infección crónica que, sin tratamiento, 
origina importantes tasas de mortalidad. 
Para las Naciones Unidas, poner freno a 
las nuevas infecciones VIH ha sido uno 
de los objetivos iniciales en la lucha con-
tra la epidemia y, actualmente, el nuevo 
plan global para la infancia sería conse-
guir la eliminación de nuevas infecciones 
en niños y mantener a sus madres con 
vida, una estrategia denominada “Start 
Free, Stay Free AIDS Free”.

Los registros epidemiológicos publi-
cados por ONUSIDA estiman que, a 
finales de 2017, se encontraban viviendo 
con VIH en el mundo 36,9 millones de 
personas, la mayoría en África Subsaha-
riana (25,8 millones), de las cuales 1,8 
millones son niños y adolescentes (<15 
años). En 2017, se infectaron 1,8 millo-
nes de personas, de las que 150.000 eran 
menores de 15 años, y en ese año falle-
cieron 940.000 de los que 110.000 eran 
menores de 15 años(1).

La información de los casos de 
VIH en edad pediátrica que existen 
en España, la tenemos a través de la 
cohorte nacional CoRISpe (cohorte 
de la red de Investigación en SIDA de 
VIH de niños y adolescentes), cohorte 
que recoge prácticamente el 95% de los 
casos de niños y adolescentes seguidos 
en las unidades Pediátricas de los Hos-
pitales del territorio Nacional desde el 
año 2008. En diciembre de 2017, se 
encontraban registrados en CoRISpe, 
1.335 pacientes que habían sido segui-

dos en 62 hospitales, 93,5% de transmi-
sión vertical, de los que 383 continúan 
su seguimiento en Pediatría y 651 se 
han transferido para su seguimiento a 
Unidades de Adultos. La realidad es que 
gracias a los protocolos de prevención de 
la infección maternoinfantil, se pueden 
evitar los casos de nuevas infecciones 
pediátricas y así, en los últimos años, 
hemos visto que los casos en segui-
miento en Pediatría, cada vez son menos 
y los nuevos casos vienen a ser niños 
que han nacido fuera de nuestro país y 
vienen a vivir a España(10,11).

Fisiopatología

EL VIH es un virus con especial tro-
pismo por el sistema inmune y el sistema 
nervioso (linfotrópico y neurotrópico).

El virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) es un retrovirus que 
posee una enzima, la transcriptasa 
inversa, lo que le permite integrarse en 
el genoma humano, transformando el 
RNA en DNA, con lo que es capaz de 
perpetuar la replicación viral codifi-
cando nuevas partículas virales.

El VIH es capaz de infectar distin-
tas células humanas, dentro de las que 
se encuentran fundamentalmente los 
linfocitos TCD4. También, se afectan 
otras células de estirpe macrofágica, 
como son: monocitos, macrófagos, 
células de Langerhans y células den-
dríticas. De este modo, el VIH afecta 
fundamentalmente al sistema inmune, 
linfotropismo, y también tiene tropismo 
por el sistema nervioso.

En relación a la afectación de los 
linfocitos CD4, esta es muy activa, y 
así el virus destruye de manera directa 
una enorme cantidad de estas células, 
con lo que se produce una afectación de 
la inmunidad celular. Existen también 
mecanismos indirectos que colaboran 
a la destrucción de los linfocitos CD4, 
como son la destrucción por mecanis-
mos celulares y humorales citotóxicos.

Palabras clave: Virus de la inmunodeficiencia humana;  VIH;  Pediatría;  Adolescencia.

Key words: Human immunodeficiency virus;  HIV;  Pediatrics;  Adolescence.
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La alteración inmune hace que 
exista una importante afectación de la 
respuesta frente a agentes infecciosos, 
así como también se originen tumores.

Clínica

La clínica que produce el VIH sin TAR 
es un deterioro rápido y acelerado, mani-
festando síntomas el primer año de vida, 
(20% SIDA en el primer año), evolucio-
nando a SIDA en los primeros 4 años y 
presentado una supervivencia de 7-8 años 
de edad.

La mayoría de las infecciones suce-
den cercanas al parto, de modo que el 
recién nacido suele nacer asintomático. 
El periodo de incubación de la infección 
tras la transmisión vertical del virus es 
muy corto, 4-5 meses, siendo la sintoma-
tología clínica inespecífica, presentando 
síntomas sugestivos en su primer año la 
mayoría de los niños. Los síntomas que 
aparecen son linfadenopatías (axilares e 
inguinales), hepatoesplenomegalia, der-
matitis tipo eczema seborreico y candi-
diasis oral. Algunos de estos lactantes 
que progresan rápidamente desarrollan 
SIDA hasta en el 40% en el primer año. 
La edad media de progresión a SIDA 
en general es de 4-6 años, siendo mayor 
el riesgo en el primer año de vida (10-
30%). Entre los síntomas que aparecen 
con mayor frecuencia en los primeros 
años, es un fallo de medro, así como 
infecciones bacterianas de repetición, 
otitis supuradas, neumonías, pudiendo 
estas ser graves (sepsis, meningitis). 
Algunos niños evolucionan rápidamente 
con enfermedades diagnóstico de SIDA 
como son las infecciones oportunistas, 
como la neumonía por Pneumocystis o 
la encefalopatía asociada al VIH.

En ausencia de tratamiento, la 
mortalidad asociada al VIH es elevada 
durante el primer año (6-16%), siendo 
la mediana de supervivencia entre los 7 
y los 8 años(3).

El sistema de clasif icación de la 
enfermedad, vigente desde el año 1994 
según el CDC (Centers for Disease 
Control)(12) para los menores de 13 
años, tiene en cuenta tanto la situación 
clínica como inmunológica. Según esta 
clasificación, se categoriza la enferme-
dad en 4 estadios excluyentes, que son: 
N (pacientes asintomáticos o con una 
sola manifestación leve), A (sintomato-

logía leve), B (síntomas moderados) y C 
(síntomas graves, criterios de diagnós-
tico de SIDA). La neumonía intersticial 
linfoide (NIL) es una entidad clínica 
que, si bien es considerada criterio de 
SIDA, viene incluida dentro de las for-
mas moderadas, ya que los pacientes con 
esta forma clínica tienen una progresión 
más lenta (Tabla I).

Las categorías inmunes se estable-
cen en función de las cifras de CD4 
según la edad (<1 año, 1-5 años y de 
6-12 años), siendo las categorías: 1, sin 
inmunodeficiencia; 2, inmunodeficien-
cias moderadas y 3, inmunodepresiones 
graves (Tabla II).

En 2014, los CDC establecen una 
nueva clasificación basada fundamental-
mente en criterios clínicos y reclasifican 
los síntomas según tres estadios: Estadio 
1 (síntomas leves), Estadio 2 (síntomas 
moderados) y Estadio 3 (síntomas graves 
o SIDA). Del mismo modo, las catego-
rías inmunológicas también se han rede-
finido(13). Esta nueva clasificación no 
ofrece un mayor beneficio clínico si se 
usa en lugar de la clasificación anterior, 
por lo que habitualmente los pacientes 
se siguen clasificando según las catego-
rías de los criterios antiguos.

Dentro de las manifestaciones clí-
nicas que podemos encontrar, de forma 
más frecuente son las siguientes:
•	 Manifestaciones inespecíficas: muy 

frecuentes, consisten en: hiperplasia 
del tejido linfático, parecido a una 
mononucleosis (linfadenopatías 
generalizadas), muy típicas las axi-
lares que pueden tener gran tamaño, 
hepatomegalia y esplenomegalia, 
candidiasis oral persistente, der-
matitis ezcematosa, fallo de medro, 
fiebre persistente y diarrea prolon-
gada.

•	 Infecciones bacterianas: caracterís-
ticas de la infancia, recurrentes y, a 
veces, graves, como son: otitis, sinu-
sitis, neumonías, abscesos, celulitis 
y, también, sepsis y gastroenteritis 
por enteropatógenos. Originadas 
por: Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenzae, Sta-
phylococcus aureus, enterobacterias 
como Salmonella sp y Campylobac-
ter y Pseudomonas sp, esta última en 
pacientes con mayor inmunosupre-
sión y neutropenia.

•	 Neumonía intersticial linfoide 
(NIL): se considera criterio diag-

nóstico de SIDA en menores de 
13 años. Más de la mitad de los 
niños sin TAR desarrollarán esta 
forma clínica. Se trata de una afec-
tación pulmonar debida a infiltra-
ción progresiva de células linfoides 
y plasmáticas. Clínicamente, se 
produce insuficiencia respiratoria 
con hipoxemia crónica y tos. El 
paciente presenta evolutivamente 
un tórax hiperinsuf lado y acropa-
quias. Dentro de este tipo de mani-
festación, está la parotiditis crónica 
recidivante, muy frecuente en la 
infancia y que obliga a descartar 
la infección VIH.

•	 Manifestaciones organoespe-
cíficas: el VIH es una infección 
multisistémica que puede producir 
alteración de los distintos órganos 
y sistemas. La hepatitis es frecuente 
pudiéndose encontrar incremento 
de transaminasas de forma intermi-
tente, debido al VIH. Debe descar-
tarse la coinfección por otros virus 
hepatotropos que comparten el 
mismo mecanismo de adquisición, 
como son el VHC y el VHB. Afec-
tación cardiaca, como miocarditis o 
miocardiopatías. Alteraciones rena-
les, síndrome nefrótico con anato-
mía patológica en la que se encuen-
tra glomeruloesclerosis focal o glo-
merulonefritis mesanquial prolife-
rativa. Afectación digestiva, enteri-
tis por VIH que origina un cuadro 
malabsortivo, pancreatitis, hidrops 
vesicular. Vaculopatías, afectación 
neuropática y miositis, en el caso 
del pulmón se produce hipertensión 
pulmonar. Alteraciones hematoló-
gicas, pudiéndose afectar cualquiera 
de las tres series. La mayoría de las 
veces, la alteración es de tipo perifé-
rico, por afectación inmune. Puede 
encontrarse trombopenia, muy fre-
cuente asociada al VIH, revierte 
tras el inicio del TAR, anemia, a 
veces con Coombs directo positivo, 
leucopenia y neutropenia. También 
pueden producirse alteraciones de la 
coagulación.

•	 Afectación neurológica: presente en 
un 20% de los niños sin TAR. Puede 
presentarse como “forma progresiva”, 
afectando a lactantes y niños peque-
ños y es la forma más grave. El niño 
pierde las adquisiciones consegui-
das y se afectan de forma progresiva 
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Tabla I.  Clasificación clínica CDC 1994 de la infección por VIH

Categoría N: asintomática
Niños que no presentan signos o síntomas atribuibles a la infección por VIH o aquellos que manifiestan solo una de las 
condiciones descritas en la categoría A

Categoría A: sintomatología leve
Niños que presentan dos o más de las condiciones que se describen a continuación, pero ninguna de las que se describen en las 
categorías B y C
–	 Linfadenopatía (>0,5 cm en más de dos localizaciones; bilateral=1 localización)
–	 Hepatomegalia
–	 Esplenomegalia
–	 Dermatitis
–	 Parotiditis
–	 Infecciones de vías respiratorias altas recurrentes o persistentes, sinusitis u otitis media

Categoría B: sintomatología moderada
Niños que presentan manifestaciones clínicas atribuibles a la infección por el VIH distintas a las enumeradas en las categorías A y 
C. Como ejemplo, se describen a continuación algunas de las condiciones clínicas de la categoría B:
–	 Anemia (<8 g/dL), neutropenia (<1.000/mm3) o trombocitopenia (<100.000/mm3) persistentes >30 días
–	 Meningitis bacteriana, neumonía o sepsis (episodio único)
–	 Candidiasis orofaringea (mugüet) persistente (>2 meses) en niños mayores de 6 meses
–	 Cardiomiopatía
–	 Infección por Citomegalovirus, con inicio durante el primer mes de vida
–	 Diarrea recurrente o crónica
–	 Hepatitis
–	 Estomatitis herpética (virus herpes simplex-VHS) recurrente (más de dos episodios en un año)
–	 VHS bronquitis, neumonitis o esofagitis que se presentan durante el primer mes de vida
–	 Herpes zóster que afecta, al menos, en dos episodios distintos a más de un dermatoma
–	 Leiomiosarcoma
–	 Neumonía intersticial linfoide (NIL)
–	 Nefropatía
–	 Nocardiosis
–	 Fiebre persistente (>1 mes)
–	 Toxoplasmosis, con inicio antes del mes de vida
–	 Varicela diseminada

Categoría C: sintomatología grave (SIDA)
–	 Infecciones bacterianas graves, múltiples o recurrentes (cualquier combinación de, al menos, dos infecciones confirmadas 

con cultivo positivo en un periodo de 2 años) del siguiente tipo: septicemia, neumonía, meningitis, osteomielitis o artritis, o 
abscesos de órganos internos (excluyéndose: otitis, abscesos cutáneos o de mucosas, e infecciones relacionadas con catéteres)

–	 Candidiasis esofágica o pulmonar (bronquios, tráquea y pulmones)
–	 Coccidiomicosis diseminada (en una localización distinta o además de, en pulmón y ganglios linfáticos cervicales o hiliares)
–	 Criptoccocosis extrapulmonar
–	 Criptosporidiasis o isosporidiasis con diarrea persistente durante más de 1 mes
–	 Citomegalovirasis activa de inicio después del primer mes (en otra localización distinta a hígado, bazo o ganglios linfáticos)
–	 Encefalopatía (como mínimo uno de los siguientes hallazgos progresivos presentes durante, al menos, 2 meses, en ausencia 

de otras enfermedades concurrentes con la infección VIH que puedan explicar estas alteraciones): a) Pérdida o retraso en las 
adquisiciones propias de la edad o disminución de la capacidad intelectual, verificadas mediante la escala normal de desarrollo 
evolutivo o test neuropsicológicos. b) Alteración del crecimiento del cerebro o microcefalia adquirida, demostrada mediante la 
medición del perímetro craneal o atrofia cerebral, evidenciada mediante tomografía axial computerizada o resonancia nuclear 
magnética (se requieren alteraciones importantes en estas pruebas para el diagnóstico en niños menores de 2 años). c) Déficits 
motores simétricos puestos de manifiesto por dos o más de los siguientes hallazgos: paresia, reflejos patológicos, ataxia o 
alteración de la marcha

–	 Infección por herpes simplex con úlcera mucocutánea persistente durante más de 1 mes, o bronquitis, neumonitis o esofagitis 
de cualquier duración que se inicie después del mes de vida

–	 Histoplasmosis diseminada (en una localización distinta o además de, en pulmón y ganglios linfáticos cervicales o hiliares)
–	 Sarcoma de Kaposi
–	 Linfoma primario de SNC
–	 Linfoma de Burkitt o inmunoblástico o linfoma de células B o de fenotipo inmunológico desconocido
–	 Infección por Mycobacterium tuberculosis diseminada o extrapulmonar
–	 Infección por otras especies de Mycobacterium o especies no identificadas diseminadas (en una localización distinta o además 

de, en pulmón, piel y ganglios linfáticos cervicales o hiliares)
–	 Infección por Mycobacterium avium complex o Mycobacterium kansasii diseminada (en una localización distinta o además de, 

en pulmón, piel y ganglios linfáticos cervicales o hiliares)
–	 Neumonía por Pneumocystis jirovecci
–	 Leucoencefalopatía multifocal progresiva
–	 Bacteriemia por Salmonella (no tifoidea) recurrente
–	 Toxoplasmosis cerebral de inicio posterior al mes de vida
–	 Síndrome de emanciación en ausencia de otra enfermedad que coincida con la infección VIH, que justifique los siguientes 

hallazgos: A) pérdida mantenida de peso >10%, o B) pérdida de peso durante el seguimiento, al menos, dos percentiles de 
las tablas en los niños de edad superior a 1 año, o C) peso por debajo del percentil 5, en tablas de peso para la talla, en dos 
controles consecutivos separados, al menos, 30 días, además de: a) diarrea crónica (p. ej., 2 o más deposiciones por día 
durante, al menos, 30 días, o b) fiebre documentada (durante un período mínimo de 30 días, intermitente o mantenida)
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todas las funciones cerebrales (cog-
nitiva, motora, del lenguaje), siendo 
típica la tetraparesia espástica. Otra 
forma de presentación es la forma 
llamada “estática”, de curso lento, 
presentando un deterioro neuro-
lógico que ocasiona retraso en el 
cociente intelectual, pero sin pre-
sentar pérdida de adquisiciones. La 
encefalopatía es considerada criterio 
de SIDA por su gravedad.

•	 Infecciones oportunistas: poco fre-
cuentes en la infancia. La más fre-
cuente es la neumonía por Pneumo-
cystis jirovecci. Puede presentarse en 
los lactantes, siendo en muchas oca-
siones, el debut de la enfermedad. La 
incidencia ha disminuido al incorpo-
rar la profilaxis con cotrimoxazol en 
el primer año de vida, en todos los 
lactantes con VIH y cuando los CD4 
son inferiores al 15%. Otras infeccio-
nes oportunistas son: la candidiasis 
esofágica, las infecciones diseminadas 
por CMV, toxoplasmosis, infección 
por criptosporidium, infecciones 
diseminadas por micobacterias atí-
picas, por herpes simplex, por VVZ, 
tuberculosis, leucoencefalopatía por 
JC y criptococosis, estas últimas poco 
frecuentes en niños.

•	 Infecciones virales: pueden ser 
graves si el paciente se encuentra 
inmunodeprimido, como es el caso 
del sarampión; es necesario testar la 
inmungenicidad tras la vacunación 
y, en caso de no respuesta, revacu-
nar y administrar gammaglobulina 
al entrar en contacto con un caso. El 
herpes zóster recidivante, frecuente 

en el niño en la era pre TAR, la 
vacunación con la vacuna de varicela 
junto con el TAR ha disminuido su 
incidencia. Otras infecciones vira-
les frecuentes en la edad pediátrica, 
como son: VRS, adenovirus, para-
influenza, inf luenza o enterovirus, 
pueden tener mayor morbilidad en 
el niño VIH, presentando además 
sobreinfecciones bacterianas, por 
lo que está indicada la vacunación 
anual frente a gripe.

•	 Tumores: poco frecuentes en la 
infancia. Se han descrito algunos 
casos de sarcomas de kaposi, linfo-
mas Burkit y linfoma primario del 
SNC. Así como leiomiomas asocia-
dos a EBV.

•	 Síndrome de reconstitución inmune: 
se produce cuando el paciente VIH 
presenta un empeoramiento clínico 
tras el inicio del TAR. Se debe a 
una respuesta inflamatoria que apa-
rece ante infecciones que padece el 
paciente y que están latentes y tole-
radas, debido a la inmunosupresión. 
En Pediatría, es frecuente la BCGi-
tis en niños pequeños vacunados de 
BCG, y también la aparición de sin-
tomatología tuberculosa, entre otras. 
Es muy importante realizar un des-
pistaje de infecciones oportunistas 
ocultas antes de iniciar el TAR, sobre 
todo en un paciente que va a iniciar 
TAR, encontrándose muy inmuno-
deprimido. No se debe interrumpir 
el TAR y, en algunas circunstancias, 
puede ser útil el uso de corticoides, 
además de tratar la infección que se 
ha desenmascarado(14).

Diagnóstico

El diagnóstico del VIH se establece por 
marcadores virológicos en los primeros 18 
meses, y Acs específicos en los mayores 
de 18 meses.

El diagnóstico de la infección VIH 
se puede sospechar por la sintomato-
logía que el niño presenta, así como 
por las alteraciones analíticas que el 
VIH produce. La confirmación de la 
infección se hará empleando distintas 
técnicas en función de la edad del niño. 
Si este tiene más de 18 meses, se debe 
realizar una serología específica, pero si 
el niño es menor de 18 meses de edad, 
se deberán realizar test de diagnóstico 
virológico para detectar las partículas 
virales en la sangre.

Diagnóstico en el recién nacido 
expuesto a VIH: debe realizarse en las 
primeras 48 horas de vida, una prueba 
de RNA-VIH cualitativa mediante 
técnicas de biología molecular (carga 
viral). Esta técnica detecta el virus 
libre en plasma antes de que se inte-
gre en el linfocito, de modo que se ha 
utilizado como diagnóstico precoz de 
la infección en el recién nacido, lle-
gando a diagnosticar hasta el 93% de 
los niños infectados en el momento 
del parto. La técnica de detección de 
DNA-VIH por PCR, que identif ica 
el VIH integrado en el linfocito, es 
una técnica diagnóstica que se ha 
usado mucho hasta la actualidad, pero 
puede no ser positiva inicialmente en 
los casos de infección en el parto. Hoy 
en día, tiene el inconveniente de que 
cuando se usan kits comerciales pue-
den no identificarse los subtipos no B 
del VIH, cada vez más predominantes 
en todo el mundo.

Para completar el estudio de diag-
nóstico neonatal, debe realizarse una 
segunda prueba de diagnóstico viroló-
gico mediante PCR a las 6-8 semanas 
de vida y, posteriormente, otra entre los 
4-6 meses de edad.

Toda prueba positiva debería confir-
marse mediante una segunda prueba sin 
demorar el inicio del TAR. La infección 
VIH se descarta mediante dos o más 
pruebas negativas de VIH realizadas en 
dos muestras de sangre independien-
tes, después del mes de vida, y una de 
ellas más allá de los 4 meses. La infec-
ción puede excluirse razonablemente 

Tabla II.  Clasificación inmunológica según los criterios del CDC de 1994 de la 
infección por VIH

Categorías inmunológicas basadas en el recuento de linfocitos T-CD4 + específicos  
para cada edad en número total y en porcentaje

Categoría 
inmunológica

Edad de los niños

< 12 meses 1-5 años 6-12 años

ml (%) ml (%) ml (%)

1: �sin 
inmunodepresión

≥1.500 ≥25 ≥1.000 ≥25 ≥500 ≥25

2: �inmunodepresión 
moderada

750-
1.499

15-24 500-999 15-24 200-499 15-24

3: �inmunodepresión 
severa

<750 <15 <500 <15 <200 <15
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mediante pruebas serológicas específicas 
(Western blott), dos serologías negativas 
después de los 6 meses, separadas, al 
menos, un mes. La infección se descarta 
definitivamente con una serología nega-
tiva a los 18 meses.

Seguimiento del niño VIH

En el seguimiento del niño VIH, se 
deben realizar controles de salud que inclu-
yen la administración de la vacunación 
sistemática con algunas consideraciones. 
En cada visita, se debe realizar anamnesis 
detallada del cumplimiento del TAR, ya que 
la toma correcta es lo que garantiza el buen 
pronóstico del paciente.

El seguimiento del niño VIH debe 
realizarse mediante los controles de 
salud que se realizan en otros niños, 
pero además es importante tener en 
cuenta que se necesita una monitoriza-
ción por parte de un equipo de atención 
multidisciplinar especializado en VIH, 
ya que es necesario efectuar controles 
analíticos y clínicos periódicos en un 
paciente que toma un TAR ininterrum-
pido y en el que se debe ir realizando 
la revelación de la infección de forma 
gradual. En las visitas de las consultas 
hospitalarias, uno de los aspectos más 
importantes a tener en cuenta, es rea-
lizar siempre una anamnesis detallada 
sobre la toma de la medicación antirre-
troviral y su cumplimiento, ya que es 
lo que garantizará el buen pronóstico 
del paciente. Llegada a la adolescencia, 
hay que tener en cuenta que el estilo de 
visita debe modificarse, para dar prota-
gonismo al paciente, creando espacios 
en los que este entre solo a la consulta. 
Es importante hablar con el paciente de 
aspectos relacionados con la sexualidad, 
así como con el consumo de sustancias 
ilícitas o que puedan crear adicción. 
Debe derivarse a la adolescente a la 
consulta de ginecología. Con todo 
ello, se irá preparando al paciente a una 
etapa que llegará pasados unos años, 
que es la transición a las consultas de 
Adultos. Es tarea del equipo de Pedia-
tría lograr que el adolescente adquiera 
autonomía y responsabilidades, para 
que la transición culmine con éxito, lo 
cual significa que el paciente una vez 
trasferido a Adultos, no se desvincule 
de su TAR y su seguimiento por los 
sistemas de Salud(3,9).

Vacunación(8)

•	 Dentro del seguimiento, es impres-
cindible la optimización en el calen-
dario de inmunización. Estos niños 
deben recibir todas las vacunas que 
se encuentran en el calendario siste-
mático sin excepciones. Las vacunas 
de virus vivos atenuadas se adminis-
trarán siempre que el recuento de 
CD4 sea >15%. Se tendrá en cuenta 
que algunas vacunas no están finan-
ciadas en los calendarios y estos 
niños deben recibirlas.

•	 La vacuna BCG no está indicada en 
niños VIH, debido a la posibilidad 
de diseminación de la micobacteria.

•	 La vacuna de poliomielitis debe 
administrarse de forma parenteral.

•	 La vacuna de fiebre amarilla solo se 
administrará si hay un riesgo muy 
elevado en el niño que va a viajar.

•	 Se recomienda la vacunación anual 
frente a gripe en niños infectados 
por VIH a partir de los 6 meses de 
edad.

•	 El niño infectado por VIH debe 
ser inmunizado frente a neumococo 
con los dos tipos de vacunas; ini-
cialmente, con la vacuna conjugada 
(PCV13) y, a partir de los 2 años, 
con la vacuna polisacárida (PPV 23 
valente).

•	 La inmunizac ión con vacuna 
meningocócica está también indi-
cada, debiéndose proteger frente 
a todos los serotipos para los que 
hay disponible vacuna, mediante 
la administración de las vacunas 
conjugadas MenB y la tetravalente 
MenACWY.

•	 Se recomienda vacunación con 
vacuna de rotavirus en el periodo 
de lactante

•	 Se recomienda vacunación con 
vacuna papilomavirus humano, 
tanto en la niña como en el niño.

•	 Es recomendable realizar una moni-
torización periódica del estado de 
seroprotección siempre que sea 
posible, siendo aconsejable la admi-
nistración de dosis de refuerzo si se 
necesita. El estudio de Acs pro-
tectores vacunales se recomienda 
realizarlo en torno a: 4-6 años de 
edad, 9-11 años de edad, 14-16 años 
de edad. Debe valorarse la revacu-
nación en caso de tener títulos de 
Acs por debajo del nivel protector 
recomendado.

•	 Ante exposición a casos de infección 
de sarampión, rubéola, parotiditis o 
varicela, debe recibir inmunoprofi-
laxis pasiva con inmunoglobulina 
si se desconoce el estado de protec-
ción, no tiene títulos protectores o 
se encuentra con inmunodeficiencia 
grave (<15% CD4).

•	 Debe recibir profilaxis antimicro-
biana si ha estado en contacto con 
un caso de meningitis meningocó-
cica o por Haemophylus.

•	 Debe recibir tratamiento y profilaxis 
con oseltamivir en caso de infección 
y contacto con gripe, siempre que no 
esté vacunado y presente inmuno-
supresión moderada o grave o, en el 
caso de estar vacunado, tenga inmu-
nosupresión grave y dificultades en 
los cuidados.

•	 Los convivientes del niño VIH 
deberían estar inmunizados correc-
tamente.

Profilaxis frente a infecciones 
oportunistas
•	 Neumonía por Pneumocystis jiro-

vecci: todos los lactantes menores 
de 1 año independientemente de sus 
cifras de CD4, así como en mayo-
res, cuando estos sean <15%, deben 
recibir profilaxis con cotrimoxazol 
para evitar la neumonía por PNJ.

•	 Tuberculosis: ante una induración de 
PPD > de 5 mm se realizará pro-
filaxis secundaria con isoniazida 
a 10-15 mg/kg/día. También, si el 
niño se expone a un caso de tuber-
culosis como profilaxis primaria.

•	 Profilaxis frente a otras infecciones 
oportunistas, como Mycobacterium 
avium complex y toxoplasma. Se 
recomienda profilaxis, si la inmu-
nosupresión es muy grave con cifras 
de CD4 muy bajas.

Revelación de la infección
Se hará de forma gradual, ade-

cuando la información a la edad del 
paciente y contando siempre con la 
colaboración y aceptación de la familia. 
Lo ideal es que al llegar a la adoles-
cencia, el paciente tenga conocimiento 
de su estado de infección, para que 
pueda asumir su diagnóstico con toda 
la información necesaria en cuanto a 
lo importante que es la toma del TAR 
y cuáles son los mecanismos de trans-
misión.
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Tratamiento

El TAR es tan exitoso que ha conse-
guido normalizar la calidad de vida de los 
niños con VIH. El TAR es Universal para 
todos los niños con VIH. Se debe concien-
ciar a la familia de que el cumplimiento 
del TAR es lo que va a garantizar el buen 
pronóstico del niño, y de que este debe ser 
cercano al 100%. La eficacia y toxicidad 
del TAR debe monitorizarse periódicamente 
realizándose controles analíticos.

El tratamiento antirretroviral es lo 
que ha demostrado disminuir la morbi-
lidad y mortalidad, así como ha norma-
lizado la calidad de vida del niño VIH. 
Hoy en día, las indicaciones de TAR 
son universales, todas las personas con 
VIH deberían recibir TAR indepen-
dientemente de su situación clínica e 
inmune. Se ha demostrado que la TAR 
ofrece beneficios, no solo en cuanto a 
la inmunidad sino también en cuanto a 
inflamación y envejecimiento, presente 
y acelerado en los pacientes con VIH 
que no reciben TAR.

Recibirán TAR de forma “urgente” 
todos aquellos niños que tengan sin-
tomatología clínica y que tengan afec-
tación inmune. Si no existe clínica y 
los CD4 no se encuentran afectados, 
el inicio del TAR debe hacerse de una 
forma preferente en niños menores de 
5 años y adolescentes, pudiéndose post
poner en los niños mayores. El motivo 
de que el TAR sea preferente en niños 
pequeños, se debe a la rápida progresión 
de la infección en estos y, en el caso del 
adolescente, porque se ha demostrado 
que si el paciente tiene carga viral inde-
tectable, no transmite el VIH por vía 
sexual(6,7).

El TAR es un tratamiento combi-
nado que incluye fármacos de familias 
distintas. Las familias de fármacos 
actúan en distintas dianas de la repli-
cación del virus, lo que hace al TAR 
más ef icaz y evita la generación de 
mutaciones de resistencias. Existen los 
inhibidores de la transcriptasa inversa 
análogos de los nucleósidos (abacavir 
[ABC], didanosina [ddI], emtricitabina 
[FT], estavudina [d4T], lamivudina 
[3TC] y zidovudina [AZT]) o nucleó-
tidos (tenofovir [TDF]) y no análogos 
(nevirapina [NVP], efavirenz [EFV], 
etravirina [ETV]), los inhibidores de la 
proteasa que deben ir potenciados con 
ritonavir (r) o cobicistat (CB) para tener 

buenos niveles y evitar la generación de 
resistencias (atazanavir [ATZ], lopina-
vir [LPV], darunavir [DRV], indinavir 
[IDV], fosamprenavir [FPV], saqui-
navir [SQV], tipranavir [TPV]) y los 
inhibidores de la integrasa (rategravir 
[RTV], elvitegravir [EVG] y dolutegra-
vir [DTG]). Estos serían los que se uti-
lizan con más frecuencia, otros fármacos 
menos empleados serían los inhibidores 
de los correceptores CCR5% y los inhi-
bidores de la fusión.

Existen unas guías de TAR en 
Pediatría, en las cuales se especifican 
cuáles son los fármacos de primera línea 
y cuáles están disponibles y aprobados 
según las edades. El tratamiento reco-
mendado en la actualidad, consiste en 
un régimen de tres fármacos: 2 aná-
logos nucleósidos de la transcriptasa 
inversa (INTI) (ABC+3TC o FTC, 
ZDV+3TC o FTC) y 1 inhibidor de la 
proteasa (IP) (LPV/r, DRV/r o ATZ/r) 
o dos INTI + un inhibidor de la trrans-
criptasa no análogo (INNTI) (NVP, 
ETV, EFV). Los fármacos de la nueva 
familia de Inhibidores de la Integrasa 
(II) (RTV,EVG,DTG) también pue-
den emplearse como tercer fármaco en 
combinación junto a los dos INTI, exis-
tiendo formulaciones combinadas en un 
solo comprimido que están aprobadas 
a partir de 12 años, haciendo más fácil 
el cumplimiento del TAR en la adoles-
cencia(6,7).

Antes de iniciar el TAR, debe rea-
lizarse el estudio del HLAB5701 en el 
paciente, ya que este predice hipersen-
sibilidad a ABC, debiéndose evitar su 
uso si este fuese positivo. También, se 
debería realizar estudio de mutaciones 
de resistencias.

El TAR debe realizarse de forma 
diaria, siendo la medicación compri-
midos o jarabes, y cuyo cumplimiento 
debe ser óptimo, suponiendo ello el 
cumplimiento de más del 95% de las 
tomas para evitar la generación de 
resistencias. Es muy importante con-
cienciar a los adultos responsables del 
niño de la importancia del TAR y su 
adherencia correcta. Además, se debe 
tener en cuenta que las formulaciones y 
los fármacos no están todos disponibles 
para todas las edades y estos deben ir 
modificándose según el peso y super-
ficie corporal del paciente. Se deben 
realizar controles periódicos para com-
probar la eficacia y toxicidad del TAR, 

cada 3 meses, si el paciente está bien 
controlado, y de forma más frecuente si 
no está bien controlado (C viral detec-
table), acaba de modif icarse este, es 
un niño pequeño que cambia de peso 
rápidamente o si es un adolescente con 
problemas en la adherencia. Un paciente 
en TAR debe mantener controlada la 
replicación del VIH, manteniendo car-
gas virales indetectables (<20 copias/ml), 
si esto no fuese así, debe investigarse la 
causa. La mayoría de las veces suele ser 
debido a problemas de cumplimiento, 
deben descartarse también interacciones 
farmacológicas, mala dosificación entre 
otras causas y, si todo ello está descar-
tado, se valorará la posibilidad de que el 
fracaso sea por falta de eficacia del TAR 
por resistencias al mismo.

El beneficio del TAR es incuestio-
nable y, además, los fármacos actuales 
son menos tóxicos que los que se usaban 
anteriormente. Con el inicio del TAR 
precoz, así como con el empleo de los 
nuevos fármacos, apenas se observan 
toxicidades que se veían en épocas ante-
riores, relacionadas con la redistribución 
de la grasa corporal (lipodistrofia), ni 
tampoco toxicidades mitocondriales. Se 
debe monitorizar los lípidos, la glucemia 
y la resistencia periférica a la insulina, el 
riñón (función renal y toxicidad tubu-
lar), el hueso (densidad mineral ósea 
mediante DEXA), la función hepá-
tica, la afectación del sistema nervioso 
central en relación con trastornos del 
sueño y trastornos psiquiátricos, entre 
otras posibles toxicidades.

Prevención

Debe realizarse educación sexual en 
la preadolescencia y adolescencia para 
evitar las nuevas infecciones en la pobla-
ción joven. El test de VIH se debe hacer de 
forma universal en el embarazo y si fuese 
negativo, se repetirá, al menos, en el tercer 
trimestre.

La prevención de la infección VIH 
en la población infantil y en la adoles-
cencia, consiste en intentar evitar las 
nuevas infecciones, interviniendo en los 
puntos en los que se adquiere el VIH.

Adquisición de la infección: en la 
edad pediátrica, la forma de adquisición 
de la infección puede ser por dos vías, 
vertical (de la madre con VIH) y hori-
zontal (sexual o parenteral).
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Transmisión de la infección:
1.	 Transmisión vertical: ha sido y es la 

forma más frecuente de infección en 
niños. La tasa de transmisión, sin 
poner en práctica los protocolos de 
transmisión maternoinfantil, oscilan 
entre un 14% y un 35%. En 1994, el 
ensayo ACTG076, que utiliza zido-
vudina como profilaxis, demuestra 
que el tratamiento antirretroviral al 
final de la gestación, en el parto y 
en el recién nacido, puede reducir las 
tasas a un 3,7%-8%. Este hito fue de 
enorme importancia como prueba de 
concepto, y así, posteriormente, se 
ha demostrado que el control de la 
carga viral en el embarazo mediante 
el tratamiento combinado en la ges-
tante es el objetivo a conseguir para 
evitar la transmisión de la infección 
al recién nacido.

	 Hoy en día, la realización del test del 
VIH en las gestantes de forma uni-
versal es lo que ha conducido, junto 
con la aplicación de los protocolos 
actuales de profilaxis de transmi-
sión maternoinfantil, a disminuir 
la infección vertical en Pediatría a 
menos de un 1% si se lleva a cabo 
de forma correcta. El test de VIH 
debe realizarse en el primer trimes-
tre del embarazo y posteriormente 
en el resto de controles si este fuese 
negativo, sobre todo, siempre repe-
tirlo en el tercer trimestre. Si la 
gestante estuviese infectada por 
VIH, se aplicarán los protocolos de 
prevención de la transmisión mater-
noinfantil.

	 La lactancia materna está contrain-
dicada en nuestro medio, ya que la 
infección se puede adquirir por este 
mecanismo.

2.	 Transmisión horizontal: en nuestro 
medio el control de los hemode-
rivados hace que no se produzcan 
infecciones por esta vía. Los niños 
que acuden de países donde no 
hay un control tan estricto hace 
que algunos casos puedan adqui-
rirse de este modo. La vía sexual 
es una vía de infección por la que 
pueden infectarse los adolescentes. 
La población joven está teniendo 
las relaciones sexuales a edades 
cada vez más tempranas y, a pesar 
de tener enorme acceso a la infor-
mación, la falta de protección hace 
que se produzcan infecciones de 

transmisión sexual, entre ellas la 
infección por el VIH.

	 En la población adolescente sexual-
mente activa es imprescindible rea-
lizar campañas de educación sexual. 
Así mismo, como pediatras, es nece-
sario no pasar por alto la educación 
de la población preadolescente y 
adolescente en hábitos tóxicos, como 
son el empleo de drogas considera-
das de uso ilícito y otras sustancias 
adictivas.
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Lactante de tres meses de edad con fiebre/febrícula de 
dos semanas. Su médico la deriva al Servicio de Urgencias 
del Hospital, porque ha comenzado con irritabilidad y rechazo 
de las tomas. Al inicio del cuadro clínico, es diagnosticada 
de una otitis media, prescribiendo amoxicilina/clavulánico, 
sin haber mejorado en todo este tiempo.

Exploración: peso (p75%), BEG, muguet, exantema macu-
lar parduzco generalizado sin descamación, ACP normal, 
abdomen con hepatomegalia de 3 cm.

Con el diagnóstico de fiebre prolongada, se realizan explo-
raciones complementarias: Hb: 10,8; 7.700 leucocitos (76% 
L); GOT: 188; GPT: 68; PCR 0,2 mg/dl; orina sin alteraciones; 
hemocultivo (pendiente); serologías (pendientes); y Rx tórax 
(sin hallazgos).

Antecedentes familiares:
•	 Madre (nacida en Perú), GAV: 413, proceso febril a las 

pocas semanas del parto de la paciente, que obligó a 
retirar lactancia, vista en Urgencias, se realiza una ana-
lítica donde se objetiva leucopenia y se la diagnostica de 
“probable viriasis”. El embarazo de la paciente había sido 
controlado: presentando en primer trimestre ELISA VIH + 
con WB-, no se repite posteriormente.

•	 Padre (nacido en Perú), visto en médico de Atención Pri-
maria por faringitis y estomatitis de repetición. No es el 
padre de los otros hijos que tiene la madre.

	
Exploraciones complementarias: serologías (TORCH, HCV, 

HBV, Epstein Bar, Brucela, parvovirus negativas), Mantoux, 
eco abdominal normal.

Evolución: durante el ingreso:
•	 Fiebre de hasta 40ºC.
•	 Hb: 14,4; leucocitos: 7.600 (57%L); plaquetas: 306.000; 

VSG: 14; AST: 742; ALT: 317; FA: 394; GGT: 549; 
PCR: 0.

•	 VIH ELISA positivo, W. Blott indeterminado, se inicia pro-
filaxis con cotrimoxazol.

•	 Carga viral VIH >500.000 copias, CD4 22% (1.540/mm3); 
CD8 13% (910/mm3); IgG 289 mg/dl; IgA<6; IgM 46 
mg/dl.

•	 Durante el ingreso:
-	 Fiebre, candidiasis oral/faríngea (esofágica), hepa-

toesplenomegalia, alteración neurológica, afectación 
motora, regresión desarrollo neurológico (pérdida sos-
tén cefálico, alteración de la movilidad del miembro 
superior derecho).

•	 Estudio familiar:
-	 Madre y padre proceden de Perú diagnosticados de 

infección por VIH (tras el diagnóstico de la paciente; 
padre pérdida peso >5 kg y aftas orales).

Diagnóstico: infección VIH C2.

Tratamiento: se pauta tratamiento para su infección VIH, 
según las guías y recomendaciones, así como tratamiento 
para la candidiasis de mucosas. También, se pauta profilaxis 
con cotrimoxazol.
•	 Lopinavir/ritonavir+abacavir+lamivudina (sonda nasogás-

trica).
•	 Profilaxis cotrimoxazol.
•	 Fluconazol oral.

Caso clínico

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

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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25.	En la infección por VIH en Pedia-

tría señale lo FALSO:
a.	 El modo de infección es perinatal.
b.	 La clínica suele manifestarse en 

el primer año de vida.
c.	 Los lactantes presentan menor 

riesgo de SIDA.
d.	 El diagnóstico debe ser viroló-

gico siempre en <18-24 meses.
e.	 La interpretación del CD4 es 

dependiente de la edad.

26.	En el niño VIH señale lo FALSO:
a.	 Sin tratamiento tiene una pro-

gresión a SIDA en los primeros 
5 años del 50%.

b.	 La mediana de supervivencia sin 
tratamiento es de 17 años.

c.	 La mortalidad en el 1º año de 
vida es del 6-16%.

d.	 Es importante el diagnóstico y el 
tratamiento precoz.

e.	 Las nuevas infecciones pue-
den evitarse diagnosticando a 
la embarazada y poniendo tra-
tamiento antirretroviral en el 
embarazo.

27.	Entre las manifestaciones clínicas 
de la infección VIH en el niño se 
encuentran:
a.	 Adenopatías grandes y múltiples/

hepatoesplenomegalia.
b.	 Dermatitis.
c.	 Infecciones bacterianas graves 

(sepsis, neumonías, abscesos, 
meningitis...).

d.	 Retraso pondoestatural/diarrea 
crónica.

e.	 Todas las anteriores.

28.	En relación al TRATAMIENTO 
antirretroviral (TAR) en Pediatría:

a.	 El TAR no ha conseguido dismi-
nuir la mortalidad de la infección 
en la infancia.

b.	 El TAR tiene dif icultades en 
Pediatría, debido a la falta de 
aprobación y de presentaciones 
de algunos fármacos.

c.	 El TAR no está indicado en los 
lactantes menores de un año de 
vida.

d.	 A diferencia del adulto, no se 
deben tratar a todos los niños 
con infección por el VIH.

e.	 El TAR no ha demostrado bene-
ficios en cuanto a la recuperación 
inmune en Pediatría.

29.	Con respecto a la vacunación en ni-
ños con VIH, señale lo FALSO:
a.	 En el niño VIH, se debe demorar 

la administración de la vacuna 
triple vírica.

b.	 La vacuna triple vírica se debe 
administrar siempre que el niño 
tenga cifras de CD4 superiores 
al 15%.

c.	 El esquema de vacunación 
con triple vírica consiste en, al 
menos, dos dosis para asegurar 
una correcta protección.

d.	 Si se administra una dosis de 
vacuna triple vírica antes del año 
de edad, se recomienda adminis-
trar un refuerzo al año.

e.	 La vacuna BCG está contraindi-
cada en el niño VIH.

Caso clínico

30.	¿Cómo podría haberse EVITADO 
el retraso diagnóstico en la lactante 
que se presenta en el caso clínico?
a.	 El test de VIH en el primer tri-

mestre de gestación fue negativo, 
por tanto, no se podía diagnosti-
car en el embarazo.

b.	 La repetición del test de VIH en 
el tercer trimestre de embarazo, 
habría diagnosticado el VIH en 
la gestación.

c.	 Se debería haber realizado el test 
de VIH en el parto.

d.	 En este caso, si se hubiese retirado 
la lactancia materna al nacer, se 
hubiera evitado la infección.

e.	 Solo es necesario hacer el test 
de VIH en el tercer trimestre de 
gestación.

31.	Según el caso clínico descrito, ¿en 
qué CASOS estaría indicado reali-
zar profilaxis frente a Pneumocystis 
jirovecci?
a.	 En todos los lactantes con VIH, 

independientemente de su cifra 
de CD4.

b.	 Cuando las cifras de CD4 son 
superiores al 25%.

c.	 En todos los recién nacidos 
expuestos a VIH en su primer 
año de vida.

d.	 No está indicado realizar profi-
laxis frente a PNJ en el primer 
año de vida.

e.	 Solo debe realizarse profilaxis 
cuando el paciente ha presentado 
una infección previa por PNJ.

32.	En la paciente del caso clínico, se 
inicia TAR tras su diagnóstico de 
infección VIH, ¿CUÁNDO está 
indicado iniciar TAR en un niño 
con VIH?
a.	 Solo en los lactantes menores de 

un año.
b.	 En todos los niños con VIH.
c.	 En los niños en los que existan 

síntomas clínicos.
d.	 En los pacientes que tengan alte-

rada la inmunidad.
e.	 Solo en los lactantes y en los ado-

lescentes.

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

http://www.sepeap.org
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico
Niño de 15 meses con tos crónica

S. Urraca Camps*, M. Girona 
Alarcón*, S. Ricart Campos**
*Médico residente de Pediatría del Hospital Sant Joan 
de Déu de Barcelona. **Médico adjunto de Pediatría del 
Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona

Caso clínico

Niño de 15 meses de edad que es traído a urgencias por 
presentar fiebre de hasta 39,5ºC de 2 días de evolución, aso-
ciada a cuadro catarral. Se refiere, asimismo, tos de 4 meses 
de evolución, no productiva, sin predominio horario y que 
no se suprime durante el sueño. Su alimentación es variada, 
pero come mayoritariamente triturados, ya que presenta tos 
con la ingesta de algunos trozos, especialmente con la carne. 
Hasta la fecha, no ha presentado ningún problema de salud 
relevante. Acude a guardería desde los 9 meses. Antecedente 
de viaje de 6 semanas de duración hace 5 meses a Bolivia, país 
de origen de los padres, donde se hospedaron en vivienda 
familiar en zona rural. Vacunación al día, incluyendo pauta 

antineumocócica. Desarrollo pondoestatural y neurocognitivo 
correctos. Cribado metabólico neonatal normal. Sospecha de 
alergia a la amoxicilina referido por la familia del paciente, 
pendiente de estudio. La exploración física es anodina.

1.	 ¿Qué prueba complementaria solicitaría en primer lugar?
a.	 Prueba de la tuberculina.
b.	 Analítica sanguínea que incluya hemograma e inmu-

noglobulinas.
c.	 Prueba IGRA.
d.	 Radiografía de tórax.
e.	 No es necesario realizar ninguna prueba complemen-

taria.

Resumen
Presentamos el caso de un niño de 15 meses con tos 
crónica. El diagnóstico diferencial es amplio, pero la 
anamnesis y una lectura sistemática de la radiografía 
de tórax ayudaron a hacer una rápida aproximación 
diagnóstica. Planteamos al lector una serie de 
preguntas para el diagnóstico y manejo del caso.

Abstract
We present the case of a 15-month-old child with 
a chronic cough. Although it involves a broad 
differential diagnosis, the anamnesis and systematic 
interpretation of chest radiograph helped to make a 
quick diagnosis. We raise some questions about the 
diagnosis and management of the case. 

Pediatr Integral 2018; XXII (7): 342.e1 – 342.e7

El Rincón del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatría Integral. No hemos querido hacer una sección 
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2.	 En base a la radiografía que se expone (Fig. 1), ¿qué haría 
a continuación?
a.	 Probablemente, se trate de tos post-infecciosa, por lo 

que daría de alta al paciente y le remitiría a control 
por su pediatra.

b.	 Iniciar amoxicilina oral y control ambulatorio por su 
pediatra. No está indicado el ingreso, dado que no 
presenta signos de complicación.

c.	 Completar estudio con TC o RMN de tórax.
d.	 Ingreso hospitalario con aislamiento aéreo y de con-

tacto. Cursar prueba IGRA.
e.	 Debe realizarse el test del sudor.
	

3.	 ¿A qué causa podría atribuirse dicha compresión?
a.	 Adenopatía mediastínica.
b.	 Anillo vascular.
c.	 Masa mediastínica.
d.	 Todas son correctas.
e.	 a y c son correctas.

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.  Radiografía de tórax.

Comentario

Independientemente de la presencia o no de signos de 
alarma, en ausencia de una sospecha etiológica clara, la pri-
mera prueba complementaria a realizar en un niño en el que, 
tras la anamnesis, concluyamos que presenta tos crónica, es 
una radiografía de tórax.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: c.  Completar estudio con TC 
o RMN de tórax.

Comentario

La radiografía de tórax muestra una condensación retro-
cardíaca sin signos de derrame pleural e impronta traqueal a 
nivel de la pared lateral derecha. Considerando la presencia 
de infiltrado en retrocardio en contexto febril, bajo sospecha 
diagnóstica de neumonía no complicada, y valorando la posi-
ble alergia a amoxicilina, se inició tratamiento con cefuroxima 
oral a dosis de 30 mg/kg/día. Por otro lado, la presencia de 
impronta en el lado derecho de la tráquea, hace sospechar 
compresión extrínseca, estando indicado continuar el estudio 
etiológico. Las pruebas diagnósticas indicadas serían la TC o 
la RMN de tórax, que permiten identificar la estructura que 
comprime la tráquea.

Considerando la presencia de tos crónica, el infiltrado 
neumónico y la posibilidad de una adenopatía paratraqueal, 
estaría indicado descartar tuberculosis, debiéndose realizar 
inicialmente, la prueba de la tuberculina. Dada la estabilidad 
clínica del paciente, no es necesario el ingreso hospitalario.

Otra entidad dentro del diagnóstico diferencial de la 
tos crónica es la fibrosis quística. Por ello, debemos conocer 
el resultado del cribado metabólico neonatal, el desarrollo 
pondoestetural y el ritmo deposicional del paciente. En caso 
de sospecha diagnóstica, estaría indicada la realización del test 
de sudor. Sin embargo, no es la primera prueba a realizar ante 
una imagen compatible con compresión extrínseca traqueal.

La lectura de la prueba de la tuberculina fue de 0 mm a las 
72 h. El síndrome febril se resolvió rápidamente tras el inicio 
de la antibioterapia. El paciente se fue de viaje, no pudiendo 
continuar el seguimiento hasta 5 semanas después. Dada la 
persistencia de la tos de similares características, se decidió 
realizar TC de tórax. Previo al mismo, se decidió repetir la 

radiografía de tórax (Fig. 2), en la que persistía la impronta 
a nivel traqueal derecho, con resolución de la condensación 
retrocardíaca.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: d.  Todas son correctas.

Comentario

Ante una imagen sugestiva de compresión extrínseca 
de la tráquea, debemos valorar la posible existencia de una 
adenopatía mediastínica secundaria a un proceso infeccioso 
o neoplásico, la presencia de una masa torácica o la de una 
anomalía vascular, siendo los anillos vasculares los que más 
frecuentemente originan síntomas respiratorios y digestivos 
por compresión circular de tráquea y esófago.

El TC de tórax con contraste realizado en el paciente 
(Fig. 3), muestra la presencia de un doble arco aórtico con 
sospecha de compresión traqueal. De cada arco aórtico, se 
origina la arteria carótida a nivel anterior y la subclavia a 
nivel posterior.

Posteriormente, se realizó un ecocardiograma en el que 
se objetivó un corazón estructuralmente normal.

Considerando la repercusión clínica (tos crónica y disfagia 
a sólidos), se decidió llevar a cabo una intervención quirúrgica 
electiva. Mediante toracotomía lateral izquierda, se seccio-
naron el ligamento arterioso y el arco aórtico izquierdo en 
su porción distal, liberando esófago y tráquea, que se veían 
comprimidos por el anillo vascular.

Figura 2.

Figura 3.  TC de tórax con contraste. 
1. Arco aórtico derecho.  
2. Arco aórtico izquierdo.  
3. Aorta descendente.  
4. Arteria subclavia izquierda. 
5. Arteria carótida izquierda.  
6. Arteria carótida derecha.  
7. Arteria subclavia derecha.
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En el postoperatorio inmediato, el paciente presentó un 
quilotórax que evolucionó favorablemente, con drenaje torá-
cico y dieta con triglicéridos de cadena media. El paciente ha 
seguido controles en consultas de Cardiología, manteniéndose 
asintomático a los 20 meses de vida.

Discusión

Los anillos vasculares representan en torno al 1% de las 
malformaciones cardiovasculares congénitas. El término “ani-
llo vascular” hace referencia a las anomalías vasculares que 
rodean la tráquea y la porción intratorácica del esófago. La 
formación del anillo vascular se produce en fases tempranas 
del desarrollo fetal, entre la cuarta y quinta semanas de ges-
tación, resultando de la regresión anormal o incompleta de 
uno de los seis arcos aórticos(1-2).

Los anillos vasculares más frecuentes (más del 95%), 
ordenados por prevalencia, son: el doble arco aórtico, el arco 
aórtico derecho con ductus arterioso izquierdo y el arco aórtico 
derecho con arteria subclavia izquierda aberrante retroeso-
fágica(3).

Presentamos el caso de un paciente con doble arco aórtico. 
Dicha anomalía vascular se desarrolla cuando no se produce 
la involución de la parte distal del cuarto arco derecho(4).

La clínica varía en función del grado de compresión de 
esófago y tráquea, pudiendo presentar al diagnóstico: sinto-
matología respiratoria (70-97%), gastrointestinal (5-15% de 
forma aislada), ambas (un tercio) o tratarse de un hallazgo 
incidental en pruebas complementarias realizadas por otro 
motivo. Dentro de los síntomas respiratorios, es frecuente la 
presencia de tos crónica; puede cursar también con: estridor 
inspiratorio y dificultad respiratoria, infecciones respiratorias 
de repetición o incluso apneas en casos de compresión grave. 

La dificultad para la alimentación, con ingesta lenta o hipe-
rextensión cefálica, o la disfagia a sólidos son los síntomas 
gastrointestinales más frecuentes(5).

El tratamiento del doble arco aórtico consiste en reali-
zar toracotomía izquierda y separar la unión entre el arco 
hipoplásico y la aorta descendente, cuando no hay alteración 
intracardiaca adicional(5).

Queremos destacar la importancia de una lectura sistemá-
tica de la radiografía de tórax, que, como en el caso expuesto, 
puede ser de gran ayuda para aproximar el diagnóstico.

Palabras clave
Tos; Trastornos de deglución; Neumorradiografía; Cough; 

Deglutition disorders; Pneumoradiography.
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico

Dolor abdominal, cansancio y 
calambres: un diagnóstico inesperado

F.  Fiorita*, M. Melgosa Hijosa**
*Residente 4° año de Pediatría, Hospital Universitario La Paz.  
**Adjunto del Servicio de Nefrología pediátrica, Hospital Universitario La Paz

Caso clínico
Niño de 13 años que acude a consulta de Pediatría gene-

ral por episodios de dolor abdominal intermitentes de años 
de evolución. Asocia estreñimiento que ha precisado laxantes 
en alguna ocasión. Además, refiere cansancio, sensación de 
calambres y apetencia por la sal desde siempre. Por lo demás, el 
niño está asintomático, con una curva póndero-estatural, una 
exploración física y unas cifras de tensión arterial normales.

Se realiza analítica que resulta anodina, salvo hipopo-
tasemia de 3,1 mEq/L e hipomagnesemia de 1,35 mg/dL, 
con sodio y creatinina normales. Sedimento de orina normal.

Cinco años antes había consultado por cansancio en otro 
hospital y en la analítica ya se había objetivado una hipopota-
semia leve; se realizaron analíticas de control que objetivaron 
cifras de potasio y magnesio en límites bajos, pero dentro de 
los rangos de normalidad y bicarbonato aumentado (entre 29 
y 32 mmol/L) con pH normal. Los resultados se consideraron 
dentro de la normalidad y no se realizaron más estudios.

1.	 Ante la clínica poco específica (dolor abdominal, 
estreñimiento, cansancio, calambres) y los trastornos 
electrolíticos leves:
a.	 Los síntomas son funcionales: las analíticas no presen-

tan trastornos significativos y la tensión arterial y el 
crecimiento son normales. Hay que quitar importancia 
al asunto y dar de alta al niño.

b.	 A pesar de la creatinina y el sedimento normales, 
ampliaría el estudio con excreción de sodio, potasio y 
magnesio en orina para descartar una tubulopatía.

c.	 Ante la apetencia por la sal y los trastornos electrolíti-
cos, sospecharía un trastorno suprarrenal y ampliaría 

el estudio con niveles de cortisol en suero a primera 
hora de mañana y ACTH en plasma.

d.	 Al ser estreñido, los trastornos electrolíticos y la clínica 
asociada se explican por el uso de laxantes y no hay 
que realizar más estudios.

e.	 La inespecificidad de los síntomas, la variabilidad 
de los hallazgos analíticos y la “peregrinación” del 
paciente y su madre por diferentes consultas, nos lle-
van al diagnóstico de trastorno de Munchausen por 
poderes.

2.	 Tras pedir iones en orina, se objetiva una excreción 
aumentada de cloro, potasio y magnesio, con sodio 
normal, ¿qué prueba NO ayudaría en el diagnóstico?
a.	 Determinación del índice calcio/creatinina
b.	 Filtrado glomerular por cistatina C.	
c.	 Determinación de renina-aldosterona.
d.	 Ecografía renal.
e.	 Estudio genético.

3.	 ¿Qué tratamiento inicial te plantearías?
a.	 Suplementos de bicarbonato oral y sal.
b.	 Ninguno, de momento está indicado solo seguimiento 

clínico y analítico.
c.	 Espironolactona/amiloride y suplementos orales de 

potasio y magnesio.	
d.	 Antiinflamatorios no esteroideos a altas dosis.
e.	 Hasta el resultado del estudio genético, no hay que 

empezar ningún tratamiento al no estar seguro el 
diagnóstico.

Resumen
Niño de 13 años que acude a consulta de Pediatría 
general por dolor abdominal de larga evolución, 
asociado a estreñimiento. Refiere también cansancio, 
calambres ocasionales y apetencia por la sal 
desde siempre. La exploración física es anodina. 
En una analítica básica todo es normal, excepto 
hipopotasemia e hipomagnesemia leves.

Abstract
13 years-old boy refers to the Paediatric 
consultation because of abdominal pain from a 
long time ago, with constipation. He also tells 
about fatigue, cramps and salt appetite. The 
physical exploration is normal. The blood test 
is normal too, except mild hypokalemia and 
hypomagnesemia. 
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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta: b.  A pesar de la creatinina y 
el sedimento normales, ampliaría el estudio con excreción 
de sodio, potasio y magnesio en orina para descartar una 
tubulopatía.

Comentario

Dadas las alteraciones electrolíticas con alcalosis meta-
bólica, hipopotasemia e hipomagnesemia sumada a clínica 
compatible con dichas alteraciones (fatiga, calambres…), hay 
que hacer estudios para descartar una posible tubulopatía.

Si tuviera alteración suprarrenal, el patrón bioquímico 
correspondería a un hiperaldosteronismo primario, que cur-
saría con hipertensión arterial y con renina suprimida.

El exceso de laxantes puede producir las mismas altera-
ciones electrolíticas y, por tanto, la misma clínica, pero para 
confirmarlo y poder descartar patología renal, hay que hacer 
un estudio completo de la función renal.

Para diagnosticar un trastorno de Munchausen, antes hay 
que descartar cualquier causa orgánica.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: b.  Filtrado glomerular por 
cistatina C.

Comentario

Con los resultados obtenidos sospechamos una tubulo-
patía (síndrome de Gitelman), por lo que es obligado hacer 
un estudio de calcio/creatinina que nos va a dar el dato de 
hipocalciuria, renina-aldosterona que dará elevado como 
mecanismo compensatorio a la hipovolemia que sufren 
estos pacientes, una ecografía renal que resultará útil para el 
diagnóstico diferencial con el síndrome de Bartter y estudio 
genético que confirma el diagnóstico. Dado que cursa con 
función renal normal, el filtrado por Cistatina va a aportar 
poca información.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: c.  Espironolactona/amiloride 
y suplementos orales de potasio y magnesio.

Comentario

El tratamiento se basa en suplementación oral de potasio 
y magnesio, asociado a fármacos que bloqueen el intercambio 
de sodio y potasio a nivel de túbulo distal (espironolactona 
o amiloride).

Evolución

Resumiendo las alteraciones analíticas, el paciente pre-
senta alcalosis metabólica, acompañada de hipopotasemia, 
hipomagnesemia e hipocalciuria, por lo que se sospecha sín-
drome de Gitelman, que se confirma con estudio genético 
(mutación en el gen SLC12A3). La clínica también es com-
patible con este síndrome.

Dado lo leve del cuadro, se inicia tratamiento con suple-
mentos orales de potasio y magnesio y, posteriormente, se aso-

cia amiloride. El paciente refiere clara mejoría del cansancio 
y desaparición de los calambres; si bien, los valores analíticos 
de potasio y magnesio no han llegado a normalizarse.

Discusión

El síndrome de Gitelman es una enfermedad hereditaria, 
autosómica recesiva, poco frecuente en la población general 
(se estima una prevalencia de 1:40.000 habitantes). Se debe a 
una alteración en el gen que codifica el cotransportador Na-Cl 
sensible a la tiazida, localizado en el túbulo distal (SLC12A3). 
La afectación de este gen produce un patrón similar al que 
produciría un tratamiento crónico con tiazidas, con: contrac-
ción de volumen, alcalosis metabólica, hipokaliemia, hipo-
magnesemia y una eliminación de cloro aumentada en orina. 
La contracción de volumen condiciona una TA normal o baja 
y un aumento de la renina y la aldosterona que perpetua la 
hipopotasemia. El filtrado glomerular es normal. A diferencia 
del síndrome de Bartter, la clínica es más insidiosa y hay una 
gran variabilidad incluso intrafamiliar. Todo ello hace que 
este cuadro no suela ser diagnosticado hasta la adolescencia 
o la edad adulta. El diagnóstico en Pediatría, por lo tanto, en 
muchas ocasiones, es secundario a un hallazgo casual de un 
trastorno hidroelectrolítico asintomático.

Cuando produce síntomas, suelen ser episodios recurren-
tes de debilidad muscular y tetania o sensación de calam-
bres con dolor abdominal y vómitos; puede haber intervalos 
libres incluso muy prolongados. Además, casi la mitad de los 
pacientes presentan síntomas menores e inespecíficos, como: 
apetito por la sal, fatiga, debilidad muscular, dolorimiento 
general, mareos, nicturia y polidipsia. En los adultos, una 
complicación relevante secundaria a la hipomagnesemia cró-
nica es la condrocalcinosis, debida a depósitos de cristales de 
pirofosfato cálcico deshidratado y también se han descrito 
artritis de carpo.

Desde el punto de vista analítico, estos pacientes presentan 
un hemograma normal (con hemoglobina, a veces, elevada 
por la contracción del volumen). En la bioquímica, se observa 
una alcalosis metabólica (en los casos leves, el pH puede ser 
normal por compensación respiratoria) con un sodio general-
mente normal, un cloro y un potasio bajos, con excreciones 
inapropiadamente altas, y una hipomagnesemia. La renina y 
la aldosterona están elevadas. Las prostaglandinas en orina, 
siempre elevadas en el síndrome de Bartter, aquí pueden estar 
algo elevadas o normales. La creatinina es normal y el filtrado 
por cistatina C no aporta más información.

El diagnóstico diferencial principal es el síndrome de 
Bartter que cursa con las mismas alteraciones hidroelec-
trolíticas, salvo la hipomagnesemia y la hipocalciuria. Este 
síndrome, además de otra base genética, suele tener una clí-
nica más precoz y f lorida con: poliuria y polidipsia, vómitos, 
deshidratación y retraso del crecimiento. Asocia, además, una 
hipercalciuria importante, que responde mal al tratamiento 
y que suele condicionar una nefrocalcinosis evidente en una 
ecografía renal, que siempre debe realizarse.

También, hay que hacer diagnóstico diferencial con el 
abuso de diuréticos o laxantes, que podrían dar las mismas 
alteraciones hidroelectrolíticas plasmáticas y, por tanto, la 
misma clínica; en el caso de los laxantes, la objetivación 
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de bajos valores de los iones en orina, ayudaría en el diag-
nóstico.

Otro diagnóstico que debe plantearse, ante un paciente 
pediátrico que acude a varios hospitales con síntomas inespe-
cíficos que pueden estar producidos por toma de medicamen-
tos, es el síndrome de Munchaussen por poderes. En estos 
casos, siempre hay que descartar antes una causa orgánica que 
explique los síntomas.

Finalmente, aunque en el caso clínico presentado, los sín-
tomas iniciales (cansancio, apetencia por la sal) podrían hacer 
pensar inicialmente en un trastorno suprarrenal, el patrón 
bioquímico correspondería a un hiperaldosteronismo primario 
que, aparte de excepcional, en la infancia cursaría siempre con 
hipertensión arterial y con renina suprimida.

El tratamiento se basa en suplementación oral de potasio 
y magnesio asociado a fármacos que bloqueen el intercambio 
de sodio y potasio a nivel de túbulo distal (espironolactona o 
amiloride). El uso de AINEs como inhibidores de las prosta-
glandinas, es imprescindible para el control del síndrome de 
Bartter, pero en el síndrome de Gitelman solo se utilizan en 
los casos que no responden al tratamiento inicial. Es impor-

tante iniciar y mantener el tratamiento, incluso en las formas 
más leves y asintomáticas, para prevenir los efectos deletéreos 
de la hipomagnesemia y la hipopotasemia crónica.

Palabras clave

Dolor abdominal; Hipopotasemia; Hipomagnesemia; 
Abdominal pain; Hypokalemia; Hypomagnesemia.
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L a honestidad es condición inexcu-
sable en la elaboración de un currí-
culo académico o investigador. Lo 

contrario a la honestidad son la falsedad, 
la opacidad y la corrupción, que pueden 
tener que ver con personas individuales, 
grupos o instituciones; en ocasiones con 
todos ellos a la vez. En los ámbitos docente 
y científico la transparencia y la veracidad 
tendrían que ser consideradas como la pri-
mera regla; la mentira no debiera encontrar 
en ellos ningún lugar. Paradójicamente, la 
sociedad tolera la mentira y acepta convi-
vir con ella, a pesar de que pueda originar 
un daño y perjuicio generalizados. Esto no 
pasa en países donde la exigencia moral 
marca las conductas públicas y a la men-
tira se le concede una gran importancia, 
considerándose que da a cualquier delito o 
falta una dimensión mayor. A comienzos del 
año 2011 conocimos el caso del ministro 
de defensa alemán Karl T. Guttenberg, a la 
sazón el político más valorado de su país 
con un apoyo del 70% en los sondeos de 
intención de voto, al que se retiraba su título 
de doctor en Derecho y tuvo que renunciar 
a su cargo tras descubrirse que había rea-
lizado la copia directa de aproximadamente 
el 20% de las 475 páginas de su tesis doc-
toral(1,2). Más recientemente al presidente 
de Hungría Pál Schmitt se le revocó el título 
de doctor también por haber plagiado parte 
de su tesis, terminando el escándalo con su 
dimisión como presidente de la nación(3). 
En nuestro país la opinión pública se ha 

visto agitada las pasadas semanas por la 
sospecha de sendos fraudes académicos 
en dos trabajos de fin de máster y una 
tesis doctoral, aunque se hayan revelado 
unas docenas de casos más. El asunto ha 
traspasado los círculos universitarios y 
se ha convertido en un escándalo social, 
generando un importante debate público.

Fraude en el ámbito 
académico

Ante ese panorama debiéramos dete-
nernos sobre este tema para lograr una 
mayor claridad y definir los principios con 
los que tendríamos que regirnos. Según la 
primera acepción que recoge el Dicciona-
rio de la Lengua Española, fraude es “toda 
acción contraria a la verdad y a la rectitud, 
que perjudica a la persona contra quien se 
comete”(4). Joan Coromines, en su Diccio-
nario crítico-etimológico castellano e his-
pánico(5) añade la “mala fe” como noción 
que permite diferenciarlo de otros términos. 
Por tanto, en una aproximación lexicográ-
fica, faltar a la verdad, perjuicio y conciencia 
del mal son las tres ideas que definen el 
fraude. En nuestro campo de trabajo es una 
forma nefanda de conducta que debiera ser 
descubierta, expuesta y penalizada, no solo 
mediante el escrutinio crítico por “pares” y 
la selección y auditoría del personal en los 
centros, sino también por las leyes ordina-
rias que orientan esta materia, tal como las 
referidas a la propiedad intelectual, dere-

chos de autor y registro legal(6). Es una de 
las infracciones más graves que se pueden 
cometer, sea el defraudador investigador, 
docente, académico o cualquier profesional 
cuya actividad principal sea la ciencia o se 
fundamente en ella.

Entre la extensa variedad de fraudes 
descritos pueden distinguirse los que tie-
nen que ver con la elaboración de la inves-
tigación, con su difusión y con el aval de 
méritos del propio autor. Entre los primeros 
están la sustracción directa de información 
(copia de hojas de medidas y resultados), la 
fabricación o invención de datos u obser-
vaciones, la falsificación o manipulación 
de los mismos (su alteración intencional de 
forma que se cambie el resultado), el plagio 
(robo o apropiación indebida de ideas o 
textos que se presentan como propios y 
originales, sin permiso, sin citar la fuente 
o dar los correspondientes créditos) y el 
“masaje” estadístico (aplicar repetida-
mente métodos estadísticos hasta que, por 
ejemplo, uno de ellos produzca un valor 
“p” suficientemente bajo). Además, son 
cada vez más frecuentes la autoría ficticia, 
honoraria o regalo (que se ha convertido 
en una epidemia como pago de favores 
o medio de obtención de los mismos) y 
la compra de un trabajo hecho a medida 
(por encargo, comprado a un “ghost wri-
ter”, un “negro”; los conocidos “academic 
paper mills” ). En cuanto a la publicación, 
la duplicación o redundancia de artículos 

Veracidad académica 
y científica
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(con ninguno o pocos cambios), la autocita 
desconsiderada y otros comportamientos 
que se desvíen de los estándares éticos 
generalmente admitidos. Igualmente deben 
tenerse en cuenta el inflar el Currículum 
vitae y el sensacionalismo (por ejemplo, 
dar a conocer en los medios los resul-
tados de una investigación antes de ser 
publicados). Se podría hablar también del 
autoplagio, entendiendo como tal aquel 
que un autor realiza de su propio trabajo 
enviando a publicar textos que contienen 
partes importantes de artículos suyos ya 
dados a conocer, conducta, evidentemente, 
nada ética(7). Sin embargo, se debe esta-
blecer una clara distinción entre el autopla-
gio y la utilización de material del propio 
autor necesario para fundamentar investi-
gaciones que posteriormente desarrolle. Y 
excluimos de esta relación la escasa cali-
dad y la “mala praxis” por planteamientos 
equivocados, defectos metodológicos, 
errores de proceso (en la recolección de 
datos, en la preparación de documentos y 
en la redacción de la publicación) y otras 
negligencias científicas, que aunque pue-
den ser denunciados no son fruto de un 
acto deliberado de falsear la verdad con el 
fin de obtener una ventaja.

Debiera ser fácil de asumir que en 
todo trabajo de investigación y promoción 
académica se deben citar las fuentes que 
fueron consultadas para su elaboración. 
Bielsa nos dice que las citas, la manera 
de hacerlas técnicamente y la legitimidad 
y oportunidad de su empleo son todo un 
índice revelador de disciplina, de prepara-
ción, de espíritu crítico y, lo que es más, de 
honradez intelectual del autor(8). No puede 
olvidarse que las referencias bibliográficas 
constituyen la manifestación material del 
enlace que existe entre la labor de inves-
tigación que se expone y la precedente. 
Además, proporcionan una base a las afir-
maciones que realiza el autor, añadiendo 
credibilidad(9). Hay que ser muy meticuloso 
al apelar a lo realizado con anterioridad y 
seleccionar las citas de forma justificada, 
porque supone además señalar los trabajos 
que se han consultado, en los que basa su 
estudio o proyecto; permitir que el lector 
se informe más a fondo sobre algún punto; 
evitar repetir argumentaciones o justificar 
afirmaciones ya publicadas; exponer qué 
conocimientos tiene el firmante y su grupo 
sobre el tema que se está desarrollando; 
prestar fiabilidad a la información docu-
mentando su origen; corregir o discutir las 

afirmaciones previas de otros investigado-
res; reconocer los derechos de prioridad de 
autores precedentes y el trabajo de quienes 
han contribuido al desarrollo de un campo 
de conocimientos; y, por último, cumplir 
con el principio ético de no plagiar material 
ajeno, según recapitula Elena Guardiola en 
el texto referenciado.

Ilicitud moral del plagio

El plagio es la copia de los escritos, 
planteamientos, procedimientos o resulta-
dos de otros presentándolos como propios. 
Es ilícito porque es una forma de simulación, 
que a su vez es una forma de mentira(10). 
Supone, además, un atentado contra la pro-
piedad intelectual del investigador(11). Para 
la US Office for Research Integrity (ORI), es 
uno de los tres delitos científicos más gra-
ves que se pueden dar en la investigación 
científica, junto a la fabricación y falsifica-
ción de datos(12). Esta prestigiosa organi-
zación propone la denominación de “mala 
conducta científica” (research misconduct) 
para referirse a estas tres formas principales 
de fraude, cada una de magnitud diferente.

Como señala Miranda Montecinos(10), 
para que se cometa plagio no es necesa-
rio que la obra plagiada esté publicada, 
tampoco que lo esté la del plagiario; no 
es imprescindible que el hecho esté cas-
tigado por la ley civil o penal del país en 
que se realiza. Tampoco que tenga lugar 
una transcripción literal de la obra ajena 
(“plagio servil”), ya que puede plagiarse 
resumiendo o parafraseando las ideas de 
otro (“plagio inteligente”, de identificación 
más compleja). Sí se considera necesario 
que el autor copiado esté completamente 
excluido de las notas o de la bibliografía y 
que se actúe sin su consentimiento expreso. 
Precisamente a la forma “inteligente” es a la 
que debe de referirse el escritor y filósofo 
de la ciencia Mario Bunge cuando afirma 
que “no es algo que pueda cometer cual-
quiera. Es una estafa perpetrada con peri-
cia científica y a la vista de la comunidad 
científica”(13).

Factores relacionados con la 
proliferación del plagio

Aunque siempre estuvo presente, hoy 
en día concurren ciertas condiciones que 
hacen del plagio un problema de relevan-
cia creciente. La relativización de la verdad 
y la condescendencia con la mentira en la 

vida pública deben considerarse ahora un 
signo de los tiempos, indiscutiblemente 
favorecedor. Además, la propiedad privada 
y los derechos de autor –en suma, la indi-
vidualidad–, están en retroceso, mientras 
ganan terreno la apropiación indebida y la 
colectivización del mérito y el trabajo ajenos 
dirigidas por intereses particulares. Aparte 
de estas razones de índole político-social, 
otra principal tiene que ver con el acceso 
a Internet y la consiguiente posibilidad de 
obtener grandes cantidades de información 
en formatos fácilmente reproducibles, lo 
que ha dado lugar a la cultura del copy-
and-paste –la denominación informática 
del plagio–, que se empieza a utilizar en la 
etapa escolar y luego se extiende a la vida 
universitaria. Pero también hay motivos adi-
cionales que explican su aumento entre los 
investigadores profesionales, especialmente 
la necesidad de publicar la mayor cantidad 
de trabajos en el menor tiempo posible (lo 
que los anglosajones han denominado de 
forma rotunda y clara síndrome publish 
or perish, publica o perece), que resalta la 
importancia dada actualmente al artículo 
como complemento de toda investigación, 
podríamos casi decir de todo investigador y 
de su desarrollo profesional(14). Este “tanto 
publicas, tanto vales” lleva a que muchos se 
vean tentados a reproducir pensamientos o 
creaciones que pertenecen a otros sin res-
petar el concepto de autoría(15,16). Uno de los 
casos más notables es el del doctor Slutsky 
de la Universidad de San Diego en Califor-
nia, que publicó 137 artículos en 7 años, 
es decir, un artículo por cada trece días 
laborables, el 56% de dudosa validez y el 
9% llamativamente fraudulentos(17). Como 
afirma França-Tarragó(18), un autor que tiene 
gran número de artículos publicados está 
dando una señal de alarma para examinar el 
contenido y origen de sus investigaciones.

En ese mismo sentido, Bunge considera 
que “la mayoría de los fraudes científicos 
son motivados y se cometen por ansia de 
prestigio instantáneo”(13). Ciertamente, es 
esta una de las principales causas que lo 
originan, pero aún se pueden citar otras 
más. Por ejemplo, el tener indicadores 
bibliométricos más elevados posibilitará 
el acceso del investigador a un puesto de 
trabajo, a una subvención o a una distinción 
académica. Así que publicar en las mejores 
revistas y ser citado el máximo número de 
veces posible, en algunos casos casi a cual-
quier precio, llega a ser su objetivo final. El 
problema surge cuando para la obtención 
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de ese beneficio se altera el resultado de un 
trabajo o se bloquean o retrasan los que no 
le benefician(19,20). Tal como acertadamente 
se ha dicho, cuando se conjugan diferentes 
condicionantes el arte de la ciencia da lugar 
a la ciencia del engaño, que puede atrapar a 
aquellos que se encuentran más predispues-
tos(21). La realidad es que cada vez con más 
frecuencia se presentan situaciones donde 
se suscitan recelos respecto a la paternidad 
de una información o de una obra. En estos 
casos los hechos debieran ser analizados 
con objetividad y desapasionadamente para 
esclarecer la verdad(22).

Fraude en las calificaciones

La valoración de los hechos a que hace-
mos mención merece otra consideración. 
Una calificación injusta señala el nivel –de 
conocimiento, de rigor y moral– del tribunal 
o de la institución que la emite; en ocasio-
nes de ambos. Permite juzgar el entorno en 
que se produce. Teóricamente existen unos 
procedimientos y unas instancias de filtro 
que tendrían que velar por la honestidad y el 
valor científico del trabajo en todas sus par-
tes. Así, desde el propio director o tutor a la 
Comisión de Doctorado de cada universidad, 
a la que entre otras funciones se le asigna el 
admitir a trámite la tesis, nombrar el tribu-
nal que la debe evaluar y aprobar quiénes 
tendrían que decidir la concesión de premio 
extraordinario. En el caso de las tesis, los 
componentes del tribunal deben de estar 
en posesión del título de doctor, acreditar 
una experiencia investigadora significativa 
y tres de los cinco responsables de juzgarla 
no podrán pertenecer a la institución donde 
se desarrolla (dos, por tanto, sí), aunque lo 
habitual es que pertenezcan a grupos con 
afinidad de intereses y relación personal 
con el doctorando o su equipo, pudiendo 
generarse un quid pro quo nada deseable 
y que debiera reglamentarse para que sea 
evitado. Ateniéndose a las normas propias 
del centro y según disponga el presidente, 
los doctores presentes durante su defensa 
podrán realizar las cuestiones que conside-
ren oportunas, realizándose la calificación 
al finalizar la misma, su discusión pública 
y tras deliberación privada sobre la misma. 
Para los trabajos de fin de máster, la respon-
sabilidad corresponde al personal comisio-
nado (habitualmente presidente, secretario y 
vocal) y al director. En ambos casos, tanto 
las comisiones como los miembros de cada 
tribunal están autorizados para solicitar la 
revisión informática de contenidos y su 

informe, pudiendo hacerlo individualmente 
y en cualquier momento. Realmente los 
trabajos académicos sólo son analizados 
y confrontados con textos previos si los 
evaluadores lo consideran necesario y se 
dispone de los programas destinados a tal 
fin, lo que supone una limitación a la efi-
cacia del procedimiento frente al timo y el 
engaño. De hecho, entre nosotros no existe 
tradición en la práctica de estas revisiones 
ni hasta el momento las administraciones 
han propiciado positivamente su adopción.

En su trabajo sobre Ética de la publica-
ción científica, Harvey Marcovitch advierte 
que “el público espera, con razón, que 
científicos, investigadores, clínicos y direc-
tores de revistas sean honestos y dignos 
de confianza”, recalcando que “no estar a 
la altura de estos ideales puede corromper 
la ciencia, dañar a los pacientes y engañar 
a los patrocinadores financieros”(23). Tales 
palabras tendrían que ser aceptadas sin 
mayor problema, aunque repensar algunas 
cuestiones que plantean es hoy asunto –
lamentablemente– de apremiante exigencia. 
Respecto al imperativo que debemos dar-
nos, básicamente la transparencia se pone 
de manifiesto en la exposición de la meto-
dología utilizada y en la bibliografía; la vera-
cidad en la presentación de los resultados 
obtenidos, en las pautas para el análisis de 
los datos y en el rigor de su interpretación. 
Todas las partes de cualquier trabajo deben 
de estar interrelacionadas entre sí, comple-
mentarse y aparecer presentadas de manera 
adecuada. Junto a la originalidad estos son 
aspectos clave en la validez de la investiga-
ción. Por otro lado, y como es bien sabido, 
una investigación formalmente válida puede 
en razón de otros criterios –necesidad, per-
tinencia, tener mayor o menor exigencia en 
sus objetivos– resultar de escaso valor y 
calidad. Precisamente todos estos aspectos 
deben hacerse notar mediante la evaluación 
y la calificación.

En nuestro país el “cum laude” (men-
ción de honor) es el mayor nivel de cali-
ficación de una tesis, sólo superada por 
la distinción de Premio Extraordinario de 
doctorado. Esta calificación suplementaria 
le concede la vitola de máximo prestigio 
y aval científico, tendría que garantizar la 
veracidad y pronosticar el general recono-
cimiento. Según el Ministerio de Ciencia, 
Innovación y Universidades, en el año 
2014 un 87% de las tesis leídas en nuestro 
país logró la mayor nota posible, cayendo 

el porcentaje ligeramente en 2015 y 2016, 
cuando lograron ese reconocimiento el 
85,3% y el 82,4% de los trabajos(24). Al 
ver esos informes cabe preguntarse si esa 
situación es justa y si nuestros doctorandos 
se sitúan constantemente en los niveles más 
altos del rango de calificaciones. Es seguro 
que no. Y las consecuencias son de daño 
multilateral, sobre todo a los mejores, que 
se ven rebajados a verse incluidos entre la 
mayoría, y afectando al prestigio de las ins-
tituciones docentes y de nuestras adminis-
traciones. Entonces, ¿por qué este abuso? 
Evidentemente, junto a lo ya expuesto, las 
presiones y compromisos internos, además 
de la imagen hacia el exterior de la propia 
institución académica, deben tener en ello 
una responsabilidad importante. Y con ello 
queremos insistir en lo que en el futuro, y 
para su mayor reputación, debe ser –y ya 
no puede ser– la Universidad.

Otra cuestión que no debe olvidarse. 
La publicación (el hacer público el resul-
tado de nuestro trabajo) es el hecho final 
(lógico y necesario, exigible) de cualquier 
investigación. Dar a conocer al mundo cien-
tífico las consecuencias de una investiga-
ción, suponga un avance indiscutible o no, 
acompaña al progreso de las ciencias. Poder 
acceder a lo ya investigado y a sus conclu-
siones, por ejemplo, es indispensable para 
evitar la duplicidad de proyectos y esfuerzos, 
especialmente si se tiene en cuenta la gran 
producción científica actual. Drumond Renie, 
ex presidente de la Asociación Mundial de 
Revistas Científicas, afirma al respecto que 
“la ciencia no existe hasta que es publi-
cada”(25). Si se entiende cuál es la finalidad 
de una tesis –aportar nuevos conocimientos 
en una materia dada– no parece aceptable 
que los resultados no sean difundidos a 
través de las plataformas destinadas a tal 
fin (la base oficial TESEO del Ministerio de 
Educación), los servicios de publicaciones 
universitarios o editoriales especializadas. 
Esa negativa a publicar se denomina oscu-
rantismo. Debemos reiterar que en ciencia 
lo que no se comunica no existe; y si el pro-
ducto de nuestra labor ofrece conocimiento 
de valor relevante debe ser dado a conocer. 
El “cum laude” entendemos nosotros que 
obliga a ello.

Dimensiones del fraude 
científico

La dimensión de esta “plaga insidiosa y 
maligna”, tal como se ha denominado(18), ha 
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recibido en nuestro medio escasa atención. 
Sin embargo, la Wikipedia presenta desde 
hace años un listado de más de 50 casos 
de supuesta “mala conducta” científica de 
índole muy distinta(26), y se estima que podría 
afectar hasta el 10% de lo publicado(27). Mar-
tinson et al.(28) evaluaron mediante encuesta 
las dimensiones del fraude en EE.UU., siendo 
los resultados obtenidos cuantitativamente 
llamativos. En efecto, más del 12% de los 
encuestados confesaron haber hecho la 
vista gorda ante el uso por otros de datos 
erróneos o interpretaciones cuestionables. El 
15,3% eliminó observaciones o datos en sus 
análisis. El 15,5% admitió haber realizado 
cambios en el diseño, la metodología o los 
resultados de una investigación por presión 
de quien la había subvencionado. El 10% se 
asignó indebidamente la autoría de un tra-
bajo. Y el 6% ocultó datos que contradecían 
los resultados de la propia investigación. En 
total, más de la tercera parte de los científi-
cos encuestados reconoció haber realizado 
alguna de las malas conductas comentadas 
en sus investigaciones durante los tres años 
previos. Desde otra perspectiva, entre 2000 
y 2010 se retractaron de la base de datos 
PubMed 742 artículos en lengua inglesa por 
fraude. Otro dato de interés es que haya sido 
reconocido que entre el 0,02% y el 0,2% de 
las publicaciones incluidas en esta base de 
información bibliográfica son plagiadas(29). 
En una revisión sistemática en la que se eva-
lúa la respuesta de un amplio grupo de inves-
tigadores sobre sus comportamientos, el 2% 
admite haber producido, falsificado o modi-
ficado sus datos o resultados al menos una 
vez, y un 34% admite haber llevado a cabo 
prácticas de investigación éticamente cues-
tionables(30). Si se tiene en cuenta que en 
Estados Unidos existen alrededor de 400.000 
científicos que desarrollan su trabajo con 
fondos federales, ese 2% significa que 
alrededor de 8.000 investigadores admiten 
haber cometido fraude científico en alguna 
ocasión(31). Un hecho que agrava estas valo-
raciones es el que únicamente un 24% de los 
investigadores que han realizado ese tipo de 
prácticas lo comunican al investigador prin-
cipal o a los responsables del centro en el 
que desarrollan su trabajo(32). Por otro lado, 
se podría pensar que el fraude científico es 
un hecho que se ha dado en el pasado pero 
que actualmente está disminuyendo. Nada 
más alejado de la realidad, pues el número de 
artículos retractados por año ha aumentado 
durante la última década, especialmente por 
prácticas fraudulentas(33). Según datos apa-
recidos en Nature(34), el número de estudios 

rectificados se ha multiplicado por diez en 
la última década, mientras que el número de 
artículos publicados solamente ha aumen-
tado un 44%. Otra circunstancia que puede 
ser analizada es en qué proporción se da cada 
tipo de fraude y si está más o menos ligado a 
distintos estamentos universitarios. En este 
sentido, Titus et al.(35) encuentran que la 
fabricación o falsificación de datos constituye 
el 59,7% de todos los fraudes, y el plagio el 
36,3%, siendo el 4% restante de causa no 
especificada. Según otro estudio las causas 
por las que se retracta un artículo científico 
son, en el 73,5% de los casos, por errores 
técnicos cometidos en el desarrollo de la 
investigación y en el 26,6% por fraude(36). En 
cuanto al rango académico de los científicos 
involucrados, el 21,9% eran catedráticos o 
investigadores sénior, el 13,9% profesores 
asociados, el 16,9% ayudantes de investi-
gación, el 24,9% becarios posdoctorales, 
el 14,4% estudiantes, y a un 11,9% no se 
le podría atribuir un estamento definido. De 
todas formas, los datos presentados pueden 
estar subvalorados dado el carácter negativo 
que para los autores tiene el que se retire 
su artículo y los cargos que se les pueden 
imputar, por lo que se ha sugerido que el 
problema pueda ser mucho mayor y que las 
retractaciones solamente son la punta que 
asoma del iceberg.

Cómo evitar estas situaciones

No cabe duda de que en el mundo cien-
tífico se reproduce aquello que se da en la 
comunidad, en cuanto a comportamiento 
ético, rectitud moral y estimación de los 
principios personales y sociales básicos se 
refiere. La corrupción en las conductas cien-
tíficas debe entenderse entonces como “un 
capítulo más” dentro de la gran preocupación 
mundial por la corrupción en general(37). Aun 
pudiendo verse con alguna reticencia, el alto 
nivel reseñado justifica que la suspicacia sea 
necesaria y que la exigencia de control de 
este mal fuera mayor, ya que no todos los 
doctorandos y autores que envían trabajos 
para su posible publicación son honestos. 
En el caso de las revistas científicas, es 
responsabilidad de sus comités editoriales 
el efectuar una valoración exhaustiva, una 
selección rigurosa y un tamizaje prolijo de los 
artículos que recibe para su posible publica-
ción y su contenido(18). A veces rechazarán el 
artículo; otras pedirán al autor que mejore o 
realice correcciones. La finalidad será ofre-
cer al público lector información de calidad. 
Sumado a ello, la ciencia cuenta con una 

serie de mecanismos de seguridad robus-
tos que debieran garantizar una corta vida 
a cualquier mentira. Tal como ha sintetizado 
Pérez Tamayo(38): en primer lugar, el espíritu 
crítico y la incredulidad propia de los científi-
cos, que si no son congénitas se adquieren 
rápidamente por deformación profesional; el 
no aceptar nuevos hechos o teorías hasta que 
no han sido puestas a prueba por grupos dis-
tintos al de su origen; y también la vigilancia 
no intencionada pero muy eficiente resultante 
de la naturaleza abierta del trabajo científico, 
que casi siempre se muestra a la vista de 
todo el mundo.

Como es bien sabido, actualmente la 
calidad de las revistas científicas se puede 
calificar mediante el índice de impacto, que 
se basa en el número de citas de los artícu-
los que publica. Los responsables del blog 
Retraction Watch(39), Adam Marcus e Ivan 
Oranskyhan, han propuesto que para comba-
tir el fraude en las publicaciones se utilice un 
índice o factor que cuantifique el número de 
retractaciones que se les han impuesto por 
cada 1.000 trabajos publicados. Tal como ha 
escrito Jouve(40), entre otras medidas podría 
también probarse un índice de transparencia, 
que incluiría la puntuación tras la revisión 
por pares de los manuscritos.

En otro orden de cosas, la responsabi-
lidad académica debe entenderse aunque la 
obra plagiada haya trascendido al público o 
hubiese sido divulgada (por ejemplo, una 
edición impresa o digital), ya que se incurre 
en responsabilidad civil o penal al lesionar los 
derechos morales y patrimoniales del autor. 
Dándose tal situación, además de actuar en 
su propio ámbito, las instituciones educativas 
tienen el deber de informar a las autoridades 
judiciales competentes, ya que de no actuar 
incurrirían en omisión de obligaciones de 
consecuencias legales. En sintonía con ello, 
en el informe Análisis y revalorización de 
los estudios de doctorado en España, de 
la Real Academia de Doctores, publicado por 
última vez a mediados de 2016(41), el grupo 
de expertos que lo firma propone que para 
aquellas tesis con una calificación unánime 
de sobresaliente sea una comisión con una 
composición diferente a la del tribunal la que 
decida si es merecedora de la mención “cum 
laude”. A la vez las universidades debieran 
sensibilizar a los docentes y alumnos sobre 
la necesidad no sólo de respetar la creación 
intelectual ajena, sino de generar conciencia 
frente a la importancia de realizar trabajos que 
sean fruto de la investigación original y de 
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análisis riguroso(42). En The Little book of 
Plagiarism, el jurista norteamericano Richard 
Poster sostiene que en los tiempos actuales 
es ingenuo pretender erradicar el plagio por la 
sola vía de predicar a los estudiantes la mali-
cia moral que él conlleva(43). Las denuncias 
creíbles han de ser investigadas con todos 
los medios a nuestro alcance; y las formas 
graves en un trabajo de fin de máster o en 
una tesis doctoral deberían llevar a la sanción 
disciplinar reglamentaria y la revocación del 
título, sin que ello tenga que excluir acciones 
legales.

En el caso del realizado por el Presidente 
del Gobierno en su Tesis Doctoral y su libro, 
el apaño parece tan claro que el “cum laude” 
sólo se podría defender si lo que acompaña 
al plagio fuese de una relevancia excepcional, 
por la novedad de algún planteamiento o por 
algún análisis revolucionario de la realidad 
tratada. Una vez más, y como pudiera haber 
ocurrido en los otros dos casos de actualidad, 
se ha cumplido la doble mentira de mentir 
plagiando y mentir diciendo que no se ha 
plagiado. Junto al daño realizado a la con-
fianza pública en la ciencia, a lo que queda del 
espíritu universitario, al mundo de la investi-
gación, expuestos de forma más notable que 
nunca en nuestro país a perder credibilidad, 
prestigio y recursos, su tolerancia contribuiría 
a fomentar la competencia desleal, la ventaja 
académica injusta, la pereza y desincentivará 
el trabajo dedicado y riguroso.
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Víctor Mira: surrealismo, 
misticismo y rebeldía

L a obra de Mira ha sido reconocida por la crítica inter-
nacional por su capacidad de síntesis entre los proce-
dimientos informalistas, la dimensión figurativa y la 

recreación personalísima de algunos de los géneros tradicio-
nales, como por ejemplo, la naturaleza muerta. Además de su 
labor pictórica, Mira destacó por su producción en el campo 
de la escultura, la cerámica, la obra gráfica, con sus dibujos, 
la poesía y la literatura, en general.

Estilo y obra
Víctor Mira nació en Zaragoza en 1949 y murió en 

Múnich en 2003. Su carrera artística ha estado marcada por 
un carácter autodidacta, desarrollando el grueso de su tra-
bajo entre la pintura, el dibujo, la escultura y la literatura. Su 
gusto por el arte propició que desde muy joven encauzara su 
trayectoria profesional, ya que con tan solo dieciocho años 
Mira pudo realizar su primera exposición de escultura en su 
ciudad natal.

En 1970 trabaja en Madrid con un grupo de teatro y con 
T.V.E. y tras residir un tiempo en Barcelona y Madrid, regresa 
de nuevo a Zaragoza en 1975. Viaja a Alemania, primero a 
Heidelberg y luego a Múnich, donde padece un frío de tal 
magnitud que determina su regreso a España. Ya en Barce-
lona, desde agosto de 1977, alterna su residencia entre dicha 
ciudad y Múnich, hasta que fija su residencia en la ciudad 
alemana. Ha viajado por EE.UU., Suiza, Italia y África, en 
varias ocasiones.

Como pintor, su primer período, de 1967 a 1979, se encua-
dra en un surrealismo con variados matices. Entre 1967 y 1971 
aparece una etapa de búsqueda con iconos tan cambiantes 
como máquinas sin uso, fetos arrojados del claustro materno, 
esqueléticos caballos, ataúdes volando hacia el espacio, cuernos 
de la abundancia del que salen huesos, cadavéricas siluetas 
humanas y formas irreconocibles. Posteriormente, enfatiza en 
el dibujo infantil, luego desaparece la anterior temática y se 
inclina por figuras que simbolizan el ser humano indefenso y 
unas formas alargadas tipo panecillos de colores cambiantes y 
repletos de hermetismo, sobre los cuales, en ocasiones, viven 
mariposas.

De 1972 a 1975 cabe dividirlo en dos apartados que desa-
rrolla al mismo tiempo. El primero se basa en un regocijante 
bestiario de palpitante tono poético, en el que todo género de 
vida animal parece sumergido en un reino felizmente irónico 
carente de violencia. El segundo consiste en una fauna pintada 
casi con exactitud, en variadas posturas y en un número de 
uno a varias docenas de animales.

Desde mediados de 1975 hasta principios de 1979, año 
en el que culmina su serie Buoesbager, emplea un soporte cua-
driculado, colores llamativos, insertando sus figuras, tanto 
animales como humanas, en un ambiente de notable carácter 
oriental. La naturaleza vegetal juega en estos años un impor-
tante papel, de gran colorido y realiza óleos de dimensiones 
considerables. A principios de la década de los ochenta, Mira 
realiza una serie de obras pictóricas en las que arcos, f lechas, 
azagallas y demás elementos propios de una cultura anterior, 
ocupan la parte principal de sus obras. Los colores empleados 
son oscuros, negros, azules y marrones, preferentemente.

Su pasión por el arte vino de la mano de un gusto por 
la literatura; así, en 1971, escribe la novela inédita La vaca 
de compañía y, posteriormente, El libro de las dos hojas, Esté-
tica kebrada aragonesa y Tierra. Ha publicado un libro sobre 
letrismo, titulado Im Buchstaben Ligt Das Feuer, en 1979; el 
letrismo es un movimiento poético de vanguardia que solo 
valora el sonido de las palabras y no su significado. Asimismo, 
ha publicado varios libros sobre poesía y otros sobre diversos 
temas, libros únicos o en series muy cortas con predominio 
total de lo estético, a los cuales concede gran importancia. Fue 
invitado por Antonio Saura para participar en la exposición 
conmemorativa del 250 aniversario del nacimiento de Goya, 
en Zaragoza, en 1996. Concluirá esta década con su primera 
exposición fotográfica en Nueva York.

En esta década será cuando desarrolle su ciclo titulado 
Antihéroes. Serie que agrupa obras de toda forma y condición, 
como la pintura, dibujo, cerámica y una obra teatral. Se trata 
de un tétrico imaginario de visiones, temores, miedos y pesa-
dillas del interior de un ser destrozado y desgarrado, como 
afirma Tristchler. El protagonista de sus obras es el antihéroe, 
un personaje abatido y desengañado, que muestra su lado más 
frío, gélido, como si de un muerto se tratara.
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Su indiscutible aportación al mundo del arte y la cultura 
fue también reconocida cuando el artista murió trágicamente 
tras arrojarse al tren. El martes 18 de noviembre del 2003, 
tras haberse registrado un incendio en la cocina de su apar-
tamento, provocado por un cortocircuito, el artista decidió 
quitarse la vida en la fase, calificada por muchos, como su 
etapa profesional más dulce. Las pérdidas materiales fueron 
cuantiosas; según su galerista en Múnich, se quemó gran parte 
de su trabajo. La noticia de su fallecimiento conmocionó al 
mundo del arte y en especial a su tierra natal.

En este año 2003, es designado por la feria ARCO como 
el mejor artista español vivo, se embarca en el proyecto Dis-
parates de Fuendetodos, donde homenajeaba a Goya, conti-
nuando los grabados de la serie de los Disparates. Ha reali-
zado diversas exposiciones individuales en Múnich, Bregenz, 
Berlín, Madrid, Düsseldorf y Huesca, entre otras ciudades. 
La última se llevó a cabo en Barcelona en 2011. Las exposi-
ciones colectivas se han celebrado en Hamburgo, Estambul, 
Múnich, Innsbruck, La Coruña, Berlín, Segovia, Linz, Viena 
y Barcelona, entre otras ciudades. La última la celebró en La 
Carbonería-Espacio de Arte, de Huesca, en 2012.

Sus obras se encuentran en museos e instituciones de las 
siguientes ciudades españolas: Madrid, Valladolid, Santan-
der, Vitoria, Huesca y Barcelona; y de las siguientes ciuda-
des extranjeras: Nueva York, Stuttgart, Múnich, Dresde, 
Würzburg y Basilea, entre otras. En Zaragoza, sus obras se 
encuentran en la Diputación Provincial, Gobierno de Aragón 
y Cortes de Aragón.

Los cuadros de niños
Mira no es un retratista ni un pintor de niños, no obstante 

los representa dentro del contexto general de su obra, como 
figuras surrealistas y como modelos que acompañan a otras 
imágenes que son, en realidad, las que nos trasmiten el men-
saje del autor. Entre sus obras queremos destacar las siguientes.

El primer cuadro de Mira, de la Serie Interiores catalanes 
con tomate, pertenece a una etapa marcada por un expresio-
nismo figurativo que abarca desde fines de los setenta hasta 
principios de los ochenta. En esta serie ref leja en sus figuras 

humanas una peculiaridad que estriba en el gran tamaño de 
sus orejas. En estas obras incluye frases, como “la continui-
dad de los padres”, “incendio en el negocio” o “no se lo digas 
a nadie”, impregnando cierto carácter crítico sobre las mis-
mas. El cromatismo se caracteriza por tonalidades oscuras, 
haciendo de sus cuadros obras discretas enmarcadas en la 
semipenumbra de la noche, la mayoría de ellas.

En la obra, no solo llama la atención el tamaño desco-
munal y la deformidad de las orejas de todos los personajes, 
sino otro conjunto de deformidades que ha creado el autor, 
como son las macrocefalias, el gran tamaño de la nariz, el 
peculiar peinado de las figuras representadas y el vestuario 
muy característico. La figura de mayor tamaño es de una 
mujer desnuda y embarazada que se sostiene el abdomen con 
ambas manos; el grosor de sus piernas no se corresponde con 
la delgadez de sus brazos. El tamaño de sus orejas supera con 
creces el tamaño de la cabeza, que está rapada. A su izquierda 
aparece otra figura tapada con una bata blanca que solo deja 
ver la cara. Sus ojos, que están cerrados, nariz y boca son de 
gran tamaño.

Parece que en el cuadro hay dos figuras infantiles: el ado-
lescente de la izquierda y el niño más pequeño situado en 
primer plano. Este mira fijamente al espectador, tiene una 
facies y manos simiescas, grandes orejas y piel de color oscuro, 
como algunos de los otros personajes. No es precisamente un 
retrato con proporciones corporales armónicas. Los vestidos 
son anacrónicos. El pintor nos muestra su repulsa por una 
belleza arquetípica. Predominan los colores oscuros, con algún 
azul y amarillo y los fondos son azules y negros. La luz es 
frontal (Fig. 1).

Con este título, Acontecimientos ocurridos en Barcelona, el 
artista ha querido transmitir el ambiente de represión polí-
tica vivido en Barcelona en los años setenta. Posiblemente, el 
artista los vivió en primera persona, ya que vive en Barcelona 
en el año 1971 y luego se instala allí a partir del año 1977.

Las figuras, bien delimitadas con gruesos trazos, ocupan 
casi toda la superficie del cuadro y describen dos espacios 
diferentes. A la izquierda, se encuentran las fuerzas represivas, 
que pueden ser la policía, representada por figuras mons-
truosas en número de cuatro. Las representa en forma de 
perro bípedo con grandes cabezas, grandes ojos y una gran 
dentadura. Todas ellas acosan a las figuras que se encuentran 
en la parte derecha del cuadro.

Las figuras humanas son un grupo de personas asustadas 
que retroceden ante el acoso de las bestias. En este grupo de 
personas se encuentran tres niños. El pintor las ha repre-
sentado desnudos mediante trazos mal definidos y grandes 
deformidades: macrocefalia, grandes ojos saltones y una gran 
boca. Los colores son una mezcla de cálidos y fríos, como son 
el rojo, amarillo y verde, de variada gama (Fig. 2).

En El pecado, el pintor ha querido expresar el contraste 
entre la vida, la condena y la luz. En la obra aparece un árbol 
de donde pende una cuerda que sirve de columpio a una mujer 
desnuda. En el tronco del árbol aparece una discontinuidad, 
como si hubiese sido cortado y desplazada la parte superior 
del mismo. La mujer mira con recelo a una serpiente que está 
enroscada al árbol y que parece ofrecerle un fruto prohibido o 
bien le está tentando y mostrando el camino para su condena. 
Otra vez aparece la imagen del misticismo y la rebeldía.

Figura 1. 
Obra de 
la Serie 
Interiores 
catalanes 
con tomate.
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En la parte superior izquierda de la obra aparecen dos 
ángeles alados que llevan una vela encendida cada uno. Se 
acompañan de otro animal, como es un murciélago. Como 
en todas sus obras, existe un predomino por las líneas curvas; 
las siluetas y figuras humanas no responden a una anatomía 
correcta. La mitad inferior del cuadro está ocupada por unas 
estrellas doradas sobre un fondo azul. La parte superior del 
cuadro la ocupan las figuras, sobre un fondo de color rojo 
(Fig. 3).

El lobo con la llave es un dibujo que pertenece a la serie 
Caperucita roja. Viaje de una generación, que el pintor realizó en 
los años noventa y publicados como libro en 2001, por Electa. 
Lo constituyen 98 dibujos con la misma temática. Se sabe de 
la afición de Mira por los animales y las bestias. En este caso 
se observa un lobo gigantesco con una llave en la boca y que 
mira fijamente a una niña. Las patas del lobo se posan sobre 
tres ranas que hay en el suelo, también de gran tamaño.

La niña está de espalda, desnuda y de pie. Lleva pelo 
largo. Parece que mira a una planta con flores de gran tamaño. 
Los trazos no están bien definidos. El dibujo nos muestra la 
pequeñez e indefensión de la niña que está a merced del lobo. 
Apreciamos una estructura triangular, con luz frontal. Los 
fondos son negros (Fig. 4).

La sorpresa es otro dibujo que pertenece a la misma serie. 
En este caso, se observa un lobo gigantesco arrodillado y en 
actitud de súplica ante Caperucita. El lobo está semioculto 
entre las f lores, también de un tamaño gigantesco. Cabe 
destacar la apariencia humana del lobo, sobre todo, de sus 
piernas y su gran mano, no así su cabeza. Caperucita se 
queda asombrada y asustada por la aparición del animal, 
eleva sus brazos para cubrir parte de su cara y entreabre la 
boca. El dibujo, tan característico de Mira, se ha realizado 
en un fondo negro, que confiere una atmósfera de tensión 
y horror (Fig. 5).

Figura 2. Acontecimientos 
ocurridos en Barcelona.

Figura 3. 
El pecado.

Figura 4. 
El lobo con 
la llave.
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La bacteria del miedo es otro de los dibujos de Mira en el 
que aparece una situación onírica y surrealista. Se observa la 
cabeza y la parte superior del torso de una figura cadavérica 
que coge e intenta morder en el cuello a una niña que tiene a 
su merced. La figura mantiene una mirada fija y obsesiva que 
añade más terror a la escena. La niña de corta edad está debajo 
de este fantasmal ser, con los ojos cerrados y, posiblemente, 
muerta. La pequeña tiene una larga cabellera.

Los colores ayudan a mantener el ambiente terrorífico que 
el artista ha querido transmitir al espectador. Predomina el 
color rojo y naranja que ocupa gran parte del cuadro. El color 
amarillo es del cadáver y el color negro es el del fondo. La luz 
se recibe de frente (Fig. 6).

Europa (primera versión) es una de las creaciones de Mira 
que están siempre marcadas por una aureola de dramatismo 
y dolor y abarca varias épocas y temas, varias gamas cromá-
ticas y técnicas, pero en todas hay elementos comunes: el 
hombre, el destino, el tiempo, la vida, la muerte y el drama 
del artista. Así, de esta fase en adelante, los motivos religio-
sos, como cruces y calaveras, serán una constante. Además se 
acompañan, en este caso, de figuras de toros y águilas. Se ha 

dicho de sus trabajos que van acompañados de una aureola de 
misticismo y rebeldía. Comprendiendo el grueso de la obra 
de Víctor Mira, como una cadena en la que los eslabones son 
los diferentes ciclos en los que se agrupan sus trabajos, cabe 
mencionar, que las obras realizadas a principios de los años 
noventa se reúnen bajo el nombre de ciclo Estilitas, de fuerte 
componente religioso.

Como señalan algunos expertos, Víctor Mira convierte los 
temas religiosos, en particular la crucifixión, en algo propio. 
Los colores elegidos oscilan entre las gamas de negros, rojos, 
grises, marrones y azules, siendo este último la tonalidad que 
indique el lugar o trocito de lienzo en el que existe la salva-
ción, como si de un haz de luz se tratara. En este contexto 
Mira, artista polifacético por excelencia, realiza una serie de 
esculturas y dibujos en los que la religión se presenta como el 
tema central, una vez más.

En este tríptico, se observan tres ángeles alados en la pieza 
central, todos ellos con las mismas características en cuanto a 
edad, situación y color, aunque al ángel de la derecha el autor 
no ha querido ponerle pelo en su cabeza. Obra de 1986, es un 
óleo sobre lienzo de 250 por 600 cm (Fig. 7).

Figura 6. 
La bacteria 
del miedo.

Figura 7. 
Europa. 
Primera 
versión.

Figura 5. 
La sorpresa.
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Europa (segunda versión) es una obra del mismo tamaño. 
Aparecen en el cuadro diversas imágenes que son caracterís-
ticas de las obras de este autor en esta época: iconos y motivos 
relacionados con la religión y la muerte. La muerte toma forma 
de calavera en cuyo interior aparece una cruz, acompañada 
de otros elementos como cabezas de águilas que transmiten 
al espectador un sentimiento de frialdad, de desesperación 
y de agonía.

En definitiva, una de las constantes a partir del año 1987, 
para todas las obras de Mira, será la muerte, de la que habla 
sin ningún tipo de reticencia, sino todo lo contrario. Como 
él mismo afirma: la muerte no me obsesiona, es una compañera 
con la que vivo. Como artista yo mismo puedo ser la muerte y no 
significa nada para mí. Aborda esta temática de forma natural 
y constante, sobre todo, a partir de finales de los ochenta hasta 
inicios del siglo XXI.

Las características de la obra son semejantes a las descritas 
en el cuadro anterior, aunque los colores son más cálidos, las 

líneas más delimitadas y los fondos son de gamas marrones y 
grises. Los ángeles se parecen a los representados en la obra 
anterior, aunque en este caso adoptan posturas más bizarras. 
Obra de 1987 (Fig. 8).
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Figura 8. 
Europa. 
Segunda 
versión.
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El balance, en general, del congreso ha sido muy positivo en 
todos los sentidos.

En lo personal, como presidente del comité organizador, ha 
sido un honor y una gran satisfacción, que me ha permitido salir 
de mi torre de marfil en el trabajo, conectar y conocer a muchos 
colegas, altamente competentes que me han apoyado y estimulado 
en la preparación y desarrollo del congreso, lo que ha posibilitado 
que todo haya sido más fácil de lo que yo había previsto.

El grupo Pacífico, con su secretaria Judith Laita, ha sido, la 
base, el centro logístico y operativo, que ha facilitado todas las 
conexiones necesarias entre ponentes, moderadores, comité cien-
tífico y organizativo. Han sido magníficos, muy profesionales.

El ser Málaga, la sede, ha sido un acierto total, porque las 
comunicaciones con el resto de España han sido rápidas y cómo-
das en general; el clima cálido nos acompañó y el nivel de como-
didad hotelera, de restauración y transporte creo que ha sido mag-
nífico. El Palacio de Congresos, luminoso y amplio, ha permitido 
el desarrollo completo del programa a un mismo tiempo.

La industria farmacéutica y de la alimentación infantil han que-
dado muy satisfechas, por el formato de su ubicación y el gran 
número de congresistas que han pasado por su estand comercial.

Han acudido casi 1.000 personas y no se ha superado esa cifra 
como estaba previsto, porque unos meses antes, se convocaron en 
Andalucía las OPE (oposiciones públicas de empleo) de Pediatría 
hospitalaria, el día 28 domingo de octubre.

El nº total de comunicaciones han sido 277, correspondiendo 
107 a póster con defensa; 118 a póster sin defensa y 52 a comu-
nicaciones orales.

En el acto de inauguración del congreso, participaron el Pre-
sidente honorífico Dr. José del Pozo Machuca, el presidente de 
la SEPEAP Dr. Fernando García Sala-Viguer y el presidente del 
comité organizador del congreso Dr. Juan Manuel González Pérez.

En el discurso inaugural, el Presidente Dr. González Pérez, 
manifestó de forma efusiva y entusiasta, la necesidad de formarnos 
y actuar más como Pediatra-Puericultor. Hizo un alegato en defensa 
y reivindicación de la Puericultura, como base fundamental de la 
actuación profesional en Primaria. Habló sobre el conocimiento 
del niño sano y normal, así como las amplias variaciones de la 
normalidad, y los diversos problemas menores que preocupan a 
las familias y que no se estudian en la Facultad, no se ven, ni se 
tratan en el Hospital.

Denunció que la Puericultura, labor básica y esencial en Aten-
ción Primaria, se está perdiendo, por la gran presión asistencial, 
con falta de tiempo, por desidia o bien por desconocimiento y que 
la estamos dejando en manos de la enfermería, Internet, redes 
sociales y, de forma llamativa y significativa, por las Farmacias, lo 
que es un acto de irresponsabilidad que puede afectar a la buena 
atención del niño. El pediatra es el mejor y más cualificado profe-
sional de la infancia, enfatizó.

Por estos motivos, en el programa científico se hizo hincapié en 
temas básicos de puericultura, con talleres sobre: mitos y errores 
en el cuidado del RN y del lactante; la lactancia materna; la cesta 
de la compra, alimentación saludable en la infancia; trastornos de 
conducta; mesas redondas donde se abordaron el cuidado y atención 
de la boca y de los dientes; el mundo de las lesiones traumáticas en 
el deporte y el juego, así como su implicación positiva, con mejoría 
del desarrollo cognitivo y emocional de los niños y la no necesidad 
de suplementos nutritivos y menos de vitaminas y minerales, quedó 
claro que el único líquido de rehidratación en el deporte, para los 
niños debe ser el agua.

La sexualidad en la adolescencia, se trató en un encuentro 
con un experto.

Hubo debate en los temas de controversia, sobre la utilidad o 
no de las ecografías en AP y también de los prebióticos y el tratar 

o no la infección por Helicobacter Pylori.
Un seminario, con dos expertos nacio-

nales, abordó la temática del TEA.
Las mesas redondas sobre problemas 

prevalentes en gastroenterología y sobre 
actualidad en alergias pediátricas, hablando 
sobre: la inmunoterapia, la marcha alérgica 
y las reacciones adversas a los alimentos, 
fueron muy ilustrativas e interesantes.

Hubo 8 simposios, durante las maña-
nas del viernes y sábado, patrocinadas por 
la industria farmacéutica y de la alimentación 
infantil, a la que tanto le debemos, porque 
son los únicos que nos ayudan y apoyan en 
nuestra formación, patrocinando: becas, cur-
sos, simposio, reuniones y congresos como 
este. Hay que agradecérselo de forma clara 
y efusiva.

Resumen del 32 Congreso nacional de la SEPEAP 2018 
celebrado en Málaga del 25 al 27 de octubre
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En nuestro congreso, se han volcado totalmente, haciendo que 
el balance de las cuentas económicas al finalizar haya sido positivo.

Como es habitual en los últimos congresos, la juventud, llenó 
los 13 talleres, siempre prácticos y abordados por expertos; pero 
a mi entender, quizá sean demasiados, lo cual vacía otras salas 
simultáneas, con temas de sumo interés.

La conferencia extraordinaria patrocinada por Nestlé, fue dada 
por el Dr. Javier González de Dios, que versó, sobre el cine y la 
pediatría.

Creo que fue espectacular, de gran impacto emocional, didác-
tica y amena, pues Javier comunica con gran elocuencia y maestría, 
haciendo volar el tiempo y dándonos unos mensajes, una idea y 
una invitación a recetar películas, como armas terapéuticas, como 
hacemos con los fármacos. Nos dejó claro que el cine, es un 
recurso educativo y de mentalización sanitaria, que nos ayuda a 
comprender y mejorar al ser humano. El cine, manifestó es una 
oportunidad para la docencia y humanización, nuestra práctica 
clínica como pediatra. A más de uno, se le vio sus lágrimas correr.

También dio alegría y satisfacción la entrega de premios a las 
mejores comunicaciones y póster que votó escrupulosamente el 
comité científico.

Los compañeros que han recibido estos premios son:

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

Utilidad de la hemoglobina reticu-
locitaria, receptor sérico de transfe-
rrina e índice receptor. Ferritina para 
discriminar déficit de hierro sin ane-
mia en niños sanos de 1-6 años.

Cristina Bueno Rebollo, Encarnación 
López Ruzafa, María Ángeles Vázquez 
López, Mercedes Ibáñez Alcalde, Francisco 
Lendínez Molinos, Ana Isabel Armenteros 
López, Manuel Martín González, María 
Ortiz Pérez, Rafael Galera, Antonio Bonillo 
Perales.

Hospital Torrecárdenas, Almería, 
España; Hospital de Poniente, El Ejido, 
España.

Recogió el premio: Cristina Bueno 
Rebollo.

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

El adolescente tirano
Leonor Liquete Arauzo, Enrique Pérez Ruiz, Luis Rodríguez 

Molinero, José Manuel Marugán De Miguelsanz, María Ángeles 
Suarez Rodríguez, María Tríguez Garcia, María Dolores Ugidos 
Gutiérrez, Ana Belén Álvarez González, María Jesús Garcia Can-
talapiedra.

CS La Palomera, León, Hospital Clínico Universitario, Valla-
dolid; Hospital Campo Grande, Valladolid; CS Eras del Bosque, 
Palencia.

Recogió el premio: Luis Rodríguez Molinero.

Accésit
Test de diagnóstico rápido de detección de estrep-

tococo, ¿ahorran antibióticos en las faringoamigdalitis 
en Atención Primaria?

Rosario Bachiller Luque, Ana María Ruiz San Pedro, María Ana 
Prado Prieto, José María Eiros Bouza, Tomás Mate Enríquez, Laura 
Melero Guijarro, Gloria Roldan Velasco.

Centro de Salud Pilarica, Valladolid, Farmacia Gerencia Atención 
Primaria Valladolid Este,

Hospital Rio Hortega, Valladolid, Gerencia Atención Primaria 
Valladolid, Este, Valladolid; Centro de Salud Pintor Oliva, Palencia.

Recogió el premio: Rosario Bachiller Luque.

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

Primer premio
Estudio de la cobertura de las vacunas no sistemá-

ticas en la población pediátrica de un Centro de Salud 
urbano de Málaga

Eloy Pozuelo Lima, Aurora Egea Lerdo De Tejada, María Iglesias 
Téllez, Francisca Palacios.

Centro de Salud Huelín, Málaga.
Recogió el premio: Eloy Pozuelo Lima.
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1er accésit
Poliuria y polidipsia: no siempre es diabetes
Irene Baquedano Lobera, Beatriz Floriano Ramos, Ana María 

Mateo Ferrando, Aida María Gutiérrez Sánchez; Marta Marín 
Andrés, Sara Barbed Ferrández, Laura Sala Fernández, Ana Laura 
Martínez De Morentin Navarcorena, Inés Félez Moliner, Antonio 
de Arriba Muñoz.

Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza 2 Hospital Uni-
versitario del Río Hortega, Valladolid.

Recogió el premio: Irene Baquedano Lobera.

2o accésit	
Lactante con hipobetalipoproteinemia, causa infre-

cuente de fallo de medro
María Dolores Polo De Dios, Laura Martínez Figueira, Caros 

Romero García, Ricardo Torres Peral, Haydée Expósito Mena, 
Marina Sánchez Magdaleno, Noelia Arévalo Martín, Tamara Pavón 
López, Gema Domínguez Cendal, María Vegas Carrón.

Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca.
Recogió el premio: Mª Dolores  Polo de Dios.

Premio a la mejor comunicación oral ofrecida 
por el Colegio de Médicos de Málaga

Estudio para determinar la adecuación al proceso de 
asma infantil en un distrito de Atención Primaria

Rafael Diego Pérez Marín, Inmaculada Moraga Ropero, María 
del Carmen Vela Márquez, José Manuel Fernández Arquero.

Unidad de Farmacia Distrito Sanitario Málaga-Guadalhorce, 
Málaga, España.

Recogió el premio: Rafael Diego Pérez Marín.

En la asamblea general de socios de nuestra sociedad fueron 
elegidos por unanimidad como socios de honor, dos compañeros 
pediatras por su trayectoria profesional y el trabajo desarrollado 
dentro de la SEPEAP, la Dra. Reyes Maza Raba y el Dr. Ignacio 
Manrique Martínez.

Se hizo el acto simbólico, con la entrega de la bandera de la 
SEPEAP al Dr. Jesús García Pérez, para darle el honor y respon-
sabilidad de la organización del 33 congreso nacional a celebrar 
en 2019, en Toledo, donde allí nos veremos.

Dr. Juan Manuel González Pérez
Presidente del 32 congreso nacional de la SEPEAP

Durante el XXXII Congreso de la Sociedad Española de Pediatría 
Extra hospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP), celebrado en Málaga 
del 25 al 27 de octubre de 2018, se entregaron tres Premios de “El 
Rincón del Residente” de la Revista Pediatría Integral, 
seleccionados por el Comité Editorial a los dos mejores casos clínicos, 
así como a la mejor imagen clínica publicados durante todo el curso, 
desde octubre 2017 a septiembre 2018.

1er Premio Caso Clínico: Manifestación poco frecuente 
de la infección por el virus de Epstein-Barr (VEB)

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

2º Premio Caso Clínico: Anemia crónica y episodio 
de hemoptisis

Autores: Á. Martín Rivada*, L. Garriga Ferrer-Bergua*, A. Uribe 
Posada**, J.R. Villa Asensi***. *Médico Residente de Pediatría. Hos-
pital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid. **Médico Adjunto de 
Pediatría. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid. ***Jefe 
de sección de Neumología pediátrica. Hospital Infantil Universitario 
Niño Jesús, Madrid.

Premio a la mejor Imagen: Erupción cutánea tras 
ingesta de papilla de frutas

Autores: I. Baquedano Lobera*, I. Félez Moliner*, T. Cenarro 
Guerrero**. *MIR Pediatría. Servicio de Pediatría. Hospital Materno-
Infantil Miguel Servet. **Pediatra de Atención Primaria. Centro de 
Salud José Ramón Muñoz Fernández.

El Rincón del Residente está coordinado por: Diego Rodríguez 
Álvarez, Elena Pérez Costa y Miguel García Boyano, residentes del 
Hospital Universitario Infantil La Paz, así como a Íñigo Noriega Eche-
varría del Hospital Universitario Infantil Niño Jesús de Madrid, a los 
cuales quiero expresar mi agradecimiento por su esfuerzo y dedicación, 
y está supervisado por el Comité editorial de Pediatría Integral. Estos 
premios se han establecido para incentivar la participación de los 
residentes en la revista. Desde aquí quiero animar a los residentes de 
las diferentes áreas geográficas del País, para que participen enviando 
sus casos e imágenes, lo cual contribuirá a aumentar los conocimien-
tos, compartir la experiencia y mejorar el currículo.

Mª Inés Hidalgo Vicario
Directora Ejecutiva de Pediatría Integral

Entrega de los premios de “El Rincón del Residente”
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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.

•	 También puedes acceder a los números anteriores com-
pletos de Pediatría Integral.

•	 Información sobre Congresos.
•	 Informe sobre Premios y Becas.
•	 Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a 

toda la información que te ofrecemos.
•	 Ofertas de trabajo.
•	 Carpeta profesional.
•	 A través de nuestra Web tienes un amplio campo de 

conexiones.

	 Nuestra web:  www.sepeap.org  ¡Te espera!

Pediatría Integral número anterior

Volumen XXII, Número 6
“Patología Infecciosa (II)” 

1.	 Tosferina 
	 A. Montesdeoca Melián 
2.	 Profilaxis antimicrobiana y postexposición 
	 D. Moreno Pérez, J. Gutiérrez del Alamo, P. Vidal 

Lana 
3.	 Patología tropical importada 
	 D. Aguilera Alonso, M. García-López Hortelano 
4.	 Meningoencefalitis viral 
	 A. Justo Ranera, P. Soler-Palacín, M.G. Codina, 

C.R. Gonzalo de Liria 
	 Regreso a las Bases
	 Guía práctica de fiutilización de antimicrobianos 

para el tratamiento de las infecciones bacterianas más 
prevalentes 

	 J.M. Vilanova Juanola 
Pediatr Integral 2014; XVIII(2): 115-123

Temas del próximo número

Volumen XXII, Número 8
“Sueño y sus trastornos” 

1.	 Fisiología del sueño y sus trastornos. Ontogenia y 
evolución del sueño a lo largo de la etapa pediátrica. 
Relación del sueño con la alimentación. Clasificación 
de los problemas y trastornos del sueño 

	 G. Pin Arboledas, M. Sampedro Campos 
2.	 Herramientas diagnósticas. Nuevas tecnologías. 

Educación de los hábitos de sueño. Medidas preventivas 
en familia 

	 M. Pla Rodríguez, A. Navarro Albert, A. Lluch 
Roselló, J. Albares Albares 

3.	 Organización funcional del sistema circadiano humano. 
Desarrollo del ritmo circadiano en el niño. Alteraciones 
del ritmo vigilia-sueño. Síndrome de retraso de fase 

	 J.A. Madrid, G. Pin Arboledas, M.C. Ferrández 
Gomariz 

4.	 Insomnio en la infancia y adolescencia 
	 M.I. Hidalgo Vicario, T de la Calle Cabrera, 

M.J. Jurado Luque 
5.	 Parasomnias. Epilepsia nocturna y trastornos 

del movimiento 
	 V. Soto Insuga, O.R. Sanz Capdevila 
6.	 Trastornos respiratorios del sueño. Síndrome de apnea-

hipoapnea del sueño en la infancia 
	 M.L. Alonso Álvarez, R. Mínguez Verdejo 
7.	 Déficit crónico de sueño. Causas. Narcolepsia 
	 E. Maiques Tobías, M. Merino Andreu 
8.	 El sueño en patología pediátrica general: asma, alergia, 

reumatología, celiaca, TDAH, TEA y  determinados 
síndromes 

	 G. Pin Arboledas*, P.J. Rodríguez Hernández 

http://www.sepeap.org
http://www.sepeap.org
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