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Editorial

Sin infravalorar una evidente evolución positiva, es innega-
ble que todavía queda camino por recorrer en el desarrollo 
de la coordinación/comunicación entre la asistencia en el 

ámbito de la Atención Primaria (AP) y los Servicios de Urgencias 
Pediátricos (SUP)(1).

Entre los elementos que caracterizan la atención no progra-
mada, tanto en la AP como en los SUP, es de indudable interés 
conocer la opinión de los profesionales. Así, el Grupo Asesor 
Técnico para la Pediatría de la AP realizó una encuesta entre los 
pediatras de la Comunidad Valenciana con objeto de realizar un 
estudio sobre la problemática generada en las consultas de Aten-
ción Primaria de Pediatría, producida por los pacientes urgentes y 
no demorables. Entre los resultados obtenidos, puede destacarse 
que un 35% del total de encuestados tenían más de 18 pacientes 
sin cita como máximo diario. Para este colectivo de pediatras, 
la atención sin cita supone un problema en el 91% de los casos 
e impide realizar otras tareas en el 95%(2). Puede asumirse que 
esta situación es extrapolable a otras Comunidades.

Del mismo modo, los pediatras de urgencias manifiestan que 
la saturación de los SUP es un hecho bien conocido y establecido. 
A pesar de las aglomeraciones y las esperas, en muchas ocasiones 
prolongadas, gran parte de la población parece preferir poder visi-
tar estos servicios cuando le parece más oportuno y lo que es más 
importante, tener a su disposición los recursos técnicos que ofrece 
el Hospital y/o no tener que volver para realizar algún examen 
complementario o esperar sus resultados algunos días. Por tanto, 
los SUP se convierten en una gran alternativa para los problemas 
agudos de salud independientemente de su naturaleza(3).

Siguiendo con este somero análisis, es útil hacer referencia 
a los diagnósticos más frecuentes de alta en los diferentes SUP 

españoles en un estudio realizado por la Sociedad Española de 
Urgencias de Pediatría en el año 2015(4). La Infección de las 
vías aéreas superiores, el síndrome febril, la gastroenteritis, el 
asma y el dolor abdominal fueron, por este orden, las patologías 
atendidas con mayor frecuencia. Reconociendo que la AP tiene 
un papel fundamental en el campo de la prevención y que los 
SUP están destinados a tratar patología aguda compleja, esta 
clasificación de diagnósticos sirve, entre otras consideraciones, 
para evidenciar la enorme similitud entre la mayoría de pacientes 
atendidos en los dos ámbitos asistenciales referidos.

A lo expuesto, podemos agregar que, en la actualidad, la forma 
de actuar de gran parte de la población se basa en la denominada 
“cultura de la inmediatez”. Es decir, su expectativa es “quiero resol-
ver mi problema de salud ahora y aquí…”. A lo que se añade 
“porque además es el momento en el que me va bien venir…”. 
Y con esta cultura nos toca convivir a unos y otros.

Llegados a este punto y a tenor de lo comentado, podemos 
estar de acuerdo en que la problemática que viven en el día a 
día los dos colectivos de especialistas (pediatras de urgencias y 
pediatras de AP) es, como se ha dicho, muy similar. Por tanto, si 
nos enfrentamos a la misma problemática, ¿a qué se debe la ten-
sión o desconfianza que persiste en mayor o menor grado entre 
estos profesionales que compartimos el proceso asistencial? 
La falta de coordinación/comunicación y el “desconocimiento” 
de cómo se trabaja “en el otro lado” son los elementos clave 
que generan situaciones de tensión o desconfianza entre los 
dos tipos de profesionales(1). Estos elementos convierten lo 
que debería ser un continuum en el proceso asistencial en una 
atención fragmentada y de compartimentos estancos, cuando en 
realidad los pediatras de los dos ámbitos compartimos, como 
hemos dicho, los mismos problemas y los mismos pacientes.

RELACIÓN ENTRE ATENCIÓN PRIMARIA  
Y URGENCIAS HOSPITALARIAS.  
TODAVÍA QUEDA CAMINO POR RECORRER

C. Luaces Cubells
Jefe de Servicio de Urgencias Pediátricas. Profesor Asociado de la Universidad de Barcelona. 
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

    La falta de coordinación/comunicación y el ‘desconocimiento ’ de cómo 
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de tensión o desconfianza entre los dos tipos de profesionales. Estos 
elementos convierten lo que debería ser un continuum en el proceso 
asistencial en una atención fragmentada y de compartimentos estancos, 
cuando en realidad los pediatras de los dos ámbitos compartimos, como 
hemos dicho, los mismos problemas y los mismos pacientes
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Tras más de veinte años trabajando en un SUP, puedo constatar 
que la gran mayoría de los desencuentros vividos no obedecen a 
la voluntad expresa por parte del personal del SUP de cuestionar o 
revocar la petición o planteamiento del compañero de AP. Valora-
ciones distintas y legítimas de una misma situación clínica (hecho 
que ocurre también entre dos profesionales del mismo ámbito), 
información “nueva o distinta” por parte de la familia o aspectos 
funcionales de la organización hospitalaria, como la falta de deter-
minado especialista, imposibilidad de realizar alguna prueba en 
según qué horario o cambios en los protocolos de actuación, son 
situaciones que conducen, en ocasiones, a no ejecutar de forma 
literal lo correctamente planteado en una derivación.

Cuando por las características del caso ha existido la posibi-
lidad de un contacto directo, por ejemplo, vía telefónica, y ambos 
pediatras han podido comentar el caso y explicarse y describir 
matices difíciles a veces de transcribir en un papel, el resultado ha 
sido generalmente muy satisfactorio. No olvidemos, además, que 
si el “papel de derivación” tiene sus limitaciones en la transmisión 
de la información, las familias tampoco son siempre garantía de 
que esta sea correcta o adecuada.

Otra situación que potencialmente puede generar conflicto es el 
“descubrimiento y verbalización a la familia” por parte del pediatra 
de urgencias, de un hallazgo (soplo cardíaco… adenopatía) que 
aparentemente el compañero de primaria no ha detectado cuando en 
realidad sí lo ha hecho y prefiere, por ejemplo, no alarmar a la familia 
y realizar un cuidadoso seguimiento. Es, esta sin duda, una justa rei-
vindicación que recibimos en los SUP y para evitarla, una medida de 
prudencia, en estos casos, es aprovechar la tecnología y revisar antes 
de cualquier afirmación la historia clínica electrónica compartida 
del paciente y esclarecer, en lo posible, el nivel de información o de 
detección que en ella se describe u otros datos de interés.

Por otro lado, el pediatra de AP debe entender que, a pesar de 
lo razonable y justificada que sea su solicitud, el SUP no es “solo” 
un laboratorio o un centro de diagnóstico por imagen, donde se 
realicen exámenes complementarios o se gestionan interconsul-
tas con otros especialistas. El pediatra de urgencias al visitar al 
paciente, adquiere toda la responsabilidad desde ese momento y, 
por tanto, a pesar de procurar tener muy en cuenta las considera-
ciones de la derivación, puede y debe tener capacidad para actuar 
según su criterio y posibilidades, como ya se ha comentado. Por 
tanto, no debería etiquetarse de forma sistemática como una falta 
de consideración o menosprecio, cuando la actuación hospitalaria 
no coincide total o parcialmente con lo propuesto desde AP. Y si 
esto ocurre, debería existir la vía para poder explicarlo.

En consecuencia, para seguir recorriendo el camino, es 
obligado plantearnos cómo resolver los elementos clave que 
apuntábamos y avanzar hacia el continuum asistencial como 
paradigma de la buena práctica. Para ello se proponen diferen-
tes medidas destinadas a mejorar esa falta de coordinación/
comunicación o desconocimiento.

La primera e imprescindible –por su viabilidad e inmedia-
tez– es disponer de una línea directa y fácil de comunicación 
bidireccional que, generalmente, será telefónica. No se trata 
de llamar cada vez que se deriva un paciente –en uno u otro 
sentido–, pero sí de hacerlo cuando el caso lo requiera. Invertir 
unos minutos en comentar el paciente conducirá, sin duda, a 
una resolución adecuada o como mínimo consensuada a la 

derivación. De igual modo que se hace en el Hospital entre 
distintos especialistas más allá del frío papel de Interconsulta.

Otras medidas, como: la existencia de la historia clínica com-
partida, la realización de turnos y rotaciones por el Hospital y la 
AP para favorecer el conocimiento de ambos niveles, unificar los 
protocolos de actuación (“en el Hospital le harán las mismas 
pruebas que en AP” ), la realización de sesiones conjuntas, el 
mayor acceso a pruebas complementarias fuera del Hospital y el 
establecimiento claro y consensuado de los criterios de derivación, 
son también piedras angulares en este proceso de mejora(5).

Finalmente y siendo conscientes de la dificultad de su 
implantación, de forma ideal, podría plantearse que, en los SUP 
u otros dispositivos de atención urgente, trabajarán simultánea-
mente profesionales de los dos ámbitos con una distribución 
de tareas acorde a las necesidades y perfil del paciente y del 
pediatra. Esta cercanía produciría sin duda una sinergia en la 
asistencia, un mutuo aprendizaje y la posibilidad de tener una 
visión amplia y no sesgada del proceso asistencial obviando 
además la fragmentación(6). Este concepto va más allá de “incor-
porar” a los pediatras de AP a hacer guardias en los Hospitales 
con la única idea de completar el calendario laboral.

Para la aplicación de las propuestas planteadas son esenciales, 
al menos, tres condiciones: 1) la proactividad de los profesionales 
en favor de la coordinación en el sentido más amplio; 2) la dotación 
de los medios (líneas de comunicación para acceso directo, tiempo 
y personal suficiente para favorecer la relación) que es responsa-
bilidad de los gestores; y 3) una financiación basada también en 
los resultados obtenidos y no relacionada en su mayor parte en 
la actividad realizada, como ocurre en los Hospitales o por dar 
Servicio (estar disponibles) más propio de la AP, tarea esta para 
la Administración(3,6). Juntos llegaremos más lejos.
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Introducción

El seguimiento de los <1.500 <32 
tiene como finalidad el apoyo a los padres, 
facilitar actitudes de salud positivas en los 
niños y detectar precozmente los proble-
mas de salud.

L a prematuridad es uno de los 
problemas de salud más preva-
lentes en la población infantil 

de los países desarrollados. Entre un 
8 y un 10% de los nacimientos ocu-
rren antes de la 37 semana de ges-
tación. La mortalidad de los niños 

nacidos con peso menor de 1.500 g o 
con una edad gestacional menor de 32 
semanas (<1.500<32) ha disminuido 
signif icativamente en las últimas 
décadas(1).

Dado el mayor riesgo de discapaci-
dad en los <1.500<32, el seguimiento 
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Resumen
La prematuridad es uno de los problemas de salud 
más prevalentes en la población infantil de los 
países desarrollados. Entre un 8% y un 10% de 
los nacimientos ocurren antes de la 37 semana de 
gestación. La mortalidad de los niños nacidos con 
peso menor de 1.500 g o con una edad gestacional 
menor de 32 semanas (<1.500<32) ha disminuido 
significativamente en las últimas décadas.
Dado el mayor riesgo de discapacidad en los 
<1.500<32, el seguimiento tras el alta se considera 
una actividad crucial de los cuidados neonatales.
Los pediatras de Atención Primaria (PAP) tienen 
funciones específicas que, de ser implantadas, 
conllevan resultados en salud en los <1.500 o <32, 
destacadas y relevantes. Cribados, consejos de salud, 
vacunaciones, detección, orientación del riesgo de 
algunas patologías propias de la prematuridad y 
tratamiento si procede o es ámbito de los PAP. En este 
artículo, se describen las actividades y evaluaciones 
según los criterios de buena práctica. 

Abstract
Prematurity is one of the most prevalent health 
issues among children in developed countries. 
Between 8% and 10% of births occurr before 
the 37th week of gestation. The mortality of 
children born weighing less than 1,500 g or with 
a gestational age of less than 32 weeks  
(<1,500 <32) has decreased significantly in 
the last decades. 
Given the greater risk of disability in those 
born <1,500 <32, follow-up after discharge is 
considered a crucial activity of neonatal care. 
Primary care pediatricians (PCP) have specific 
functions that, if implemented, lead to outstanding 
and relevant health results in <1,500 or <32 
children. Screening, health advice, vaccinations, 
detection, risk orientation of specific pathologies 
of prematurity and treatment if appropriate, are 
resposibilites within the scope of the PCP. This 
article describes the activities and evaluations 
that follow good practice criteria. 

Palabras clave:  Niños con peso menor de 1.500 g; Prematuros con una edad gestacional menor de 32 semanas; 
Protocolo de seguimiento.

Key words:  Children weighing less than 1,500 g; less than 32 weeks of gestational age prematures; Monitoring 
protocol.

Pediatr Integral 2019; XXIII (3): 120 – 127



121PEDIATRÍA INTEGRAL

Evaluación y seguimiento del recién nacido prematuro...

tras el alta se considera una actividad 
crucial de los cuidados neonatales.

Son muchos los profesionales que 
deben participar en la evaluación y 
cuidados: las Unidades de Neonatolo-
gía, con las “Consultas de seguimiento 
de prematuros”; los Centros de Aten-
ción Temprana, con los programas de 
intervención precoz, que han mostrado 
mejoría, tanto en la función cognitiva 
como motora(2,3); y la Pediatría de Aten-
ción Primaria (PAP), con los cribados, 
consejos de salud, vacunaciones, detec-
ción y orientación del riesgo de algunas 
patologías propias de la prematuridad 
y el tratamiento si procede o es ámbito 
de los PAP.

El equipo de PAP sirve como enlace 
entre el seguimiento del prematuro en 
neonatología, otros especialistas, ser-
vicios locales sociales, escuelas, etc. 
El pediatra tiene la capacidad para 
fomentar vínculos entre profesionales 
de los distintos servicios de salud y las 
familias(4,5).

Intervenciones generales 
del seguimiento <1.500 <32 
de los PAP
1.	 Realizar el programa de seguimiento 

del <1.500<32 en los contenidos que 
competen a Atención Primaria, 
descritos en el “Protocolo de segui-
miento para el recién nacido menor 
de 1.500 g o menor de 32 semanas 
de gestación”(6).

2.	 Evitar los abandonos en el segui-
miento. Uno de los problemas más 
difíciles durante el seguimiento es 
la falta de asistencia regular de las 
familias, tanto en el ámbito de las 
consultas hospitalarias como de 
PAP. El equipo de Pediatría del 
centro de Atención Primaria (CAP) 
envía a las familias a las Consultas 
de seguimiento hospitalario y, en 
caso de que no acepten o el pedia-
tra constate que no están acudiendo, 
intentar realizar desde el CAP las 
revisiones y controles más relevan-
tes para que la salud del niño no se 
vea perjudicada por el rechazo de 
la familia al programa de segui-
miento(6).

3.	 Valorar por el equipo de PAP a los 
<1.500<32 en un tiempo no superior 
a los 5 días después del alta hospita-
laria.

4.	 En situación de r iesgo socio-
ambiental, el equipo del CAP con-
firma la implicación de los trabaja-
dores sociales y que trabaje de forma 
coordinada con ellos.

Intervenciones para el control 
de las diferentes áreas del 
desarrollo y otras actividades
Supervisión del crecimiento

El desarrollo ponderoestatural los 3 
primeros meses tiene claro impacto en el 
desarrollo cerebral. La ganancia rápida de 
peso en los períodos de lactancia / primera 
infancia, se han asociado con el síndrome 
metabólico en la edad adulta.	

Consideraciones
Los niños con una ganancia de peso 

insuficiente en los primeros años de la 
vida, presentan un peor desarrollo cog-
nitivo; los que, por el contrario, ganan 
peso excesivamente, tienen un riesgo 
mayor de presentar enfermedad cardio-
vascular y diabetes en la edad adulta(7,8).

El crecimiento de los niños prema-
turos se ve generalmente influido por: la 
edad gestacional, el peso al nacimiento, 
la gravedad de la patología neonatal, 
la ingesta calórica, las enfermedades 
concurrentes o recurrentes durante la 
infancia, los factores ambientales y los 
factores hereditarios.

El equipo de PAP debe controlar: 
velocidad de crecimiento, peso, longi-
tud-talla, perímetro cefálico y relación 
peso/talla. El objetivo es que el incre-
mento de peso y talla sea armónico.

Características técnicas de la 
evaluación del crecimiento

Deben efectuarse medic iones 
seriadas de peso, longitud-talla y PC, 
y asentarlas en las gráf icas de creci-

miento según edad corregida (EC) 
hasta los 2 años (edad corregida [EC]: 
se entiende por edad corregida, la que 
tendría el niño si hubiera nacido el 
día que cumpliera la 40ª semana de 
gestación).

Para la monitorización del creci-
miento de los <1.500<32 hasta la 44 
semana de EC, las curvas de Fenton 
revisadas o los estándares de Inter-
growth-21st [https://intergrowth21.
tghn.org/standards-tools/]. Posterior-
mente, se recomiendan las curvas de 
la OMS [https://www.who.int/child-
growth/en/].

El patrón de crecimiento deseable 
a partir de la edad corregida de recién 
nacido a término hasta el año de edad 
corregida se muestra en la tabla I(9).

Actitud ante retrasos del crecimiento
Los bebés cuya curva de peso se 

mantiene por debajo del percentil 3, se 
aplana o desacelera, sin causa aparente 
que lo justifique, deben ser evaluados 
durante el seguimiento como cualquier 
otro niño para descartar: hipotiroi-
dismo, ferropenia, celiaquía, etc.

Supervisión de alimentación

Se recomienda que el niño se alimente 
con leche materna de forma exclusiva hasta 
los 6 meses y, posteriormente, complemen-
tada con otros alimentos, hasta los 2 años 
o hasta que la madre y el niño deseen.

Consideraciones
Se recomienda que los niños con 

riesgo nutricional (que no hayan alcan-
zado el P10 al alta, precisen restricción 
hídrica o cuya ganancia ponderal con 
lactancia materna exclusiva no sea 
correcta o presenten osteopenia de la 
prematuridad) reciban leche materna 
suplementada con fortificantes (suple-

Tabla I.  Parámetros de crecimiento para niños a término o prematuros con edad 
corregida

Edad corregida Peso (g/día) Longitud  
(cm/semana)

Perímetro cefálico 
(cm/semana)

0-3 meses 25-30 0,7-0,8 0,4

4-12 meses 10-20 0,2-0,6 0,2

Fuente: Hall RT. Nutritional follow-up of the breastfeeding premature infant after 
hospital discharge. Pediatr Clin North Am. 2001; 48: 453-60.

https://intergrowth21.tghn.org/standards-tools/
https://intergrowth21.tghn.org/standards-tools/
https://www.who.int/childgrowth/en/
https://www.who.int/childgrowth/en/
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mentos nutricionales con componen-
tes múltiples que, añadidos a la leche 
materna, proporcionan nutrientes 
adicionales para complementarla [en 
la forma de proteínas, calcio, fosfato e 
hidratos de carbono, así como también 
vitaminas y oligoelementos]), o bien, 
sustituir alguna toma por fórmula de 
prematuros(10) (fórmulas adaptadas 
especialmente diseñadas para los reque-
rimientos de los prematuros, cuando no 
pueden recibir lactancia materna o pre-
cisan suplementación. Mayor densidad 
calórica, predominio de seroproteínas 
[taurina, aminoácido esencial], parte 
de la lactosa es sustituida por políme-
ros de glucosa, las grasas contienen un 
porcentaje de triglicéridos de cadena 
media y mayor aporte de calcio y fósforo 
[relación 1:7]).

La producción de leche durante las 
primeras semanas tras el alta, se puede 
incrementar realizando el método can-
guro en domicilio; por ello, se reco-
mienda que todas las madres en el 
momento del alta, sepan cómo poner a 
su hijo en posición canguro. Numero-
sos estudios han mostrado este efecto 
positivo del canguro en relación con la 
producción de leche, aunque la mayor 
parte de ellos son intrahospitalarios(11).

Existe gran controversia entre el uso 
de fórmula adaptada habitual (65 kcal/
dl) o fórmulas de prematuros (75-80 
kcal/dl). La ESPGHAN recomienda 
el uso de fórmula de prematuros hasta 
la 40 semana de EC e, incluso hasta más 
tarde, si el crecimiento es subóptimo(12). 
La OMS recomienda su uso solo hasta 
los 2.000 g(13). Sí que se puede admi-
nistrar alguna toma de fórmula de pre-
maturos más allá de la 40 semana, si el 
niño está con lactancia materna o con 
fórmula de inicio y se quiere aumentar 
el aporte calórico.

La introducción de nuevos alimentos 
no se condiciona solo por la necesidad 
de nutrientes, sino que depende también 
de la madurez del niño en relación con 
las habilidades motoras que le capaciten 
para ir introduciendo los diferentes ali-
mentos y texturas. Hay cierto acuerdo 
general en que la alimentación comple-
mentaria no debe introducirse hasta que 
se esté próximo a los 6 meses, con un 
peso de, al menos, 5 kilogramos, que 
no exista el ref lejo de extrusión, que se 
tenga buen sostén cefálico y capacidad 
de estar sentado en silla de bebés, que 

pueda comer con cuchara y que tenga 
capacidad de aceptación o rechazo de 
los nuevos alimentos. Para los niños 
<1.500<32, todos estos criterios se sue-
len alcanzar más cerca de los 6 meses de 
edad corregida que de edad real, pero 
de todas formas, su aplicación permite 
hacer recomendaciones individualiza-
das(14).

Cribado de la visión

Los pediatras de Atención Primaria 
confirmarán que se ha realizado el cribado 
de retinopatía de la prematuridad en todos 
los <1.500<32 a la cuarta o quinta semana 
de edad cronológica (no antes de la semana 
30 de EC).

Los problemas oftalmológicos no 
se circunscriben a la retinopatía de la 
prematuridad (ROP), otros problemas 
pueden estar presentes relacionados 
con la comorbilidad asociada a la gran 
prematuridad; por ejemplo, relacionado 
con la presencia de daño neurológico 
(leucomalacia periventricular, infartos 
cerebrales e hidrocefalia).

La frecuencia de factores de riesgo 
asociados con ambliopía es elevada con 
respecto a la población general, pre-
sentan estrabismo con una frecuencia 
entre 13-22%, anisometropía en el 9%, 
miopía entre 15-22% e hipermetropía 
con más de 3 dioptrías en el 18%. La 
frecuencia global de errores de refrac-
ción se sitúa en torno al 30%(15).

Intervenciones
•	 Los pediatras de Atención Primaria 

confirmarán que se ha realizado el 
cribado de retinopatía de la prema-
turidad en todos los <1.500<32 a 
la cuarta o quinta semana de edad 
cronológica (no antes de la semana 
30 de EC) y que se mantienen las 
exploraciones al alta con la reali-
zación de fondos de ojo de forma 
seriada, hasta que se haya confir-
mado la vascularización de toda la 
retina o la regresión de la ROP. El 
cribado de la retinopatía y el trata-
miento de los casos que lo requieren, 
han demostrado disminuir los casos 
de ceguera.

•	 Los equipos de PAP confirmarán 
que se están realizando por oftalmó-
logo controles a los niños con retino-
patía de la prematuridad de grado 3 
o que hayan requerido tratamiento 

y los que presentan patología neu-
rológica hasta la adolescencia.

•	 El equipo de PAP remitirá a oftal-
mólogo para realizar cribado de las 
alteraciones visuales (ambliopía, 
estrabismo y defectos de refracción) 
antes de los 3 años de vida.

•	 Se recomienda realizar, por parte 
del equipo de PAP, el cribado de 
alteraciones visuales (ambliopía, 
estrabismo y errores de refracción) 
a la edad de 4-5 años.

•	 Se recomienda valorar por oftal-
mólogo ante cualquier alteración 
detectada por el pediatra o referida 
por los padres:
-	 Déficits visuales con agudeza 

visual normal.
-	 Sospecha de alteración de campo 

visual.
-	 Visión del color y sensibilidad a 

los contrastes.
-	 Capacidad de búsqueda y de fi-

jación visual alterada.

Cribado de la audición

El mayor riesgo de sordera grave en 
los <1.500<32, aconseja el cribado audi-
tivo con potenciales auditivos de tronco 
cerebral.

Consideraciones
Si el cribado neonatal universal 

antes del alta se realiza con otoemisiones 
acústicas, pueden obtenerse falsos nega-
tivos, porque no se explora la vía retro-
coclear y es donde se detecta patología 
en un porcentaje relevante de menores 
de 1.500 g con déficit auditivo. Además, 
hasta el 13% de los niños de muy bajo 
peso dan falsos positivos en la prueba 
de otoemisiones. Por ello, el cribado en 
la población de niños <1.500<32 debe 
valorarse con: Potenciales Evocados 
Auditivos Automatizados (PEAA), 
Potenciales Evocados Auditivos de 
Tronco Cerebral (PEATC) y Poten-
ciales Evocados Auditivos de Estado 
Estable (PEAEE)(16).

Los niños prematuros tienen, con 
frecuencia, pérdidas auditivas de trans-
misión por derrames en el oído medio, 
que tienden a resolverse espontánea-
mente. Si persisten, debe plantearse su 
tratamiento, ya que también pueden 
limitar la aparición del lenguaje y del 
desarrollo, en general.

Para detectar trastornos en la 
adquisición del lenguaje y pérdidas 
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auditivas de comienzo tardío, se reco-
mienda, hacia los dos años de edad 
corregida, volver a realizar una prueba 
objetiva de audición (audiometría con-
ductual adecuada a la edad del niño) 
y siempre que haya sospecha clínica o 
que los padres refieran preocupación o 
dudas sobre la audición.

Intervenciones
El equipo de PAP confirmará que se 

ha realizado o se va a realizar el cribado 
auditivo con PEAA o PEATC a todos 
los recién nacidos <1.500<32.

El equipo de PAP remitirá para rea-
lizar una audiometría conductual ade-
cuada a la edad del niño hacia los dos 
años de edad corregida, para detectar los 
déficits auditivos de comienzo tardío.

Se remitirá para valoración audio-
lógica a cualquier niño con alteraciones 
del lenguaje y siempre que los padres 
ref ieran dudas sobre la audición del 
niño.

Seguimiento del desarrollo motor 
y psicosocial

Todos los niños <1.500<32 tienen un 
riesgo incrementado de alteraciones moto-
ras, por tanto, se recomienda remitirlos a 
Atención Temprana.

Consideraciones
Los factores de riesgo que se aso-

cian con discapacidad en general, y con 
discapacidad motora en particular, en 
los<1.500<32 son: la lesión cerebral 
grave, displasia broncopulmonar y 
retinopatía de la prematuridad grave 
con tratamiento. Es recomendable que 
los niños tengan una prueba de imagen 
cerebral alrededor de la 40 semana de 
edad corregida, para poder estimar el 
riesgo de afectación motora.

Para orientación de la edad corre-
gida esperada de sedestación y marcha, 
se pueden utilizar tablas de población 
española elaboradas específ icamente 
con información de niños con peso 
menor de 1.500 g (Anexo I).

La mayoría de los estudios de segui-
miento efectuados a largo plazo han 
demostrado que los prematuros, fun-
damentalmente los <1.500<32, tienen 
problemas durante la edad escolar, que 
incluyen deficiencias cognitivas y fra-
caso escolar.

Se ha descrito mayor incidencia 
de otras alteraciones neurocognitivas, 

como: problemas en la atención, memo-
ria, visopercepción y función ejecutiva. 
El riesgo en los <1.500<32 frente a la 
población general de presentar pro-
blemas neuropsicológicos es mayor 
para: el trastorno del espectro autista 
(TEA), la discapacidad intelectual, el 
déf icit de atención e hiperactividad 
(TDAH), otros trastornos de conducta 
y comportamiento y la alteración de 
aprendizaje(17).

Intervenciones
El método madre canguro realizado 

tras el alta disminuye los trastornos 
emocionales y mejora la respuesta al 
estrés en la edad escolar, por lo que es 
una razón para recomendar su práctica 
en el domicilio(18).

El equipo de PAP asegura que se 
realiza una detenida evaluación motora 
por neurología, al menos, dos veces en el 
primer año de vida (Anexo II).

Anexo I.  Percentiles para la adquisición de la sedestación y la marcha según peso 
de nacimiento

Sedestación sin apoyo (edad en meses de edad corregida)

Percentil Peso al nacimiento

≤ 750 g
(n=68)

751-1.000 g
(n=147)

1.001-1.250 g
(n=203)

≥ 1.251 g
(n=276)

3 6 5,2 5 5

5 6 5,7 5 5

10 6 6 6 5,8

25 6,6 6,5 6 6

50 7,7 7 7 7

75 9 8 8 8

90 11,1 9 9 9

95 13,5 11 10 10

97 14 12 10 10

Media (DS) 8,2 (2,2) 7,5 (1,5) 7,1 (1,3) 7 (1,3)

Marcha independiente (edad en meses de edad corregida)

Percentil  Peso al nacimiento

≤ 750 g
(n=68)

751-1.000 g
(n=147)

1.001-1.250 g
(n=203)

≥ 1.251 g
(n=276)

3 10 10 10 9,6

5 11 11 10 10

10 11,9 11 11 11

25 13,2 12 12 11,5

50 15 14 13 13

75 17 16 14,5 14

90 20,1 17,2 16 16

95 22,6 22 17,9 17

97 24,9 24,5 18,8 18

Media (DS) 15,5 (3,7) 14,3 (3,2) 13,3 (2,6) 13 (2,2)

Fuente: Marín Gabriel MA, Pallás Alonso CR, de la Cruz Bértolo J, Caserío Carbonero S, 
López Maestro M, Moral Pumarega M, et al. Age of sitting unsupported and indepen-
dent walking in very low birth weight preterm infants with normal motor developmental 
at 2 years. Acta Paediatrica. 2009; 98: 1815-21.
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Todos los niños <1.500<32 tienen 
un riesgo incrementado de alteracio-
nes motoras; por tanto, se recomienda 

remitirlos a Atención Temprana, por-
que con los programas de intervención 
precoz se ha mostrado mejoría, tanto 

en la función cognitiva como motora 
(Anexo III).

El equipo de PAP realizará cribado 
de desarrollo madurativo de 0 a 5 años, 
en las revisiones del Programa de Salud 
en la Infancia mediante el uso del test 
Haizea-LLevant o test Denver y cues-
tionario de preocupación de los padres 
(Ages & Stages Questionnaires [ASQ]).

Se recomienda realizar cribado del 
TEA, con la escala M-CHAT, a todos 
los niños <1.500<32 entre los 18 y 24 
meses de EC.

Se recomienda realizar valoracio-
nes del comportamiento y de altera-
ciones emocionales a los 5, 7 y 14 años 
mediante el uso de cuestionarios:
•	 Strengths and Difficulties Ques-

tionnaire (SDQ ) (Goodman). 
Escala de dificultades y fortalezas 
(suma de 4 escalas): emoción, con-
ducta, hiperactividad / inatención y 
conducta prosocial.

¿Camina 
10 pasos?

¿Se sienta?

¿Alteraciones 
en la marcha?

¿Se sienta sin apoyar 
las manos?

¿Gatea/repta con 
movimientos 
coordinados?

¿Sostiene la 
cabeza cuando 
se le mantiene 

sentado?

Nivel  0

Nivel  I

Nivel  II

Nivel  III

Nivel  IV

Nivel  V

Sí

Sí

Sí

No

Sí

No

Sí

No

Anexo II.  Algoritmo para la valoración motora funcional en niños de 24 a 28 meses 
de edad corregida.

Fuente: NICHD. Follow-up care of High Risk Infants. Pediatrics. 2004; 114: 1377-97.

Anexo III. Criterios para derivación a Atención Temprana

BLOQUE A: PRIORITARIO

1.	TRASTORNO MOTOR grave/moderado

2.	RETRASO MOTOR ≥ 3 MESES en niño < 2 años

3.	Sospecha de TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA

4.	Retraso del DESARROLLO COGNITIVO o MADURATIVO grave

5.	Trastorno del LENGUAJE grave

6.	TRASTORNO SENSORIAL grave:
-	 Ceguera / Baja visión
-	 Hipoacusia grave (≥70 dB)

7.	ALTO RIESGO de alteración del neurodesarrollo
-	 Leucomalacia periventricular
-	 Hemorragia intraventricular grados III o IV
-	 Hidrocefalia
-	 Encefalopatía multiquística
-	 Infarto > 1 cm en recién nacido
-	 Encefalopatía hipóxico-isquémica moderada/grave
-	 Prematuro menor de 26 semanas o peso RN <750 g
-	 Displasia broncopulmonar con oxígeno domiciliario
-	 Encefalopatía 2ª a infección connatal
-	 Cerebelo: hemorragia/infarto
-	 Trastorno de migración neuronal
-	 Malformación grave SNC
-	 Espina bífida
-	 Síndrome dismórfico /Enfermedad metabólica o cromosomopatía 

con alto riesgo de alteración del neurodesarrollo
-	 Otra

BLOQUE B: PREFERENTE
1.	TRASTORNO MOTOR leve
2.	RETRASO MOTOR leve
3.	Retraso del DESARROLLO COGNITIVO o 

MADURATIVO moderado/ leve
4.	Trastorno del LENGUAJE moderado
5.	TRASTORNO SENSORIAL moderado:

-	 HIPOACUSIA moderada (40-70 dB)
6.	RIESGO MODERADO/LEVE de alteración del 

neurodesarrollo
-	 Encefalopatía hipóxico-isquémica leve con lesión 

cerebral
-	 Infarto / Quiste porencefálico < 1 cm
-	 Ventriculomegalia moderada
-	 Retinopatía de la prematuridad que haya precisado 

tratamiento
-	 Ileostomía por enterocolitis necrotizante en periodo 

neonatal
-	 Síndrome dismórfico / Enfermedad metabólica o 

cromosomopatía con riesgo moderado / leve de 
alteración de neurodesarrollo

-	 Otras
7.	Trastorno succión-deglución moderado/grave
8.	Trastorno de la conducta (siempre que se valore un 

riesgo de retraso en el desarrollo del niño)
-	 Graves problemas alimentarios
-	 Graves problemas en el sueño
-	 Graves conductas inapropiadas o perturbadoras

BLOQUE C: ORDINARIO:
1.	Riesgo leve de alteración de neurodesarrollo: prematuro con EG 26-28 semanas o peso RN 750-1.000 g con exploración 

neurológica normal y sin factores de riesgo
2.	Trastorno leve del lenguaje que precise tratamiento
3.	Riesgo social

Tomado de: Grupo de Seguimiento de la Sociedad Española de Neonatología. Protocolo de seguimiento para el recién nacido menor de 
1.500 g o menor de 32 semanas de gestación. Madrid: Sociedad Española de Neonatología; 2017. Disponible en: www.se-neonatal.es.

www.se-neonatal.es
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•	 SNAP IV. Adaptación de los crite-
rios diagnósticos del TDAH, DSM 
IV.

•	 Conners. Evalúa trastornos conduc-
tuales, emocionales y sociales.

Suplementos de vitaminas 
y minerales

Vitamina D

Los prematuros <1.500<32 deben 
recibir suplemento de 400 UI/día durante 
un año.

Consideraciones
Se recomienda principalmente 

administrar los suplementos con vita-
mina D3.

Para la dosis a administrar o para 
plantear la retirada del suplemento, 
habrá que considerar la pigmentación 
de la piel, ya que afecta al tiempo que 
es necesario para producir un cierto 
nivel de vitamina D. Una persona de 
etnia indio-asiática requiere 3 veces más 
tiempo de exposición solar para alcan-
zar el mismo nivel de vitamina D que 
otra de piel clara, y las personas de etnia 
afro-americana de piel muy pigmentada 
10 veces más.

Si el niño prematuro está recibiendo 
fortificantes o leche de prematuro, hay 
que tener en cuenta la cantidad de vita-
mina D que aporta el fortif icante y, 
sobre todo, la de vitamina A.

La administración de dosis altas 
de vitamina D puede producir insufi-
ciencia renal. Mantener las fórmulas de 
prematuro de forma prolongada puede 
producir también afectación renal por 
el alto contenido de Ca y P.

Cribado de osteopenia
No hay recomendaciones específicas 

para el cribado de osteopenia. Se puede 
aprovechar la analítica del cribado de 
ferropenia para realizar fosfatasa alca-
lina, Ca y P. En caso de que el niño 
tenga diagnóstico de osteopenia previo 
al alta, se tratará y controlará según el 
protocolo específico de cada centro.

Recomendación
Los prematuros <1.500<32 deben 

recibir suplemento de 400 UI/día(19).
Los niños con riesgo de déficit aña-

dido de vitamina D (uso de diuréticos 
del asa, restricción hídrica, corticoi-
des postnatales de forma prolongada y 

administración de fórmulas hidroliza-
das) pueden recibir hasta un máximo de 
1.000 UI/día.

Hierro

Se recomienda suplementar a los niños 
<1.500<32 alimentados con lactancia 
materna con 4 mg/kg/día de hierro (hasta 
un máximo de 15 mg/día) desde el mes 
de edad hasta el año de edad cronológica.

Consideraciones
La Sociedad Española de Neona-

tología, la OMS y expertos en nutri-
ción del niño prematuro recomiendan 
el suplemento de hierro para todos los 
niños prematuros.

Hay que recordar que los suplemen-
tos de hierro hay que irlos ajustando 
según el peso del niño. Hay que con-
siderar el aporte de hierro que llevan 
las fórmulas.

No hay estudios que hayan valorado 
el momento óptimo para la retirada del 
suplemento del hierro en los niños pre-
maturos.

Cribado de anemia y ferropenia
El cribado óptimo para la def i-

ciencia de hierro, más allá del período 
perinatal, está aún por determinar. Hay 
acuerdo entre los autores en que se debe 
hacer cribado antes de los 12 meses de 
edad corregida.

Igualmente, se propone realizar un 
cribado antes de la retirada del suple-
mento de hierro (hemoglobina y ferri-
tina).

Como los depósitos de hierro son 
muy variables dependiendo del grado 
de: prematuridad, flebotomías, transfu-
siones previas, velocidad de crecimiento, 
tipo de alimentación, etc., el pediatra 
que controle al niño valorará los ries-
gos añadidos para adelantar el control 
o hacer otros posteriores.

Recomendación
Se recomienda suplementar a los 

niños <1.500<32 alimentados con lac-
tancia materna con 4 mg/kg/día de hie-
rro en forma de sulfato ferroso (hasta un 
máximo de 15 mg/día) desde el mes de 
edad hasta el año de edad cronológica 
o hasta que en la alimentación comple-
mentaria hayan introducido carne roja 
y cereales suplementados con hierro(20).

En caso de recibir fórmula de pre-
maturos o fórmula de inicio o de conti-

nuación, se recomienda un aporte extra 
de 1,5 mg/kg/día de hierro en forma de 
sulfato ferroso, durante el primer año 
de edad cronológica o hasta que en la 
alimentación complementaria hayan 
introducido carne roja y cereales suple-
mentados con hierro.

Prevención de la infección 
respiratoria

Se recomienda seguir de forma estricta 
las pautas generales de prevención de la 
infección respiratoria.

Consideraciones
Se recomienda seguir de forma 

estricta las pautas generales de pre-
vención de la infección respiratoria: 
lactancia materna, la vacunación de los 
convivientes con la vacuna de la gripe, 
las adecuadas medidas de higiene de 
manos y de la tos, evitar la exposición 
al humo de tabaco y la asistencia a guar-
dería durante el primer invierno.

Se recomienda la administración de 
inmunoprofilaxis con Palivizumab en 
los niños menores de 29 semanas, que 
es en el grupo en el que hay acuerdo 
en las sociedades científicas. Para los 
niños <1.500<32 que tengan una edad 
gestacional igual o mayor a 29 semanas, 
cada equipo deberá decidir que reco-
mendaciones sigue(6).

Vacunaciones

El niño <1.500<32 debe recibir, en 
general, las vacunas a la misma edad cro-
nológica y con las mismas pautas y dosis 
que sus coetáneos, cualquiera que sea su 
edad gestacional y peso(21,22).

Consideraciones
Es importante evitar retrasos en la 

vacunación para conseguir precozmente 
niveles de anticuerpos protectores sufi-
cientes y mantenidos en los primeros 
meses de vida, que son los de mayor 
riesgo.

En los niños prematuros, se reco-
mienda utilizar agujas más cortas, de 
elección 25G, 16 mm.

Es importante vacunar de la gripe 
todos los años a los <1.500<32.

Los niños prematuros menores 
de 32 semanas o de menos de 1.500 g de 
peso al nacer, tienen más probabilidad 
de presentar una enfermedad invasiva 
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por Streptococcus pneumoniae que los 
recién nacidos a término, por lo que 
se debe recomendar especialmente en 
estos niños la VNC13 con pauta 3 + 
1, sin vacuna polisacárida 23 valente 
(VNP23) posterior, salvo que asocien 
otros factores de riesgo.

Se recomienda que aquellos traba-
jadores sanitarios que estén en contacto 
con niños prematuros y que no hayan 
sido vacunados con la vacuna contra la 
difteria, el tétanos y la tosferina de baja 
carga antigénica (dTpa), reciban una 
dosis de esta vacuna, respetando un 
margen de, al menos, 4 semanas con la 
última dosis recibida de vacuna combi-
nada antidiftérica y antitetánica de tipo 
adulto (Td).

Es importante promocionar la estra-
tegia de nido (cocooning), vacunando a 
los convivientes y cuidadores de todos 
los prematuros.

Calendarios vacunales

•	 Calendario común de vacunación 
2017 establecido por el Consejo 
Interterritorial del Consejo Nacio-
nal de Salud. https://www.mscbs.
gob.es/ciudadanos/proteccionSalud/
vacunaciones/docs/CalendarioVacu-
nacion2017.pdf.

•	 Calendarios de vacunación espa-
ñoles por comunidades autónomas. 
http://vacunasaep.org/profesionales/
calendario-vacunas.

•	 Calendario de vacunación recomen-
dado por la Asociación Española 

de Pediatría. https://vacunasaep.
org/profesionales/calendario-de-
vacunaciones-aep-2019.

Lista de comprobación 
de seguimiento del prematuro 
<1.500<32

En el anexo IV, se muestra una 
lista que permite al equipo de PAP 
comprobar las actuaciones más rele-
vantes a implementar en el prematuro 
<1.500<32.
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Describe la situación especial y vulnerable 
en la prematuridad respecto a las vacunas: 
inmunogenicidad, reactogenicidad y seguridad.
Concreta las indicaciones de las vacunas de 
los calendarios vacunales de las Comunidades 
Autónomas y comenta de manera actualizada 
las indicaciones de otras vacunas. Finaliza con 
un calendario propuesto para esta población de 
prematuros.

Nacida de cesárea urgente por pérdida del bienestar fetal 
(registro cardiotocográfico patológico, bradicardia). Apgar 
1/5/6. Precisó reanimación con mascarilla y oxígeno con 
presión positiva intermitente durante 1,5 minutos e intuba-
ción posterior (FiO2 máxima: 1 y al traslado 0,30). pH de 
cordón (A/V): 7,03/7,07. Peso: 1.060 g (P50-75), longitud: 
36 cm. (P50-75), P. cef.: 26 cm (P75).

Ingresa por prematuridad y depresión neonatal.
En las ecografías cerebrales seriadas realizadas durante 

el ingreso, se objetivaron los siguientes hallazgos:
•	 Ecografía cerebral al tercer día de vida: hemorragia de 

matriz germinal izquierda grado I con signos de transfor-
mación quística.

•	 Ecografía cerebral al alta: quiste en el área de la matriz 
germinal izquierda.
Entre las exploraciones realizadas durante su ingreso está 

el fondo de ojo, describiéndose los siguientes hallazgos:
•	 Al mes de vida: buena midriasis en ambos ojos. Vasos 

hasta zona 2 anterior sin retinopatía del prematuro (ROP) 
ni Plus.

•	 Al alta hospitalaria: buena midriasis en ambos ojos. FO: 
vasos hasta zona 2 anterior sin ROP ni Plus.

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.aepap.org/previnfad/vitamina_d.htm
http://www.aepap.org/previnfad/vitamina_d.htm
http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/24.pdf
http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/24.pdf
http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-10
http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-10
http://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-10
www.se-neonatal.es
https://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-10
https://vacunasaep.org/documentos/manual/cap-10
http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Evaluación y seguimiento 
del recién nacido 
prematuro menor de 
1.500 gramos y/o menor 
de 32 semanas de gestación

1.	 Señale la opción CORRECTA 
en relación con la alimentación 
con lactancia materna en un niño 
menor de 1.500 g tras el alta:
a.	 Tras el alta, los niños que se 

alimentan con leche materna 
precisan siempre de suplemen-
tación con fórmula de prema-
turos o fortificación.

b.	 El método canguro es una 
excelente herramienta para 
mantener la lactancia tras el 
alta, siempre y cuando el niño 
todavía tolere la posición can-
guro.

c.	 Si no se alimenta directamente 
del pecho, el volumen de leche 
materna a tomar será de 150 
cc/k de peso.

d.	 Los niños menores de 1.500 g 
al nacer precisan de una intro-
ducción de la alimentación 
complementaria hacia los 4 
meses de edad real.

e.	 Actualmente, de forma gene-
ral, es excepcional que un niño 
menor de 1.500 g pueda estar 
al alta con lactancia materna 
exclusiva.

2.	 Con respecto a la valoración del 
desarrollo sensorial, además de 
los controles rutinarios del pro-
grama del niño sano, señale la op-

ción CORRECTA respecto a los 
controles que precisan los niños 
con peso menor de 1.500 g o con 
una edad gestacional menor de 32 
semanas:
a.	 El cribado auditivo antes del 

alta y el cribado de retinopa-
tía de la prematuridad son los 
únicos controles que precisan 
los niños menores de 1.500 g o 
menores de 32 semanas en rela-
ción con la valoración sensorial.

b.	 Además del cribado auditivo 
antes del alta y el cribado de 
retinopatía de la prematuridad, 
los niños menores de 1.500 g 
o menores de 32 semanas, 
para un adecuado seguimiento 
sensorial, precisan un control 
oftalmológico especializado 
anualmente.

c.	 Además del cribado auditivo 
antes del alta y el cribado de 
retinopatía de la prematuridad, 
los niños menores de 1.500 g 
o menores de 32 semanas, para 
un adecuado seguimiento sen-
sorial, precisan una valoración 
por un oftalmólogo especiali-
zado antes de los 3 años de edad 
y una audiometría conductual 
hacia los 2 años de edad corre-
gida.

d.	 Además del cribado auditivo 
antes del alta y el cribado de 
retinopatía de la prematuridad, 
los niños menores de 1.500 g 
o menores de 32 semanas, para 
un adecuado seguimiento sen-
sorial, precisan una valoración 
por un oftalmólogo especiali-
zado antes de los 6 años de edad 

y una audiometría conductual 
hacia los 2 años de edad corre-
gida.

e.	 Además del cribado auditivo 
antes del alta y el cribado de 
retinopatía de la prematuridad, 
los niños menores de 1.500 g 
o menores de 32 semanas, para 
un adecuado seguimiento sen-
sorial, precisan una valoración 
por un oftalmólogo especiali-
zado anual y una audiometría 
conductual hacia los 2 años de 
edad corregida.

3.	 Respecto al patrón de crecimiento 
de los niños con peso al nacimiento 
menor de 1.500 g o con una edad 
gestacional inferior a 32 semanas, 
es CIERTO que:
a.	 Para monitorizar el crecimiento 

no se deben utilizar los están-
dares de crecimiento de la 
OMS con edad corregida.

b.	 La acumulación de grasa en el 
tronco favorece el crecimiento.

c.	 Los niños con una ganancia de 
peso insuficiente en los prime-
ros años de la vida presentan un 
peor desarrollo cognitivo.

d.	 Si en los primeros seis meses 
de edad no se ha recuperado el 
crecimiento, serán ya siempre 
niños pequeños, pues después 
de los seis meses ya no hay fase 
de recuperación de crecimiento.

e.	 Deben efectuarse mediciones 
seriadas de peso, longitud-talla 
y PC y asentarlas en las gráfi-
cas de crecimiento según edad, 
hasta los 2 años.

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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Evaluación y seguimiento del recién nacido prematuro...

4.	 Entre los problemas neurocogni-
tivos y de la relación psicosocial 
asociados a la gran prematuridad 
NO CONSTA lo siguiente:
a.	 Violencia filio-parental.
b.	 Problemas en la atención.
c.	 Trastorno del espectro autista 

(TEA).
d.	 Discapacidad intelectual.
e.	 Déficit de atención e hiperac-

tividad (TDAH).

5.	 Los suplementos que debe recibir 
un niño menor de 32 semanas de 
EG con lactancia materna son:
a.	 600 unidades de vitamina D3 

y 6 mg/kg/día de hierro.
b.	 400 unidades de vitamina D3 y 

7 mg/kg/día de hierro.
c.	 1.000 unidades de vitamina D3 

y 4 mg/kg/día de hierro
d.	 1.000 unidades de vitamina D3 

y 7 mg/kg/día de hierro.

e.	 400 unidades de vitamina D3 y 
4 mg/kg/día de hierro.

Caso clínico

6.	 ¿A qué niños menores de 1.500 g 
hay que derivar a Atención Tem-
prana?
a.	 A todos los menores de 1.500 

g.
b.	 Únicamente a los que tengan 

una ecografía cerebral alterada.
c.	 A los que tengan cualquier 

factor de riesgo neurológico o 
social añadido.

d.	 A los que presenten alteración 
motora en el primer año de 
edad corregida.

e.	 La Atención Temprana no ha 
mostrado beneficios en la evo-
lución de los menores de 1.500 
g y, por ello, no hay que deri-
varlos.

7.	 ¿Hasta CUÁNDO se debe man-
tener el cribado de la ROP?
a.	 Hasta la edad de término (40 

semanas de EC).
b.	 Hasta el mes de edad corregida.
c.	 Hasta que se haya confirmado 

la vascularización de toda la 
retina.

d.	 Hasta que se haya confirmado 
la vascularización de toda la 
retina o la regresión de la ROP.

e.	 El cribado de la retinopatía y 
el tratamiento de los casos que 
lo requieren no han demostrado 
disminuir los casos de ceguera.

8.	 ¿Tras el alta, cuál podemos consi-
derar que es una ganancia de peso 
adecuada?
a.	 10-20 g/día.
b.	 25-35 g/día.
c.	 40-50 g/día.
d.	 50-60 g/día.
e.	 70-80 g/día.
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Introducción

La prematuridad continúa siendo la pri-
mera causa de morbimortalidad neonatal e 
infantil y constituye uno de los problemas 
de salud más importantes, sobre todo en la 
sociedad industrializada.

Aunque más del 60% de los naci-
mientos prematuros se produ-
cen en África y Asia meridio-

nal, se trata de un verdadero problema 

mundial. En los últimos 20 años, han 
aumentado las tasas de nacimientos 
prematuros. Ello puede explicarse, 
entre otros factores: por una mejora de 
los métodos de evaluación; el aumento 
de la edad materna y de los problemas 
de salud materna subyacentes, como la 
diabetes y la hipertensión; un mayor 
uso de los tratamientos contra la infe-
cundidad, que dan lugar a una mayor 
tasa de embarazos múltiples; y los 

cambios en las prácticas obstétricas, 
como el aumento de las cesáreas reali-
zadas antes de que el embarazo llegue 
a término. A menudo, no se identifica 
la causa. También hay una inf luencia 
genética(1).

La edad gestacional tiene clara 
relación con el curso evolutivo poste-
rior; de ahí, la necesidad de estandari-
zar la terminología médica relacionada 
con la maduración neonatal más con la 
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Resumen
La prematuridad continúa siendo la primera causa de 
morbimortalidad neonatal e infantil y constituye uno 
de los problemas de salud más importantes, sobre 
todo en la sociedad industrializada. Se entiende por 
prematuro tardío (PT), el niño nacido entre la 340 y la 
366 semanas de edad gestacional (SEG). En España, 
la tasa de prematuridad está en torno a un 7%, de los 
cuales, el 70% son recién nacidos prematuros tardíos. 
El PT presenta mayor incidencia de patología comparado 
con el recién nacido a término (RNT) y no solo en el 
período neonatal, sino también durante la infancia, con 
unas mayores tasas de rehospitalización y consulta a los 
servicios de urgencias, un mayor riesgo de infecciones, 
de fallo de medro, de problemas respiratorios y de 
trastornos del neurodesarrollo. Los profesionales 
sanitarios encargados del seguimiento de estos niños, 
neonatólogos y pediatras de Atención Primaria, deben 
conocer su vulnerabilidad, los problemas que presentan, 
y realizar un abordaje de los mismos de forma precoz, 
trabajando de forma coordinada y sirviendo de apoyo 
a las familias de los niños prematuros. 

Abstract
Prematurity remains the leading cause of 
neonatal and infant morbidity and mortality and 
constitutes one of the most important health 
problems, especially in industrialized countries. 
Late prematurity (LP) is defined as the child born 
between 34+0 and 36+6 weeks of gestational age 
(GA). In Spain, prematurity rate is around 7%, of 
which 70% are late preterm newborns. LPs have 
a higher incidence of pathology compared to 
term newborns (TN) and not only in the neonatal 
period, but also during childhood, with higher 
rates of hospital admission and emergency room 
consultation, an increased risk of infections, 
failure to thrive, respir-atory problems and 
neurodevelopmental disorders. Health professionals 
responsible for the follow-up of these children, 
neonatologists and pediatricians of Primary Care, 
should know their vulnerability and related health 
issues, so as to make a prompt ap-proach of these, 
work in a coordinated manner and serve as support 
for the families of premature children.  

Palabras clave:  Prematuro tardío;  Niños entre 340 y 366 semanas de edad gestacional;  Seguimiento.

Key words:  Late preterm;  Children between 34+0 and 36+6 weeks of gestational age;  Follow up.
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edad gestacional (EG) que con el peso 
al nacimiento. Esto nos permitirá esta-
blecer mejor la vulnerabilidad de estos 
niños y adecuar los cuidados que pre-
cisan(2).

Se entiende por nacimiento pre-
maturo, aquel que ocurre antes de 
completarse la 37 semana de edad ges-
tacional (SEG). Dentro de este grupo 
global de prematuros, se habla de Pre-
maturo tardío (PT) en aquellos niños 
nacidos entre la 340 y la 366 SEG. En 
España, aunque con diferencias entre 
Comunidades Autónomas y entre los 
diferentes hospitales, la tasa global de 
prematuridad está en torno al 7%, de 
los cuales aproximadamente un 70% son 
prematuros tardíos.

Durante muchos años, los PT han 
sido manejados como si de recién naci-
dos a término (RNT) se tratasen, lo que 
ha llevado a una infravaloración de los 
problemas potenciales a medio y largo 
plazo. Sin embargo, en la última década, 
este grupo de prematuros ha sido objeto 
de múltiples estudios, dejando cons-
tancia de que se trata de niños con un 
desarrollo diferente al de los RNT, con 
mayor riesgo de determinadas patolo-
gías, no limitándose exclusivamente al 
período neonatal. Asimismo, presen-
tan: mayores tasas de hospitalización y 
consultas a servicios de urgencias, un 
mayor riesgo de infecciones, de fallo 
de medro, de problemas respiratorios 
y de trastornos del neurodesarrollo. La 
mortalidad infantil también es 2-3 veces 
mayor en los PT en comparación con 
los RNT(2,3).

Problemas durante 
la hospitalización tras 
el nacimiento

El PT ha nacido antes de tiempo, 
de ahí que muchos de sus problemas 
iniciales sean debidos a su inmadurez. 
Durante este período, el PT tiene una tasa 
de morbilidad 6 a 7 veces superior a los 
RNT, con mayor probabilidad de presen-
tar problemas adaptativos y determinadas 
patologías(1,4).

•	 Hipotermia. El PT es más suscep-
tible a la hipotermia por presentar 
menor tejido graso como aislamiento 
térmico, no puede generar calor de 
forma efectiva desde el tejido adi-
poso pardo y, además, puede perder 

más calor (relación peso/superficie 
corporal).

•	 Hipoglucemia. Es tres veces más 
frecuente que en el RNT. La hipo-
glucemia ocurre en todos los recién 
nacidos (RN) de todas las EG, 
debido a su respuesta metabólica 
insuf iciente a la abrupta pérdida 
de aporte de glucosa materna tras 
el nacimiento. La hipoglucemia es 
más probable cuanto menor es la 
edad gestacional.

•	 Distrés respiratorio. La probabilidad 
de presentar problemas respiratorios 
también es mayor comparado con los 
RNT. Problemas como: síndrome de 
distrés respiratorio (SDR), taquipnea 
transitoria RN, neumonía, fallo res-
piratorio y la necesidad de soporte 
ventilatorio (administración de O2, 
intubación, administración de sur-
factante), son mayores en el prema-
turo tardío comparado con el RNT. 
La morbilidad respiratoria aumenta 
según disminuye la EG. También, 
el PT tiene mayor tasa de episodios 
de hipoxemia intermitente, especial-
mente durante el sueño, lo que puede 
estar relacionado con el desarrollo 
neurológico.

	 Esta vulnerabilidad o el aumento de 
la patología respiratoria, evidenciado 
en el PT, es debido a la estructura 
pulmonar inmadura que presentan y 
a la producción disminuida de sur-
factante, ya que esta continúa más 
allá de las semanas 34-36 EG. Ese 
retraso en la maduración pulmonar 
está relacionado con el aumento de 
riesgo de SDR, especialmente en 
hijos de madres a las que no se les 
administraron corticoides antena-
tales. Los niños nacidos por cesárea 
también tienen más probabilidad de 
presentar SDR, ya que no se bene-
fician de los cambios bioquímicos 
que ocurren durante el parto, que 
aceleran la maduración pulmonar, 
así como el aclaramiento de líquido 
pulmonar.

•	 Apnea. La incidencia documentada 
de apnea (obstructiva y central) y de 
episodios de bradicardia es superior 
en los PT. También presentan mayor 
riesgo de muerte súbita.

•	 Hiperbilirrubinemia. Debido a la 
inmadurez y el retraso en el desa-
rrollo de las vías de conjugación 
hepática de la bilirrubina, los PT 

son dos veces más propensos que los 
RNT a presentar ictericia prolon-
gada con elevación significativa de 
los niveles de bilirrubina no conju-
gada a los 5 días de vida. Las difi-
cultades en la alimentación también 
pueden dar lugar a un retraso en el 
establecimiento de la recirculación 
enterohepática de la bilirrubina, 
causando así un aumento de la bili-
rrubina sérica.

	 El riesgo de daño cerebral y kernicte-
rus por un nivel determinado de bili-
rrubina es también mayor en el PT 
comparado con los RNT, debido a 
la relativa inmadurez de la barrera 
hematoencefálica, menor concentra-
ción de albúmina transportadora de 
bilirrubina circulante y mayor riesgo 
de otras enfermedades concurrentes. 
La hiperbilirrubinemia es el motivo 
más frecuente de reingreso hospita-
lario en el PT.

•	 Problemas de alimentación. La lac-
tancia materna es la mejor opción 
de alimentación en este grupo de 
niños, tanto por los beneficios para 
el niño como para la madre. Sin 
embargo, el PT, a menudo, requiere 
una monitorización adicional y 
apoyo, comparado con los RNT, 
debido a que los mecanismos pre-
cisos para una succión adecuada aún 
no están bien establecidos: muscu-
latura orobucal y coordinación de 
los mecanismos de respiración/
deglución(5). Es por ello frecuente, 
que las madres de niños prematuros 
tardíos puedan necesitar extraer su 
leche para completar el aporte que 
necesita su bebé.

	 La dificultad en establecer una ali-
mentación satisfactoria es el factor 
que más contribuye en este grupo de 
niños en la probabilidad de reingreso, 
por riesgo aumentado de deshidra-
tación, que puede requerir aporte de 
f luidos intravenosos. Este riesgo es 
prevenible prestando especial y cer-
cana atención a la técnica de alimen-
tación.

Prematuro tardío al alta

Estas patologías y problemas adapta-
tivos requieren atención médica y supervi-
sión de los profesionales sanitarios, supo-
niendo, en muchas ocasiones, prolongar 
la estancia hospitalaria tras el nacimiento. 



El prematuro tardío: evolución y recomendaciones de seguimiento

PEDIATRÍA INTEGRAL130

La Academia Americana de Pedia-
tría ha establecido unos Criterios Guía 
a revisar previos al alta del niño PT(6):
•	 Demostrar una estabilidad fisioló-

gica y competencia para mantener la 
temperatura corporal entre 36,5ºC y 
37,4ºC en cuna abierta.

•	 Mantenimiento de constantes vitales: 
frecuencia respiratoria menor de 60 
rpm y frecuencia cardíaca entre 100 
y 160 lpm, y ausencia de enfermedad 
médica.

•	 Alimentación establecida con una 
coordinación succión-deglución-
respiración adecuada y una pérdida 
de peso que no exceda el 7% del PRN 
durante el período de hospitalización 
posterior al nacimiento. Si el niño 
está siendo alimentado al pecho, se 
deberá observar la técnica de lactan-
cia, agarre y la transferencia de leche, 
al menos, dos veces al día.

•	 Tránsito intestinal. Al menos, 1 
deposición/día.

•	 Completar el resto de medidas pre-
ventivas y cuidados, al igual que en 
los RNT: administración vitamina 
K, despistaje auditivo y despistaje 
metabólico.

•	 Entrevista con los padres, valorando 
el entorno familiar y social, para 
identificar posibles factores de riesgo 
que pueden tener un impacto nega-
tivo en la salud del recién nacido.

•	 Asesorar a los padres en compe-
tencias para el cuidado de sus hijos 
y en la capacidad para detectar los 
problemas que con más frecuencia 
pueden presentar, como: ictericia, 
dificultades de alimentación y des-
hidratación.

•	 Y, por último, confirmar la visita a un 
centro de Atención Primaria dentro 
de las 24-48 h tras el alta.

Tras el alta hospitalaria

Las tasas de reingreso son 2-3 veces 
mayores en el PT en comparación con el 
RNT.

El reingreso precoz (dentro de los 
15 días desde el alta) es debido a causas 
como: hiperbilirrubinemia, dificultades 
de alimentación, pobre ganancia pon-
deral, deshidratación y apnea. Muchos 
de estos reingresos pueden ser evitados 

mediante una monitorización cuida-
dosa, establecimiento precoz de lactan-
cia materna eficaz, con suplementación 
y apoyo a las familias para aplicar los 
cuidados oportunos en casa tras el alta. 
Durante el primer año de vida, los tras-
tornos respiratorios y gastrointestinales 
son los diagnósticos más frecuentes en 
el reingreso tardío(1,7).

Las causas que pueden generar 
reingreso en este grupo de niños van 
variando con la edad a lo largo de la 
primera infancia, desde: ictericia, infec-
ciones, problemas respiratorios, asma 
y trastornos neurológicos o de salud 
mental.

El aumento de estos problemas 
de salud en los PT puede deberse, en 
parte, a la pobre adherencia a prácti-
cas saludables seguidas en la familia. 
Un estudio realizado en EE.UU. entre 
2000 y 2008, constataba que los PT 
es más probable que estén expuestos a 
humo de tabaco, que con menor pro-
babilidad sean colocados en la posi-
ción adecuada para dormir (decúbito 
supino) y, también, con menor pro-
babilidad sean alimentados al pecho, 
tanto inicialmente como en el tiempo, 
situaciones todas ellas implicadas en 
el aumento de morbilidad y mortali-
dad, como enfermedad respiratoria y 
muerte súbita del lactante. Este estudio 
recomienda la necesidad de involucrar 
a estas familias en unos cuidados res-
ponsables en casa(8).

Morbilidad a largo plazo y 
recomendaciones

Desarrollo neurológico

La inmadurez cerebral al nacimiento 
puede afectar el desarrollo cerebral en 
algunos individuos nacidos prematura-
mente.

Aunque los datos sobre la madu-
ración cerebral del PT son limitados, 
datos basados en autopsias e imágenes 
de resonancia magnética demuestran 
que, en la semana 35 de EG, el cerebro 
pesa un 65% del cerebro de un RNT y 
la superficie externa tiene pocos surcos. 
Esta inmadurez puede aumentar la vul-
nerabilidad cerebral en el daño a largo 
plazo.

Existe evidencia suf iciente para 
afirmar que los PT tienen mayor riesgo 

de déficits en su desarrollo neurológico 
y de alcanzar adquisiciones motoras, 
ejecutivas, cognitivas y conductuales 
deficientes, con una relación inversa-
mente proporcional a su edad gesta-
cional(9). En la edad escolar, pueden 
presentar déficit cognitivo y problemas 
de aprendizaje con peores resultados en 
las áreas de lectura comprensiva y mate-
máticas(10). También, se ha evidenciado 
mayor probabilidad de presentar trastor-
nos del comportamiento y psiquiátricos, 
así como un mayor riesgo de trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad. 
El impacto de un deterioro potencial en 
el desarrollo neurológico en individuos 
nacidos prematuros tardíos, se ref leja 
en el nivel educativo conseguido y en 
el desempeño social, empleo y estatus 
socioeconómico.

Factores involucrados, además de la 
propia prematuridad, que imprimen un 
mayor riesgo en el neurodesarrollo, son: 
la morbilidad perinatal (crecimiento 
intrauterino restringido, hipoglucemia 
sintomática, hiperbilirrubinemia con 
necesidad de fototerapia, hipoxemia, 
hemorragia intraventricular, leuco-
malacia periventricular), la ausencia de 
lactancia materna y el bajo nivel socio-
cultural de los padres, factores a tener 
en cuenta y susceptibles de seguimiento.

El seguimiento neurológico de 
estos niños no debe diferir del de 
cualquier niño nacido a término, rea-
lizándolo, como en todo prematuro, 
aplicando la edad corregida (EC) hasta 
los 2 años, y siendo conocedores de 
los riesgos asociados a la prematuri-
dad tardía. Las dificultades de desa-
rrollo podrían detectarse a una edad 
temprana, lo que podría facilitar la 
intervención precoz. Se ha demostrado 
que la detección precoz, acompañada 
de una estimulación adecuada, mini-
miza las secuelas de la prematuridad; 
de lo contrario, la prematuridad puede 
tener efectos adversos acumulativos en 
el desarrollo de los PT. Por ello, es 
necesario implementar programas de 
sensibilización para que los pediatras 
y neonatólogos tomen conciencia de 
los riesgos de la prematuridad tardía 
y consideren que esta es una población 
de riesgo susceptible de seguimiento 
neurológico sistemático.

Para ello, se cuenta con pruebas de 
cribado, como el Haizea Llevant y el 
cuestionario de cribado Ages & Stages 
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Questionnaires®, 3ªedición (ASQ-3®)
(11). Este último está disponible en www.
proyectoacuna.es, de fácil aplicación e 
interpretación y bien aceptado por los 
padres. Evalúa cinco áreas del desarro-
llo: comunicación, motor grueso, motor 
fino, resolución de problemas y perso-
nal/social. Se debe realizar a la edad de 
2 años de EC y a los 4 y 5 años de edad 
cronológica, a todos los PT, al menos, a 
aquellos con factores de riesgo asociados 
a un peor neurodesarrollo. Si las prue-
bas realizadas aportan resultados por 
debajo de lo esperado, el niño deberá 
ser derivado a Atención Temprana en 
la etapa preescolar (<6 años), y si ya se 
encuentra en tiempo de escolarización, 
deberá ser valorado por los Equipos de 
Orientación Psicopedagógica de los cen-
tros educativos.

Nutrición y crecimiento

Los recién nacidos PT tienen unas 
necesidades y vulnerabilidades nutricio-
nales específicas que, a menudo, no son 
reconocidas y son causa de mayores tasas 
de mortalidad y reingresos hospitalarios(12). 
Proporcionando un apoyo nutricional 
óptimo a los PT, podemos mejorar la super-
vivencia y calidad de vida de estos niños.

El nacimiento pretérmino se asocia 
a un peor crecimiento en los primeros 
años de vida. En comparación con 
los RNT, el riesgo de restricción del 
crecimiento es 2,5 veces más alto en 
RN prematuros moderados y tardíos. 
Hoy sabemos que el bajo peso al nacer 
y/o una ganancia rápida de peso en los 
periodos de lactancia/primera infancia, 
se han asociado con el síndrome meta-
bólico en la edad adulta(13). Por otra 
parte, la infranutrición durante perio-
dos críticos al inicio de la vida tiene 
efectos irreversibles en el tamaño, la 
estructura y la función del SNC. Los 
niños con una ganancia de peso insu-
ficiente en los primeros años de la vida, 
presentan un peor desarrollo cognitivo 
evidenciado en RN muy prematuros y 
también en prematuros moderados y 
tardíos(14).

La alimentación del PT con leche 
materna debe seguir siendo la meta 
después del alta. A pesar de que el cre-
cimiento de los lactantes alimentados 
exclusivamente al pecho es más pobre 
que el de los que reciben fórmula, las 
muchas ventajas no nutricionales de 

la leche materna hacen que esta sea el 
alimento óptimo hasta los 6 meses de 
edad.

El establecimiento de la lactancia 
materna en este grupo de edad, con 
frecuencia es más problemático. Una 
combinación de factores, como una 
menor fuerza muscular orobucal y la 
inmadurez en la coordinación succión-
deglución, hacen que el agarre resulte 
dificultoso. El hecho de no reconocer 
esta vulnerabilidad del PT puede ser 
causa de malnutrición, deshidratación 
e hiperbilirrubinemia que, a su vez, 
condicionan mayores tasas de morta-
lidad y reingresos hospitalarios en estos 
niños. De hecho, las dificultades en la 
alimentación son la primera causa de 
retraso del alta hospitalaria de los PT y 
la causa más frecuente de reingreso; de 
ahí que, debamos apoyar y supervisar 
a las madres en la técnica de lactancia 
materna (extracción manual, uso de 
pezoneras) hasta que el recién nacido 
se acerque a la edad corregida de tér-
mino y pueda realizar una extracción 
exitosa. También, se las debe alentar en 
el método canguro después del alta, ya 
que se ha reconocido como el método 
más eficiente de apoyo a la lactancia.

En aquellos lactantes que con leche 
materna no presenten una ganancia 
ponderal adecuada (>20 g/día), se debe 
valorar la posibilidad de recibir suple-
mento con tomas de fórmula, no exis-
tiendo acuerdo sobre si utilizar fórmulas 
para prematuros (80 kcl/100 ml), fór-
mula enriquecida (75 kcal/100 ml) o 
fórmula estándar (67 kcal/100 ml).

Respecto al momento adecuado 
para introducir la alimentación com-
plementaria, es una cuestión en debate. 
La mayoría de la literatura médica 
sugiere que, dada la falta de consenso e 
insuficiente evidencia, la decisión debe 
individualizarse, considerando: la edad 
gestacional, el estado nutricional, los 
requerimientos y el desarrollo motor 
grueso(15).

Por todo lo referido, el crecimiento 
del PT debe ser cuidadosamente moni-
torizado por el pediatra, valorando 
como crecimiento adecuado, si las cur-
vas de peso y longitud siguen una línea 
casi paralela a los percentiles normales, 
con tendencia progresiva a acercarse a 
estos y vigilando siempre que el incre-
mento en peso y longitud sea armónico. 
Se efectuarán mediciones seriadas de 

peso, longitud-talla y perímetro cefá-
lico (PC), y se trasladarán a las curvas 
de crecimiento de la OMS, según la 
EC hasta los 2 años y a partir de esa 
edad, hasta los 6 años, según la edad 
cronológica(16).

La periodicidad de los controles será 
a las 48-72 horas tras el alta hospita-
laria, revisiones semanales hasta las 40 
semanas de edad posmenstrual y, pos-
teriormente, según Programa de Salud 
Infantil, individualizando cada caso(17).

Todos los PT deberán recibir suple-
mentos de vitamina D, 400 UI/día, 
hasta el inicio de alimentación comple-
mentaría en aquellos alimentados con 
LM, o hasta que beban, al menos, un 
litro de fórmula fortificada en vitamina 
D. Respecto a la suplementación con 
hierro en los PT, no hay una recomen-
dación específica. Dado que experimen-
tan un rápido crecimiento posnatal y, 
en un intento de optimizar sus aportes, 
algunos autores consideran que podría 
estar indicado en estos niños hasta los 
6-12 meses de edad. Niños que toman 
leche humana: 2-4 mg/kg/día y niños 
que toman fórmula: 1,0 mg/kg/día.

Respiratorio

Los problemas respiratorios son muy 
frecuentes en los PT, tanto a corto como a 
medio y largo plazo(18).

Su nacimiento adelantado les pre-
senta una situación con unos pulmones 
inmaduros, aún en desarrollo y en un 
ambiente hiperóxico tras el nacimiento. 
Otros factores, como el retraso de cre-
cimiento intrauterino, el bajo peso al 
nacimiento, la corioamnionitis o la alta 
tasa de cesáreas, pueden condicionar un 
aumento de la morbilidad respiratoria 
e incrementar el número de complica-
ciones respiratorias. En este sentido, la 
introducción de estrategias enfocadas a 
disminuir la morbilidad respiratoria en 
el periodo neonatal en los PT, como la 
administración de corticoides antenata-
les a la madre gestante y optimización 
del crecimiento extrauterino, podrían 
disminuir la incidencia de complicacio-
nes respiratorias a medio y largo plazo. 
Los diferentes estudios coinciden en que 
este grupo de niños son más vulnerables 
a las infecciones respiratorias, entre ellas 
la infección por VRS y su posible impli-
cación en cuadros de sibilantes y asma 
futura(19).

http://www.proyectoacuna.es/
http://www.proyectoacuna.es/
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Infecciones

Las infecciones son una causa impor-
tante de morbilidad y mortalidad en los PT, 
siendo uno de los principales motivos de 
consulta médica y de reingreso hospitala-
rio(20,21). Las infecciones respiratorias son 
las más frecuentes en este grupo de niños, 
seguidas por las gastrointestinales, siendo 
las causas más comunes de reingreso fuera 
del periodo neonatal, en el primer año de 
vida.

La incidencia y gravedad de las 
infecciones en el RN pretérmino (RNP), 
se deben en gran medida a la incompe-
tencia de su sistema inmunológico por la 
inmadurez cualitativa y cuantitativa de 
sus componentes. La inmunidad celular 
tiene cierto grado de competencia desde 
el nacimiento; sin embargo, el compo-
nente humoral está limitado, en parte, 
porque la transferencia de IgG materna 
no se completa antes de la 37ª SEG, así 

como por la producción limitada en los 
primeros meses de vida de IgA e IgM. 
Todo ello supone una mayor susceptibi-
lidad a infecciones bacterianas invasivas 
y la incapacidad de limitar la infección a 
un territorio, lo que aumenta el riesgo de 
sepsis en esta población, motivo por el 
que se aboga por un abordaje diagnós-
tico y terapéutico más agresivo.

Entre las infecciones respiratorias, 
destacan las del tracto respiratorio 
inferior; la bronquiolitis aguda es la 
de mayor relevancia por su frecuencia 
y gravedad potencial, y se considera al 
PT como un paciente de riesgo para esta 
patología, sobre todo, durante el primer 
año de vida. El principal agente etio-
lógico responsable es el VRS, seguido 
de otros como: el rinovirus, el adeno-
virus y el metaneumovirus, siendo las 
coinfecciones relativamente frecuen-
tes. Hay estudios que destacan el papel 
del rinovirus, considerándolo incluso 

como el principal agente de infeccio-
nes respiratorias en prematuros. Entre 
las infecciones respiratorias del tracto 
respiratorio superior, destaca la otitis 
media aguda, la cual es causa frecuente 
de consultas médicas en esta población, 
considerándose la prematuridad y el bajo 
peso al nacer factores de riesgo para su 
padecimiento.

Como profesionales sanitarios, 
debemos transmitir a los padres la 
vulnerabilidad de sus hijos frente a las 
infecciones, para que, por una parte, 
extremen las medidas preventivas y, 
por otra, sepan reconocer los signos 
y síntomas de las mismas de forma 
precoz, aplicando cuidados básicos 
y buscando atención médica cuando 
precisen. Medidas preventivas básicas 
como: higiene de manos y de la tos, 
evitar excesivas visitas, el contacto con 
personas con síntomas respiratorios y 
evitar exposición al tabaco. La lactan-

 

 

    Los menores vacunados con pauta 3+1 recibirán dTpa.
(b) Vacunar o completar vacunación en caso de no tener administradas 5 dosis durante la infancia y adolescencia 
(c) Vacunar con dos dosis si susceptible

(f) Según la vacuna utilizada puede ser necesaria la primovacunación con una dosis (4 meses) o dos dosis (2 y 4 meses de edad).
(g) Se administrará 1 dosis en las personas no vacunadas después de los 10 años de edad.
(h) Personas que refieran no haber pasado la enfermedad ni haber sido vacunadas con anterioridad. Pauta con 2 dosis.
(i) Vacunar solo a las niñas con 2 dosis. 
(j) Vacunar solo a las mujeres no vacunadas con anterioridad, con pauta de 3 dosis. 
(k) Vacunación frente a neumococo a los 65 años de edad. 

Calendario aprobado por la Comisión de Salud Pública del Consejo Interterritorial del SNS el 14 de marzo de 2019

CONSEJO INTERTERRITORIAL DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD 
CALENDARIO COMÚN DE VACUNACIÓN A LO LARGO DE TODA LA VIDA

Calendario recomendado año 2019

VACUNACIÓN
EDAD

Pre-
natal*

0 
meses

2 
meses

4 
meses

11 
meses

15-18 
años

19-64 
años

≥ 65 
años

Poliomielitis VPI VPI VPI VPI(a)

12 
meses

15 
meses

3-4 
años

 6  
años

 12 
años

 14 
años

Td Td(b) Td(b) Td

Haemophilus influenzae  b Hib Hib Hib

Difteria-Tétanos-Pertussis dTpa DTPa DTPa DTPa DTPa(a)

Sarampión-Rubéola-Parotiditis TV TV TV(c) TV(c)

VVZ(h)

HB HB(e)

Enfermedad meningocócica C MenC(f) MenC MenACWY MenACWY(g)

Hepatitis B(d) HB(d) HB HB

Varicela VVZ VVZ VVZ(h) VVZ(h)

Virus del Papiloma Humano VPH(i) VPH(j)

Enfermedad neumocócica VNC1 VNC2 VNC3

(d) Pauta 0, 2, 4, 11 meses. Se administrará la pauta 2, 4 y 11 meses siempre que se asegure una alta cobertura de cribado prenatal de la embarazada y la vacunación de 
hijos/as de madres portadoras de AgHBs en las primeras 24 horas de vida junto con administración de inmunoglobulina HB.
(e) En personas no vacunadas con anterioridad se administrarán 3 dosis con pauta 0, 1 y 6 meses 

VN(k)

Gripe gripe gripe 
anual

*Se administrará una dosis de vacuna frente a tosferina en embarazadas entre las semanas 27 y 36 de gestación. En temporada de gripe se vacunará a embarazadas en cualquier 
trimestre de gestación. 
(a) Se administrará la vacuna combinada DTPa/VPI a los menores vacunados con pauta 2+1 cuando alcancen la edad de 6 años. 

Figura 1. Calendario común de vacunación establecido por el Consejo Interterritorial del Consejo Nacional de Salud (2019)(24).
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cia materna mantenida más allá de 4 
meses asegura una protección frente a 
las infecciones respiratorias. Cada Uni-
dad de Neonatología, valorará seguir las 
recomendaciones para la administración 
de palivizumab de la Sociedad Española 
de Neonatología o las de la Academia 
Americana de Pediatría del 2014.

Inmunizaciones
La vacunación sistemática en la 

infancia es una de las medidas que 
mayor impacto ha tenido en salud 
pública. La morbimortalidad por enfer-
medades infecciosas en los PT es mayor 
que en los RNT. Esta vulnerabilidad 
del RNP a las infecciones determina la 
prioridad de llevar a cabo sus inmuni-
zaciones de una forma correcta(22). La 
respuesta inmunológica a las vacunas 
en los RNP, es similar a la obtenida 
en el RNT para DTPa, poliomielitis 1 
y 2, neumococo y meningococo, pero 
inferior para hepatitis B, Haemophilus 
inf luenzae tipo b y poliomielitis 3. 
En general, la reactogenicidad de las 

vacunas en el RNP es baja, similar a las 
del RNT y la seguridad de las vacunas 
satisfactoria.

La supervisión del calendario vacu-
nal del PT es responsabilidad de todos, 
profesionales del ámbito hospitalario y 
profesionales de atención primaria. Es 
prioritario evitar retrasos en la vacuna-
ción para conseguir precozmente niveles 
de anticuerpos protectores suficientes y 
mantenidos en los primeros meses de 
vida, que son los de mayor riesgo.

El consenso general es que los pre-
maturos y, por ende, el PT, deben seguir 
el mismo calendario vacunal que los 
niños nacidos a término(22-24) (Fig. 1). 
Comenzarán, por tanto, su programa 
de vacunación a los 2 meses de edad 
cronológica (posnatal), independiente-
mente de su edad gestacional o peso al 
nacimiento, incluso si están ingresados, 
pero debiendo encontrarse para este fin 
en una situación de estabilidad clínica 
(en fase de crecimiento sostenido, sin 
necesidad de ventilación mecánica ni 
terapia esteroidea o para infecciones 

graves, sin alteraciones metabólicas, 
cardiovasculares o respiratorias signi-
f icativas). Recomendamos consultar 
el calendario vacunal vigente en cada 
Comunidad Autónoma, ya que pre-
sentan algunas diferencias, tanto en las 
recomendaciones a la población infantil 
general, como las específicas al grupo 
de niños prematuros (Fig. 2).

Algunas consideraciones al respecto 
de la pauta vacunal en el prematuro tar-
dío:
•	 Vacuna hexavalente (DTPa-VPI-

HIB-HB), la pauta es igual que para 
la población infantil general: 2 + 1 
(2 m – 4 m + 11 meses).

•	 Vacuna de hepatitis B. Mismas con-
sideraciones que la población infan-
til general. En la actualidad, todos 
los niños reciben 3 dosis de vacuna 
combinada a partir de los 2 meses, 
y los hijos de madres portadoras 
de HBsAg 4 dosis de vacuna: la 
monocomponente de recién nacido, 
seguida de la serie de 3 hexavalen-
tes a los 2, 4 y 11 meses de edad. 

Vacunaciones en los niños prematuros en las comunidades autónomas: cambios respecto a las recomendaciones dirigidas a la población infan
l general 

Recomendaciones Neumococo (VNC13): pauta 3+1 Hexavalente: pauta 3+1 Rotavirus Fecha y referencia 

MSCBS* No; mismas recomendaciones que en la población 
infan
l general (mayo 2015) 

No: mismas recomendaciones que en la 
población infan
l general (marzo 2016) No  

CAV-AEP 
<37 sem <32 sem <1700 g Pauta No: mismas recomendaciones que en la 

población infan�l general 
Sí, igual que en el resto 
de la población infan�l Junio 2018 

No Sí Sí 2-4-6 y 11 meses 

CC. AA. <37 sem <32 sem <1700 g Pauta <32 sem <1700 g Pauta Rotavirus** Fecha y referencia 

Andalucía Sí Sí No 2-4-6 y 11 meses Igual que en la población infan�l general No Noviembre 2016  

Aragón No Sí <1500 g 2-4-6 y 12 meses Igual que en la población infan�l general No Febrero 2016 

Asturias No Sí Sí 2-4-6 y 12 meses Sí Sí 2-4-6 y 15 meses No Marzo 2016 

Cas�lla La Mancha Sí Sí No 2-4-6 y 12 meses Igual que en la población infan�l general No Enero 2016 

Cas�lla y León Sí Sí <1500 g 2-4-6 y 12-15 
meses Igual que en la población infan�l general No Octubre 2016 y mayo 

2017 

Cataluña No Sí Sí  No especificado Sí No 2-4-6 y 18 meses Puede administrarse Junio 2018 

Com. Valenciana No Sí Sí No especificado Sí No 2-4, 11 y 15 meses No Diciembre 2016 

Extremadura Sí Sí No No especificado Igual que en la población infan�l general No Enero 2017 

Madrid No Sí Sí 2-4-6 y 12 meses Igual que en la población infan�l general No Marzo 2019 

País Vasco No Sí No 2-4-6 y 12 meses Sí No 2-4-6 y 15 meses Sí (<32 semanas) Marzo 2018 

Baleares, Canarias, Cantabria, Ceuta, Galicia, La Rioja, Melilla, Murcia y Navarra: igual que en la población infan�l general / no hay instrucciones o recomendaciones específicas 
(no obstante, en Canarias y La Rioja se siguen las recomendaciones del CAV-AEP respecto a la vacunación frente al neumococo con pauta 3+1) 

* MSCBS: Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social; ** En al menos algún hospital público de 4 CC. AA. (Cantabria, Cataluña, Madrid y País Vasco) se vacuna a 
prematuros hospitalizados (solo las dosis administradas durante la hospitalización están financiadas por el SNS) 

Vacunación de prematuros, CAV-AEP, abril de 2019 (v.1d/2019) ● h�p://vacunasaep.org/ ● @CAV_AEP 

Figura 2. Tomado de: Confusión en las CC.AA. sobre la vacunación de los prematuros. Consultado el 3 abril de 2019. Disponible en: https://
vacunasaep.org/profesionales/noticias/prematuros-vacunas-ccaa.

https://vacunasaep.org/profesionales/noticias/prematuros-vacunas-ccaa
https://vacunasaep.org/profesionales/noticias/prematuros-vacunas-ccaa
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En España, ya no es preciso tener en 
cuenta el peso al nacimiento, a nin-
gún efecto, a la hora de la vacunación 
frente a la hepatitis B. En función de 
la serología materna, el esquema será 
como sigue(23):
-	 Si son hijos de madres HBsAg ne-

gativas, se aplicará el calendario 
vigente sin modificaciones.

-	 Si son hijos de madres HBsAg 
positivas deberán recibir 4 dosis, 
administrando la primera y la in-
munoprofilaxis con IGHB en las 
primeras 12 horas de vida. Las 
3 dosis restantes se aplicarán en 
forma de hexavalentes, de acuerdo 
con el calendario sistemático, a los 
2, 4 y 11 meses de edad.

		 En los hijos de madres portadoras, 
se realizará un control serológico 
posvacunal (HBsAg y anti-HBs) 
al finalizar la serie completa (1-2 
meses después de la finalización 
de la última dosis). 	

•	 Vacuna frente al meningococo B 
(Bexsero®) puede administrarse a 
RNP con la misma pauta que a los 
RNT, aunque deberá considerarse el 
posible riesgo de apnea y la necesidad 
de control respiratorio durante 48-72 
horas tras la primovacunación, sobre 
todo a los de menor EG y a aquellos 
con un historial previo de inmadurez 
respiratoria. Como el beneficio de la 
vacunación es alto en este grupo de 
niños, esta no debería anularse ni 
retrasarse. Es recomendable sepa-
rar la vacuna antimeningococo de 
las demás, al menos, 15 días, para 
disminuir los casos de fiebre posva-
cunal. Esta vacuna no está financiada 
por el sistema público, salvo para los 
grupos de riesgo definidos: asplenia, 
déficit del complemento y antece-
dente de enfermedad meningocócica.

•	 Vacuna frente a rotavirus (RV). La 
seguridad y la eficacia de las vacunas 
frente a rotavirus parecen similares 
en los RNP y en los RNT. La escasez 
de estudios en RNP aconsejaba que 
estos niños no recibiesen la vacuna 
mientras estuviesen ingresados y se 
recomendaba en aquellos prematuros 
de 25-36 semanas tras el alta hospi-
talaria, estando clínicamente estables 
y con el mismo esquema de vacuna-
ción que los lactantes a término. Esto 
podía suponer que un porcentaje de 
niños prematuros perdiese la oportu-

nidad de recibir esta vacuna al haber 
superado la edad recomendada de 
inicio de vacunación.

	 Hoy en día, basados en una mayor 
experiencia con la vacunación frente 
a rotavirus y en datos publicados, se 
recomienda su administración en 
prematuros hospitalizados bajo unas 
adecuadas condiciones higiénicas. El 
riesgo de transmisión del RV a los 
contactos, aunque posible, sobre todo 
en los 10 días posteriores a la pri-
mera dosis, es extremadamente bajo, 
si se observan con rigor las medidas 
de precaución estándar (aislamiento 
de contacto y, sobre todo, el lavado 
de manos tras los cambios de paña-
les). En los niños que han padecido 
previamente alguna patología intes-
tinal grave, se debe valorar indivi-
dualmente la conveniencia de indicar 
esta vacuna.

	 Los dos preparados que disponemos 
frente a rotavirus son:
-	 RotaTeq® se administra en 3 

dosis. La inmunización se puede 
iniciar a partir de las 6 semanas de 
edad y hasta las 12 semanas, con 
un intervalo mínimo entre dosis 
de 4 semanas. Las 3 dosis deben 
ser administradas antes de las 32 
semanas de edad.

-	 Rotarix® se administra en 2 dosis. 
La primera dosis se recibirá a par-
tir de las 6 semanas de edad. Debe 
haber un intervalo de, al menos, 
4 semanas entre dosis. La pauta 
de vacunación debería ser admi-
nistrada preferentemente antes de 
las 16 semanas de edad, pero debe 
estar finalizada a las 24 semanas 
de edad.

		 Dado el posible efecto sobre la 
invaginación intestinal, se re-
comienda que la 1ª dosis se ad-
ministre lo antes posible, prefe-
rentemente entre las semanas 6ª 
y 8ª.

•	 Vacuna frente a neumococo. La 
pauta actual de vacunación conjugada 
neumocócica en todas las Comuni-
dades Autónomas de España consta 
de tres dosis de VNC13: 2 dosis de 
primovacunación (2 y 4 meses) y un 
refuerzo a los 11 meses. Por su mayor 
vulnerabilidad frente a la infección 
invasora por este patógeno, los niños 
prematuros menores de 32 semanas o 
de 1.700 g de peso deben seguir una 

pauta 3+1, sin VNP23 (vacuna poli-
sacárida de 23 serotipos), salvo que se 
asocien otros factores de riesgo. No 
obstante, el esquema vacunal frente 
a neumococo difiere en las distintas 
CC.AA. Todas están de acuerdo en 
seguir la pauta 3+1, en los prematuros 
<32 sem EG, pero respecto al prema-
turo tardío hay diferencias. Anda-
lucía, Castilla La Mancha, Castilla 
León y Extremadura optan por apli-
car también un esquema 3+1 al PT, 
mientras que el resto de comunidades 
siguen las mismas recomendaciones 
que en la población general infan-
til (2+1), incluida la Comunidad de 
Madrid (Fig. 2).

•	 Por último recordar que el grupo de 
PT deben recibir la vacuna frente a 
la gripe a partir de los 6 meses de 
edad, antes de la época epidémica.

Es importante promocionar la 
“estrategia de nido”, vacunando a los 
convivientes y cuidadores de todos 
los prematuros, tanto en el seno de la 
familia como en las Unidades Neona-
tales.

Riesgo de muerte súbita

La mortalidad infantil para el PT es, 
al menos, 3 veces mayor que para el RNT.

El síndrome de la muerte súbita del 
lactante (SMSL) sigue siendo una de las 
principales causas de exitus en los paí-
ses industrializados y nacer PT aumenta 
por dos el riesgo de sufrir SMSL, siendo 
la segunda causa de muerte en frecuen-
cia entre los PT después de las malfor-
maciones congénitas(25). También, los 
episodios amenazantes para la vida son 
más comunes entre los niños prematuros 
(8-10%) que entre los RNT (≤1%). Este 
mayor riesgo entre los PT parece estar 
relacionado con varios factores, como 
la propia prematuridad y una mayor 
presencia de otros factores de riesgo de 
SMSL, como: el bajo peso para la edad 
gestacional, la gemelaridad y el ante-
cedente de apneas, a los que se suma 
una menor adherencia entre los PT a la 
recomendación de dormir en decúbito 
supino.

Nuestras recomendaciones han de ir 
dirigidas a prevenir esta situación letal, 
como: insistir en que la posición ade-
cuada durante el sueño es el decúbito 
supino hasta los 6 meses de edad, des-
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aconsejar el tabaquismo de los padres, 
promocionar la LM, no rechazar la 
opción de uso del chupete para el sueño 
durante el primer año de vida y dar 
recomendaciones documentadas sobre 
la práctica de un colecho responsable.

Papel de la Atención Primaria 
en el seguimiento de estos 
niños

Los principales profesionales impli-
cados en el seguimiento del PT serán los 
equipos de Pediatría de Atención Primaria 
y los Neonatólogos encargados de las con-
sultas de seguimiento del prematuro en los 
hospitales de referencia.

El seguimiento y la atención a estos 
niños no difieren del realizado al niño 
RNT. En el año 2017, se publicó un 
Documento de Consenso sobre “Reco-
mendaciones de seguimiento del pre-
maturo tardío” elaborado por un grupo 
de trabajo de la Sociedad Española del 
Neonatología (SENEo), con la cola-
boración de profesionales de Atención 
Primaria (AEPap)(16). Este documento 
pretende determinar y unificar las eva-
luaciones que se deberían realizar a estos 
niños nacidos entre la 340 y la 366 SEG, 
coordinando la labor de todos los pro-
fesionales. El programa de seguimiento 
comparte muchos de los contenidos del 
programa de actividades preventivas de 
la infancia(17) y, como este, se estructura 

en: cribados, consejos de salud, vacu-
naciones y en detección y orientación 
del riesgo de algunas patologías propias 
de la prematuridad (Tabla I). Supone 
una herramienta de gran utilidad para 
nuestro trabajo con estos niños.

El equipo de Pediatría de los centros 
de Atención Primaria (CAP) tiene un 
papel fundamental en el seguimiento 
del prematuro de 34-36 semanas, rea-
lizando tareas específicas y competen-
ciales de este nivel asistencial.
•	 En general, la primera visita a los 

CAP tras el nacimiento se debe rea-
lizar en un plazo no superior a las 
48-72 horas tras el alta hospitalaria, 
aquí con mayor fundamento por ser 
niños de riesgo.

Tabla I. Cronograma de seguimiento

Desde el alta hasta los 24 meses de edad corregida (EC)

1ª visita tras alta 1 m EC 3 m EC 6 m EC 12 m EC 15 m EC 24 m EC

Revisión de informe 
e identificación de 
factores de riesgo

+

Crecimiento/
alimentación

+ 
Control cada 3-7 

días hasta ganancia 
ponderal > 25 g/d. Si no 
conseguida, intervenir

+ + + + + +

Valoración con Denver 
o Haizea-LLevant

+ + + + + +

ASQ3 +

Factores de riesgo para 
la crianza y vinculación

+ + + + + + +

Controles de Atención 
Primaria establecidos 
dentro del Programa 
de Salud de la Infancia

+ + + + + + +

Vacunación (según 
calendario vigente 
y edad cronológica; 
recordar antigripal)

Desde los 2 años a los 14 años
3-4 años 5-6 años 9 años 11-12 

años
14 años

Crecimiento + + + + +

Valoración ASQ3 + +

Controles de Atención Primaria establecidos dentro del Programa 
de Salud de la Infancia

+ + + + +

Vacunación (según calendario vigente y edad cronológica; 
recordar antigripal)

+ +



El prematuro tardío: evolución y recomendaciones de seguimiento

PEDIATRÍA INTEGRAL136

•	 Los profesionales de los equipos de 
Pediatría de AP deben conocer la 
problemática de estos niños y estar 
alerta en su seguimiento, para detec-
tar precozmente problemas de salud 
y derivación si fuera necesario(26,27). 
Este seguimiento específico se rea-
lizará hasta los 2 años de edad corre-
gida y hasta los 6 años de edad cro-
nológica, como recoge el Programa 
de Seguimiento del prematuro de 34 
a 36 SEG(16) (Tabla I), con especial 
atención a aquellos PT con factores 
de riesgo para una peor evolución 
neurológica: crecimiento intrauterino 
retardado, hipoglucemia sintomática, 
hiperbilirrubinemia con necesidad de 
fototerapia, hipoxemia, hemorragia 
intraventricular, leucomalacia peri-
ventricular, lactancia artificial y/o 
bajo nivel socioeducativo materno.

•	 El programa de seguimiento de los 
PT en los CAP tiene como finalidad 
el apoyo a los padres y a la familia, 
asegurando que conocen la vulnera-
bilidad de estos niños. Asimismo, 
se les debe transmitir unos hábitos y 
unas actitudes de salud positivas para 
el cuidado y crianza de estos peque-
ños, y cómo reconocer las señales de 
alarma y la búsqueda de atención 
para ello, evitando además que aban-
donen los programas de seguimiento.

•	 El equipo de Pediatría de los CAP 
sirve como enlace, ofreciendo una 
atención ordenada y coherente, bus-
cando la mayor eficiencia, entre el 
seguimiento del prematuro en Neo-
natología, en otras especialidades 
(Neuropediatría, Rehabilitación, 
Psiquiatría Infantil, Psicología, 
Fisioterapia y Logopedia), así como 
en servicios sociales, escuelas, etc.

•	 Se recomienda que los profesiona-
les implicados en el seguimiento del 
niño PT tengan acceso a una histo-
ria clínica electrónica común, para 
lo que disponemos de la plataforma 
web Proyecto Acuna. Mientras esto 
no sea posible, sería recomendable 
que en todas las consultas a las que 
deba asistir el paciente, se redactara 
un pequeño informe de las visitas 
realizadas, especificando la valora-
ción clínica y las recomendaciones 
derivadas de la situación del niño.

La mejor estrategia para preve-
nir la morbi-mortalidad asociada al 

nacimiento prematuro tardío es la 
prevención del parto prematuro. Una 
vez ocurrido, el establecimiento eficaz 
de la lactancia materna y el reconoci-
miento de la mayor vulnerabilidad 
del PT, con mayor riesgo de proble-
mas del desarrollo y del crecimiento, 
son las estrategias que determinan el 
seguimiento de estos niños por los pro-
fesionales sanitarios. El conocimiento 
de sus problemas más frecuentes, la 
instauración de medidas preventivas, 
técnicas de cribado, así como el ini-
cio de pautas de tratamiento preco-
ces, haciendo partícipes de todo ello 
a padres y familia, es el camino para 
optimizar su crecimiento y desarrollo, 
y minimizar las posibles secuelas. Los 
profesionales implicados, pediatras de 
AP y neonatólogos, debemos trabajar 
de forma coordinada, apoyando a las 
familias y evitando que abandonen los 
programas de seguimiento.
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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”.
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9.	 Respecto al Recién Nacido Pre-
maturo Tardío (PT), elegir la res-
puesta CORRECTA:
a.	 Por PT entendemos aquellos 

niños que han nacido entre la 
semana 320 y 366 de edad ges-
tacional.

b.	 La tasa de prematuridad ha 
descendido en los últimos años.

c.	 El PT presenta mayor vulne-
rabilidad que el recién nacido a 
término (RNT) y mayor riesgo 
de determinadas patologías con 
posibles reingresos hospitala-
rios.

d.	 Las causas más frecuentes de 
reingreso precoz son la pobre 
ganancia ponderal y las infec-
ciones respiratorias.

e.	 Los PT han de prolongar siem-
pre su estancia hospitalaria 
postnacimiento para supervisar 
su correcta adaptación.

10.	En cuanto a la alimentación de los 
niños prematuros tardíos (PT), 
elegir la respuesta FALSA:
a.	 La dificultad de establecer una 

alimentación satisfactoria es el 
factor que más contribuye en la 
probabilidad de reingreso, por 
riesgo aumentado de deshidra-
tación.

b.	 En las opciones de alimentación 
del niño PT, se contempla tanto 

la lactancia materna como el 
empleo de fórmulas adaptadas.

c.	 La deficiente nutrición en los 
períodos críticos al inicio de la 
vida puede tener una repercu-
sión negativa en el desarrollo 
neurológico, evidenciado en 
los niños prematuros y PT.

d.	 Todos los PT deben recibir 
suplementos en su alimentación 
durante el primer año de vida 
con vitamina D e hierro.

e.	 Existe consenso de que la intro-
ducción de alimentación com-
plementaria se deberá realizar a 
partir de los 6 meses de edad, 
corregida en el PT.

11.	El niño prematuro tardío (PT) 
presenta una vulnerabilidad neu-
rológica que puede condicionar el 
desarrollo cerebral a largo plazo. 
Es una población de riesgo suscep-
tible de seguimiento neurológico 
sistemático. Diga cuál de los si-
guientes enunciados NO es cierto:
a.	 Como factores de riesgo en el 

neurodesarrollo, además de la 
prematuridad, influye la morbi-
lidad perinatal y el hallazgo de 
lesiones cerebrales detectadas 
en pruebas de imagen, como la 
hemorragia intraventricular y la 
leucomalacia periventricular.

b.	 Los déf icits evidenciados en 
estos niños van desde proble-
mas en el área motora, ejecu-
tiva, cognitiva y problemas de 
aprendizaje.

c.	 En los niños PT, también son 
más frecuentes psicopatologías, 
así como TDAH.

d.	 Se cuenta con pruebas de cri-
bado, como el Age & Stages 
Questionnaires, que se realiza 
a la edad cronológica de 2-4 y 
5 años de edad.

e.	 La detección precoz de patolo-
gía en el neurodesarrollo, junto 
con el abordaje y estimulación 
adecuados, minimiza las secue-
las derivadas de la prematuri-
dad.

12.	Los problemas respiratorios son 
frecuentes en el Prematuro Tardío 
(PT). NO es cierto que:
a.	 Presentan más episodios de 

hipoxemia y apneas en compa-
ración con el RNT.

b.	 El PT presenta mayor riesgo de 
muerte súbita respecto al RNT.

c.	 Son más vulnerables a infec-
ciones respiratorias, que son 
la segunda causa de reingreso 
fuera del período neonatal, 
precedidas por las infecciones 
gastrointestinales.

d.	 El PT presenta un sistema 
inmune inmaduro que le condi-
ciona una mayor vulnerabilidad 
a las infecciones.

e.	 El  fomenta r  l a  l ac tanc ia 
materna es una medida pro-
tectora frente a las infecciones 
en general y las respiratorias en 
particular.

13.	Respecto a la vacunación en el niño 
prematuro, cuál NO es cierta:
a.	 La vacunación está indicada en 

este grupo de niños, pero ha de 
adaptarse a sus peculiaridades 
y, por tanto, difiere en algunos 
aspectos del calendario de vacu-

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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nación de la población infantil 
general.

b.	 Para la administración de vacu-
nas se tendrá en cuenta la edad 
cronológica y no la edad corre-
gida.

c.	 La pauta de vacunación frente a 
neumococo (VNC13) presenta 
esquemas diferentes según 
comunidades autónomas.

d.	 El niño PT presenta una res-
puesta adecuada a las vacunas, 
con una reactogenicidad similar 
a la encontrada en el RNT.

e.	 La vacuna frente a rotavirus 
(Rotateq® o Rotarix®) también 
está indicada para esta pobla-
ción de prematuros tardíos, 
pero han de esperar a adminis-
trarla tras el alta hospitalaria.

Caso clínico

14.	Ante este paciente, nuestra ac-
tuación en esta primera visita en 
Atención Primaria, debería ser 
todas EXCEPTO:
a.	 Recoger todos los datos en 

nuestra historia clínica y reali-
zar exploración física del bebé 
con somatometría.

b.	 Valorar en la entrevista clínica, 
los conocimientos y habilidades 
de los padres en el manejo de su 
bebé recién nacido prematuro.

c.	 Dado el bajo peso del bebé, 
insistiría más en los aportes de 
fórmula enriquecida que en la 
lactancia materna, que si quiere 
se la puede dar también.

d.	 Iniciaría suplementos con vita-
mina D, si no lo ha hecho ya, a 
una dosis de 400 UI/día.

e.	 Programaría próxima visita en 
una semana, para comprobar el 

estado del bebé, datos de cre-
cimiento (peso, talla/longitud 
y perímetro cefálico) y técnica 
de alimentación.

15.	Ahora ya tiene 2 meses de edad 
real. Está con lactancia mixta, 
la madre lo encuentra bien. Nos 
dice que regurgita algunas veces. 
Y ahora lleva unos días con mocos 
nasales, sin fiebre. Señale la opción 
CIERTA:
a.	 En esta visita realizaremos 

igualmente entrevista con los 
padres y exploración física con 
somatometría y, aunque tiene 2 
meses de edad real, no procede-
remos a administrarle vacunas, 
porque estas se administran 
según edad corregida en los 
niños prematuros.

b.	 En esta visita, realizaremos: 
entrevista, exploración física y 
somatometría, y no procedere-
mos a vacunarle, pues el niño 
parece que tiene un cuadro 
respiratorio que contraindica 
la administración de vacunas.

c.	 En esta visita procederemos a 
administrarle las vacunas que 
le corresponden por calendario 
vacunal y, además, la vacuna 
frente a rotavirus, que aunque 
es optativa, habíamos infor-
mado previamente a los padres 
y están de acuerdo.

d.	 Informamos a los padres que de 
cara a la vacunación, su hijo va a 
recibir las mismas vacunas que 
los niños nacidos a término y a 
la edad real, pero que además, 
debe recibir esta temporada la 
vacuna de la gripe, pues son 
niños de riesgo.

e.	 Lo derivaremos al servicio de 
neurología y Atención Tem-

prana, porque al ser prematuro 
es un niño de riesgo en el neu-
rodesarrollo.

16.	Ahora nuestro paciente tiene ya 9 
meses de edad real. Los padres lo 
ven pequeñito, dicen que aún no 
se sujeta sentado, no coge cosas, sí 
sonríe, te sigue con la mirada, al-
gún balbuceo, volteos incompletos 
e interacciona de forma adecuada. 
Respecto a la alimentación, sigue 
con alguna toma de leche materna 
y biberones con cereales con glu-
ten, que toma bien, pero la cuchara 
está costando mucho. A la explora-
ción, se comprueba lo referido por 
los padres y presenta hipotonía 
troncoaxial. Las curvas de peso 
y longitud están en P10 ambos, 
como desde el inicio, según cur-
vas de la OMS. En esta visita, qué 
argumento o actuación considera 
PERTINENTE:
a.	 Los datos de somatometría se 

han de valorar en las mismas 
curvas de crecimiento de la 
población infantil, pero con 
edad corregida.

b.	 Nuestro objetivo es que el niño 
PT consiga una recuperación 
rápida de su curva de peso y 
longitud en los primeros 6-12 
meses de vida.

c.	 Estos niños deben recibir apor-
tes suplementarios de vitamina 
D, hierro y de calcio.

d.	 Es necesario derivar en esta 
visita a Oftalmología, por el 
mayor riesgo de trastornos 
visuales del PT.

e.	 Es oportuno derivar a Atención 
Temprana ante el retraso en el 
neurodesarrollo evidenciado en 
nuestro paciente.
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Introducción

E l vómito es la expulsión del con-
tenido gástrico a través de la boca. 
Puede aparecer en diversas enfer-

medades, siendo importante el grupo 
etario en el que aparecen para orientar 
de manera correcta el diagnóstico.

Etiología

Los vómitos son un signo inespecífico 
que puede reflejar multitud de enferme-
dades.

Los vómitos pueden presentarse en 
una variedad de enfermedades de gra-
vedad diversa, siendo las más frecuentes 
aquellas que aparecen en la tabla I(1,2). 
Aunque las enfermedades banales son 
las que con mayor frecuencia provocan 

vómitos, debemos tener especial cui-
dado con aquellas que pueden ser más 
graves y comprometer el pronóstico del 
paciente, como es el caso de las pato-
logías quirúrgicas o las enfermedades 
metabólicas.

Diagnóstico

En el manejo de los vómitos es impres-
cindible una correcta historia clínica y una 
exploración física completa.

Una minuciosa historia clínica, así 
como una exploración física completa 
son fundamentales para orientar el diag-
nóstico del vómito, siendo, en ocasiones, 
suficientes para su manejo sin necesidad 
de pruebas complementarias.

Dentro de los datos de la historia 
clínica, hay que intentar describir sus 

características: tipo de contenido de los 
vómitos (gástrico, bilioso, fecaloideo), 
frecuencia, cantidad, edad de pre-
sentación, relación con las tomas, así 

Vómitos en el neonato  
y lactante
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Resumen
Los vómitos son un signo inespecífico que puede 
reflejar multitud de enfermedades de diferente 
gravedad. Aunque las enfermedades banales son las que 
con mayor frecuencia provocan vómitos, debemos tener 
especial cuidado con aquellas que pueden ser más 
graves y comprometer el pronóstico del paciente.
Una minuciosa historia clínica, así como una 
exploración física completa, son fundamentales 
para orientar el diagnóstico, siendo, en ocasiones, 
suficientes para su manejo sin necesidad de pruebas 
complementarias.
Es importante también indagar acerca de los 
antecedentes obstétricos, perinatales y familiares, ya 
que pueden aportar datos para orientar el diagnóstico.
Dependiendo de la presunción diagnóstica, se 
necesitarán pruebas complementarias, como: analítica 
sanguínea o pruebas de imagen. 

Abstract
Vomiting is a non-specific symptom that can 
reflect a variety of diseases with diverse degrees 
of severity. Although banal diseases represent 
the most frequent cause of vomiting, caution 
should be exerted as more severe conditions 
might compromise the patient’s prognosis.
A meticulous clinical history together with a 
complete physical examination will set the 
foundations to make the diagnosis, which could 
be sufficient to manage the patient without 
additional investigations.
Pregnancy, perinatal and family history are 
essential to reach an accurate diagnosis.
Additional diagnostic investigations, such 
as blood tests or imaging, may be eventually 
indicated depending on the diagnostic 
orientation. 
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Tabla I.  Etiología más frecuente 
de vómitos

-	 Reflujo gastroesofágico
-	 Sepsis
-	 Alergia a proteínas de leche de 

vaca
-	 Estenosis hipertrófica de píloro
-	 Obstrucción intestinal

•	 Atresia intestinal
•	 Enfermedad de Hirschsprung
•	 Malrotación intestinal +/- 

vólvulo intestinal
-	 Hiperplasia suprarrenal congénita
-	 Enfermedades congénitas del 

metabolismo
-	 Síndrome de abstinencia
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como síntomas acompañantes como: 
fiebre, diarrea, alteración neurológica, 
mal estado general, acidosis metabó-
lica o administración de fármacos. Es 
importante también indagar acerca de 
los antecedentes del embarazo y perina-
tales, así como los antecedentes fami-
liares(1).

Tras una detallada historia clínica, 
hay que completar con una explora-
ción clínica completa, iniciándola por 
el estado general del paciente, y conti-
nuando por una exploración por aparatos.

Según la orientación diagnóstica, 
serán necesarias pruebas diagnósticas, 
como: analítica sanguínea o pruebas de 
imagen, tipo radiografía abdominal, 
ecografía, tránsito o enema opaco.

Tratamiento

El tratamiento dependerá de la etiolo-
gía de los vómitos.

Los fármacos antieméticos no son 
usados en el periodo neonatal y en el 
lactante pequeño, quedando relegados 
a edades más tardías. Lo importante 
es intentar descubrir la causa de los 
vómitos para poder tratarlos de manera 
adecuada. Como medida general, si 
los vómitos son persistentes, se deberá 
mantener a dieta absoluta para permitir 
el reposo del tracto digestivo, iniciando 
sueroterapia intravenosa para evitar la 
deshidratación.

Reflujo gastroesofágico

Es fisiológico en periodo neonatal y 
lactancia temprana. Suele mejorar y/o 
desaparecer con el crecimiento del bebé 
y el inicio de la nutrición complementaria.

El reflujo gastroesofágico (RGE) es 
un trastorno gastrointestinal funcional 
frecuente, que aparece en los primeros 
meses de vida, debido a la inmadurez 
del tracto digestivo, permitiendo el paso 
del alimento con facilidad desde el estó-
mago hacia el esófago.

Clínica
La clínica va a depender de la edad 

de aparición y se divide en dos grandes 
grupos(3):
1.	 Signos/síntomas digestivos: las 

regurgitaciones o vómitos son los 
más frecuentes. También, puede 

cursar con irritabilidad o rechazo 
de tomas secundario a esofagitis, 
que pueden conllevar alteración de 
la curva ponderoestatural, deno-
minándose enfermedad de ref lujo 
gastroesofágico.

2.	 Signos/síntomas extradigestivos: en 
el caso de los recién nacidos y, sobre 
todo, en los prematuros, es habitual 
que curse con pausas de apnea segui-
das de desaturación y bradicardia 
coincidente con el momento de las 
tomas. En los lactantes, en cam-
bio, es más frecuente que asocien 
infecciones ORL o respiratorias de 
repetición como: laringitis, otitis, 
neumonías o broncoespasmos.

Fisiopatología
Aunque se considere un trastorno 

fisiológico debido a la inmadurez del 
esfínter esofágico inferior, hay que estar 
pendientes de la aparición de signos de 
alarma que sugieran complicaciones 
del mismo o enfermedades que puedan 
agravarlo. En el periodo neonatal y en 
el lactante muy pequeño, especialmente 
en el prematuro, destacaríamos: los pro-
cesos respiratorios, sobre todo, aquellos 
que precisan de soporte ventilatorio no 
invasivo, ya que generan un acúmulo de 
aire en el tracto digestivo que favorece 
la compresión del diafragma; malfor-
maciones congénitas, como la hernia 
diafragmática o las atresias intestinales, 
incluso después de la reparación quirúr-
gica; o la encefalopatía, cualquiera que 
sea su origen.

Ciertos fármacos pueden provocar la 
disminución del tono del esfínter eso-
fágico facilitando el ref lujo esofágico. 
Estos fármacos son usados de manera 
más o menos frecuente en unidades de 
Neonatología, como pueden ser: silde-
nafilo, opioides, teofilina y cafeína.

Diagnóstico

El diagnóstico es clínico, dejando en 
segundo plano las pruebas complementa-
rias.

El diagnóstico está basado en la clí-
nica, historia clínica y exploración física, 
siendo suficientes, en la mayoría de los 
casos, para llegar al diagnóstico. En el 
periodo neonatal, la realización de prue-
bas complementarias se reduce a la eco-
grafía abdominal o al tránsito digestivo 
superior en caso de dudas diagnósticas 

y para descartar otro tipo de patología 
del tracto gastrointestinal.

Tratamiento

El pilar fundamental del tratamiento 
son las medidas posturales y dietéticas.

El tratamiento inicial en cualquier 
paciente con reflujo gastroesofágico son 
las medidas posturales, manteniendo 
una inclinación máxima de 30º del 
plano del colchón. Aunque la postura 
en decúbito prono tendría ventajas sobre 
el supino, únicamente debe limitarse al 
ámbito hospitalario por su asociación a 
la muerte súbita del lactante(3).

Tomas más frecuentes, pero menos 
cuantiosas es otra medida beneficiosa. 
En aquellos neonatos que precisan 
ingreso hospitalario y que no tienen 
autonomía para la alimentación por 
boca, fundamentalmente prematuros o 
pacientes con malformaciones mayores, 
a menudo precisan realizar las tomas de 
manera más lenta para mejorar el vacia-
miento gástrico y disminuir el ref lujo. 
En estos casos, se utilizan bombas de 
infusión del alimento a través de sonda, 
en la que se programa la velocidad de 
forma precisa. La propia sonda naso-
gástrica mantiene el cardias abierto de 
manera permanente, por lo que debe ser 
retirada lo antes posible.

Como se ha comentado anterior-
mente, el ref lujo va mejorando con la 
edad del bebé debido a la maduración 
del tracto digestivo, el inicio de la ali-
mentación complementaria y el inicio 
de la sedestación. La alimentación 
exclusiva con leche, junto a la posición 
en decúbito supino del recién nacido, 
favorecen el paso del alimento desde 
el estómago al esófago; la diversifica-
ción alimenticia, con un alimento más 
espeso, lo dificulta.

La perpetuación del ref lujo impor-
tante, refractario a medidas conserva-
doras, precisa de tratamiento farmaco-
lógico(4,5) (Tabla II). En el neonato, sin 
embargo, los fármacos utilizados no han 
demostrado ser eficaces para el trata-
miento del RGE, especialmente en el 
recién nacido prematuro, y pueden aso-
ciar efectos secundarios potencialmente 
graves. A pesar de ello, su uso está muy 
extendido en las unidades neonatales.

Los principales fármacos usados 
para el tratamiento del RGE y sus com-
plicaciones en la etapa neonatal son:
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•	 Antisecretores:
-	 Antagonistas del receptor de 

histamina H2 (ranitidina): dis-
minuyen la secreción ácida al 
inhibir los receptores de hista-
mina de las células parietales del 
estómago.

-	 Inhibidores de la bomba de pro-
tones (omeprazol, esomeprazol, 
pantoprazol): disminuyen la se-
creción ácida inhibiendo la bom-
ba Na+/K+ ATPasa de la célula 
parietal gástrica e inhiben la 
acción de la gastrina, histamina 
y agentes muscarínicos.

•	 Procinéticos (domperidona): aumen-
tan la peristalsis esofágica y aceleran 
el vaciamiento gástrico.

La cirugía para el RGE más fre-
cuente utilizada es la funduplicatura de 
Nissen, cuya indicación es la enfermedad 
grave por RGE, que presenta complica-
ciones importantes y limita la vida del 
paciente, o en el caso de pacientes de 
alto riesgo, como encefalopatías o mal-
formaciones del tracto digestivo superior.

Sepsis
La sepsis es una importante causa 

de morbimortalidad en los recién naci-
dos. El cuidado perinatal y el uso jui-
cioso, con indicaciones muy precisas de 
la antibioterapia materna periparto, han 
sido determinantes en la reducción de la 
incidencia de la sepsis precoz de transmi-
sión vertical. Actualmente, el azote de las 
unidades neonatales es la sepsis nosoco-
mial asociada a la asistencia hospitalaria.

Etiología
Los agentes que con más frecuencia 

causan sepsis en nuestro medio, se des-
criben en la tabla III.

Clínica

Las manifestaciones clínicas de la 
sepsis son múltiples y más inespecíficas 
cuanto menor es la edad del paciente.

Debemos descartar una sepsis ante 
la presencia de cualquiera de los sínto-
mas siguientes(8,9):
•	 Respiratorios: pausas de apnea, 

polipnea, quejido y tiraje.

•	 Hemodinámicos: taquicardia, bra-
dicardia, hipotensión y mala perfu-
sión.

•	 Digestivos: rechazo de tomas, vómi-
tos, distensión abdominal y cambio 
en el patrón de heces.

•	 Neurológicos: decaimiento, irri-
tabilidad, alteración del nivel de 
conciencia, hipotonía, ausencia de 
succión y convulsiones.

•	 Metabólicas: hipoglucemia, hiper-
glucemia, acidosis metabólica e icte-
ricia.

•	 Térmico: hipotermia, hipertermia, 
gradiente de temperatura central-
periférico.

Diagnóstico

La normalidad en las pruebas comple-
mentarias no descarta la sepsis.

Ante la sospecha clínica de sepsis, 
debe actuarse rápidamente para evitar su 
progresión y posibles consecuencias. El 
diagnóstico inicial es clínico, aunque nos 
apoyaremos en los resultados de la ana-
lítica de sangre y cultivos(6,9). La prueba 
de primera línea y la que más informa-
ción nos puede aportar es la analítica 
sanguínea, fijándonos especialmente en 
el recuento leucocitario y plaquetario y 
en los reactantes de fase aguda.

Sospecharemos sepsis ante(10):
•	 Leucocitosis (> 20.000 x 10e3/μl) o 

leucopenia (< 5.000 × 10e3/μl), neu-
trofilia (> 15.000 × 10e3/μl) o neutro-
penia (< 1.500 × 10e3/μl) y/o eleva-
ción de índice infeccioso ([neutrófilos 
inmaduros/neutrófilos totales]: > 0,2 
si <72 horas; > 0,12 si <72 horas).

•	 Trombocitopenia (<100.000 x 10e3/μl).
•	 Proteína C reactiva > 10-20 mg/l.

Tabla II.  Fármacos antiRGE

Dosis y vía de administración

Ranitidina -	 Vía oral: 2 mg/kg/dosis cada 8 horas
-	 Vía intravenosa:

•	 RNPT 0,5 mg/kg/dosis cada 12 horas
•	 RNT 1,5 mg/kg/dosis cada 8 horas

Omeprazol -	 Vía oral: 0,5-1,5 mg/kg/dosis cada 24 horas 

Esomeprazol -	 Vía oral: 0,5 mg/kg/dosis cada 24 horas 

Pantoprazol -	 Vía oral o intravenosa: 2,5 mg/kg/dosis cada 24 horas

Domperidona -	 Vía oral: 0,1-0,2 mg/kg/dosis cada 12-24 horas

RGE: reflujo gastroesofágico; RNPT: recién nacido pretérmino;  RNT: recién nacido 
a término.

Tabla III.  Etiología de la sepsis en < 3 meses(6-9)

Edad Gram positivos Gram negativos Hongos Virus

< 1 
mes

-	 Streptococcus agalactiae
-	 Listeria monocytogenes
-	 Staphylococcus epidermidis
-	 Enterococcus faecalis
-	 Staphylococcus aureus

-	 Escherichia coli
-	 Klebiella spp
-	 Enterobacter spp
-	 Pseudomona spp

-	 Candida spp -	 Virus herpes simple
-	 Enterovirus

1-3 
meses

-	 Streptococcus agalactiae
-	 Streptococcus pneumoniae

-	 Escherichia coli
-	 Haemophilus influenzae
-	 Neisseria meningitidis
-	 Pseudomona spp
-	 Enterobacter spp
-	 Klebsiella spp
-	 Citrobacter spp
-	 Serratia marcescens

-	 Virus herpes simple
-	 Enterovirus
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La procalcitonina es un marcador 
precoz, ya que se eleva en las primeras 
2-4 horas de proceso, y específico. Sin 
embargo, existe un aumento fisiológico 
en los primeros días de vida, lo que le 
resta valor en este periodo. Existen otros 
marcadores de sepsis, como: las interleu-
cinas (IL-6, IL-8 e IL-10) o el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α), aunque 
no forman parte de la rutina diagnóstica 
en la mayoría de unidades neonatales.

El diagnóstico definitivo lo tendre-
mos con la positividad de un cultivo ante 
un patógeno. Ante una sospecha de sep-
sis, hemos de tomar muestras para cul-
tivo de los potenciales focos de infección: 
sangre, orina y líquido cefalorraquídeo. 
La realización de punción lumbar, en el 
caso de neonatos con alta sospecha de 
sepsis con mal estado general, con/sin 
sintomatología neurológica, y en el caso 
de bacteriemia confirmada por cultivo, es 
obligatoria, ya que la meningitis puede 
darse en estos pacientes, sin clínica neu-
rológica específica o muy sutil.

En el caso de pacientes hospitali-
zados portadores de tubo endotraqueal 
y catéter central, hay que descartar que 
el origen de la sepsis no sea secundario 
a una bronconeumonía asociada a ven-
tilación mecánica o a sepsis por catéter. 
En estos casos, además, cultivaremos 
el aspirado broncoalveolar y la punta 
del catéter una vez retirado, respecti-
vamente. En la búsqueda del origen de 
la infección y dependiendo del contexto, 
se toman, así mismo, muestras de la 
placenta, región recto-vaginal o leche 
materna.

La sepsis en los primeros meses 
de vida suele ser secundario a pato-
logía bacteriana, aunque no de forma 
exclusiva, ya que diferentes virus pue-
den dar un cuadro clínico similar a la 
sepsis(11,12). Su estudio también debe 
ser realizado cuando se sospecha que 
el origen de la sepsis puede ser vírico. 
Esto es especialmente aplicable a las 
infecciones por virus respiratorios en 
los prematuros(11,12).

Tratamiento

El inicio de tratamiento antibiótico no 
debe demorarse por la realización de prue-
bas complementarias.

Según el inicio de la clínica y la 
edad del paciente, se iniciarán antibió-
ticos dirigidos a cubrir los gérmenes 

más frecuentes en esa etapa. Una vez 
obtengamos los cultivos y si alguno de 
ellos resulta positivo, se modificará el 
tratamiento para dirigirlo al germen 
concreto. La duración del mismo va a 
depender del origen y tipo de microor-
ganismo implicado.

Alergia a proteínas de la leche 
de vaca

La alergia a proteínas de leche de 
vaca (APLV) es una reacción de hiper-
sensibilidad mediada por mecanismo 
inmunológico. Es una enfermedad que 
está aumentando de manera importante 
en los últimos años en todo el mundo, 
siendo su prevalencia actual de un 0,5-
3%(13,14). Suele aparecer en los prime-
ros meses de vida y desaparecer en la 
mayoría de los pacientes a los 5 años de 
edad. Presentan reacciones cruzadas con 
proteínas de leche de otros mamíferos.

Los alérgenos principales en este 
tipo de alergia son: la caseína y las pro-
teínas séricas, como α-lactoalbúmina, 
β-lactoglobulina y seroalbúmina.

Clínica

La anafilaxia es la forma más grave 
de APLV.

Los síntomas acompañantes van a 
depender de si se trata de reacciones 
inmediatas, que aparecen desde los 
pocos minutos hasta las dos horas de la 
ingesta del alérgeno, con mayor riesgo 
vital; o reacciones tardías, más allá de 
las dos horas, incluso a los días de la 
toma de leche.

Entre los síntomas que pueden pre-
sentarse se encuentran(13,14):
•	 Cutáneos: angioedema, urticaria y 

dermatitis.
•	 Respiratorios: broncoespasmo y 

estridor.
•	 Digestivos: regurgitaciones, vómi-

tos, diarrea, dolor abdominal, pru-
rito oral, heces con sangre y estan-
camiento ponderal.

•	 Neurológicos: alteración del nivel de 
conciencia y síncope.

•	 Hemodinámicos: hipotensión y 
shock.

Diagnóstico

La mejoría clínica tras la dieta de 
exclusión apoya el diagnóstico de APLV.

El diagnóstico se establece a través 
de la historia clínica del paciente, sen-
sibilización a proteínas de leche de vaca 
a través de prick-test, determinación en 
suero de IgE específica y mejoría clínica 
tras la supresión de la leche.

Tratamiento

La eliminación de las proteínas de 
leche de vaca en la dieta es el tratamiento 
principal.

La dieta exenta en proteína de leche de 
vaca es la primera medida a realizar ante 
la sospecha de alergia; en muchos casos, 
incluso antes del diagnóstico de certeza.

En el caso de los bebés alimenta-
dos con lactancia materna exclusiva, se 
explicará a las madres que deben excluir 
esa proteína de su dieta (leche y deriva-
dos) para poder mantener la lactancia. 
Aquellos alimentados con leche artifi-
cial, deberán cambiar la fórmula por una 
extensamente hidrolizada. Se reservará 
la leche elemental para los niños de alto 
riesgo o que no toleren la anterior.

Estenosis hipertrófica 
de píloro

La estenosis hipertrófica de píloro es 
la obstrucción al vaciamiento gástrico a 
nivel pilórico secundaria a hiperplasia e 
hipertrofia de las capas musculares de 
esa zona. Es una patología típica del lac-
tante pequeño, apareciendo de manera 
más frecuente alrededor de la tercera-
quinta semana de vida. Se estima una 
prevalencia de 1-5 casos/1.000 lactantes, 
siendo más frecuente en varones, primo-
génitos y raza blanca(3).

Etiopatogenia

Se desconoce la causa exacta; si bien, 
se presume un origen multifactorial, con 
una predisposición genética y exposición 
a factores ambientales.

Entre los factores implicados, se 
encuentran el tabaquismo materno 
durante el embarazo o la alimentación 
con biberón. Se ha descrito una mayor 
frecuencia entre gemelos o hermanos, 
con tendencia a la agregación familiar. 
Se ha asociado al consumo de macróli-
dos en los últimos meses del embarazo, 
al paso de los mismos a través de la leche 
materna o a su administración en meno-
res de 2 semanas(3,15,16).
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Clínica

El cuadro clínico típico es un neonato 
varón de 3-4 semanas de vida que pre-
senta vómitos posprandiales no presentes 
previamente.

Los vómitos son de carácter pro-
pulsivo y de contenido alimenticio, 
repetidos y se presentan tras las tomas. 
El momento del comienzo de esta sin-
tomatología es importante para orientar 
el diagnóstico. Suelen mantener el ape-
tito, cogiendo con avidez las tomas. Si 
los vómitos persisten, pueden aparecer 
signos y síntomas de deshidratación.

Diagnóstico

La prueba diagnóstica definitiva es la 
ecografía abdominal.

En ocasiones, en la palpación abdo-
minal, en el cuadrante superior dere-
cho, puede apreciarse la “oliva pilórica”, 
masa dura, lisa y ovalada que ref leja el 
engrosamiento a nivel del píloro. Ante la 
sospecha, la prueba principal a realizar 
es la ecografía abdominal, en la que se 
visualiza con objetividad un grosor del 
píloro mayor de 4 mm, una longitud 
mayor de 15 mm y el estrechamiento 
del canal (Fig. 1)(3,16).

En la analítica sanguínea, se obje-
tiva alcalosis metabólica hipoclorémica 
secundaria a la pérdida de ácido clorhí-
drico a través de los vómitos(3,16). Según 
el grado de deshidratación asociada, se 
podrá ver alterada la función renal o el 
hematocrito.

Tratamiento

El tratamiento quirúrgico debe de rea-
lizarse tras la normalización de las altera-
ciones hidroelectrolíticas.

La cirugía no es urgente, teniendo 
que corregirse previamente las alteracio-
nes hidroelectrolíticas. La técnica qui-
rúrgica es la pilorotomía extramucosa 
de Ramstedt(3,16), mediante abordaje 
laparoscópico umbilical o supraumbi-
lical. El pronóstico es muy bueno y la 
recuperación suele ser rápida.

Obstrucción intestinal

La aparición de vómitos en la primera 
semana de vida, siempre tiene que hacer-
nos pensar en una anomalía congénita del 
tracto digestivo que cause obstrucción 

intestinal. Existen múltiples causas de 
obstrucción intestinal en el neonato y lac-
tante pequeño(3), y todas ellas constituyen 
una urgencia quirúrgica, ya que supone un 
compromiso agudo de la vascularización 
regional. Entre las causas posibles, cabe 
destacar: la atresia intestinal, la enferme-
dad de Hirschsprung y la malrotación 
intestinal +/- vólvulo intestinal.

Clínica

La presencia de vómitos biliosos debe 
orientar el diagnóstico siempre hacia la 
obstrucción intestinal.

La clínica principal de obstrucción 
intestinal son los vómitos que, si bien son 
más específicos los de contenido bilioso, 
podrían ser de contenido alimenticio ini-
cialmente. Pueden acompañarse de dis-
tensión abdominal. El paso de meconio 
no excluye estos diagnósticos. Tanto el 
vómito como las heces, pueden contener 
cantidades variables de sangre, según la 
etiología(3,17). La etiología del cuadro obs-
tructivo y el tiempo de evolución deter-
minarán el grado de deterioro del estado 
general, que puede llegar a ser crítico, con 
inestabilidad hemodinámica y deterioro 
neurológico. Constituye, por tanto, una 
urgencia vital en algunos casos, sobre todo, 
cuando hay compromiso de la circulación 
esplácnica, como es el caso del vólvulo.

Diagnóstico

La radiografía y ecografía abdominal 
son las pruebas iniciales ante la sospecha 
de una obstrucción intestinal.

Ante una clínica compatible con 
obstrucción intestinal, la radiografía 
de abdomen es la primera prueba a 
realizar (Fig. 2). Los hallazgos inicia-
les pueden ser inespecíficos o sutiles, 
dando la apariencia de normalidad, por 

lo que la ecografía abdominal es obliga-
damente complementaria. Es útil para 
localizar los vasos mesentéricos y des-
cartar malrotación y posible vólvulo. La 
normalidad de las pruebas de imagen 
no descarta obstrucción. La vigilancia 
clínica es obligada. La intervención qui-
rúrgica es la única prueba confirmatoria.

La analítica de sangre es una herra-
mienta de apoyo al diagnóstico de isque-
mia intestinal. Inicialmente, es inespecí-
fica y, a medida que evoluciona la enfer-
medad, aparece elevación de reactantes 
de fase aguda y, secundariamente a la 
destrucción celular, puede haber aumento 
de amilasa, LDH, CPK y transaminasas. 
También, puede aparecer acidosis meta-
bólica con elevación de ácido láctico y 
alteraciones electrolíticas(17).

En el caso de la enfermedad de 
Hirschsprung, se produce obstrucción 
debido a la ausencia congénita de neuro-
nas parasimpáticas de la pared intestinal 
del recto-sigma o incluso de segmentos 
más amplios del colon o intestino del-
gado. La expresión clínica, por tanto, 
es muy variable y va desde el retraso 
en la evacuación de meconio a un cua-
dro de obstrucción intestinal grave. El 

Figura 1. Aumento del grosor y longitud del píloro.

Figura 2. Signo de doble burbuja.
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diagnóstico incluye el enema opaco y la 
confirmación precisa de la realización 
de biopsia intestinal. La manometría 
no es concluyente en la etapa neonatal.

Tratamiento

La obstrucción intestinal supone una 
urgencia quirúrgica.

El tratamiento inicial es mantener 
dieta absoluta, colocación de sonda 
nasogástrica gruesa abierta a bolsa, 
para favorecer la evacuación del conte-
nido gástrico, y el inicio de sueroterapia. 
La cirugía se realiza de manera urgente 
y, según los hallazgos encontrados, se 
realizarán o no resecciones, tipo de 
anastomosis u ostomía de descarga. 
Todos estos pacientes son subsidiarios 
de alimentación parenteral de duración 
variable, dependiendo de las causas de la 
obstrucción, hasta conseguir una auto-
nomía para la alimentación enteral.

Hiperplasia suprarrenal 
congénita

La hiperplasia suprarrenal congénita 
es una enfermedad de herencia autosó-
mica recesiva que causa un fallo en la 
esteroidogénesis suprarrenal.

Etiopatogenia

El déficit de 21-hidroxilasa es la forma 
más frecuente de hiperplasia suprarrenal 
congénita.

Hay diferentes formas que varían en 
gravedad, siendo el déficit de cortisol el 
punto común a todas ellas. La conse-
cuencia es un aumento en la hormona 
ACTH con la consiguiente estimula-
ción de la corteza suprarrenal, gene-
rando un aumento de esteroides previo 
al bloqueo enzimático.

Las formas descritas son: forma clá-
sica con pérdida salina, forma clásica 
sin pérdida salina y forma no clásica. 
En este capítulo, nos centraremos en la 
forma clásica con pérdida salina, ya que 
es el tipo que debuta en el periodo neo-
natal presentando, entre otros, un cua-
dro digestivo, siendo, además, la forma 
de hiperplasia suprarrenal congénita 
más grave. Dentro de la forma clásica, el 
déficit de 21-hidroxilasa supone el 95% 
de los casos. El defecto de 21-hidroxi-
lasa hace que la esteroidogénesis supra-
rrenal se desvíe del bloqueo para generar 
andrógenos, con una disminución en la 

síntesis de mineralcorticoides y gluco-
corticoides(18).

Clínica

El cuadro característico es un recién 
nacido con pérdida salina y alteración de 
la diferenciación sexual o macrogenitoso-
mía, según se trate de hembra o varón, 
respectivamente.

La enfermedad debuta en los prime-
ros días de vida con un cuadro clínico 
de: vómitos, disminución del apetito, 
escasa ganancia ponderal y poliuria. 
Pueden presentar taquicardia e hipoten-
sión, así como signos de deshidratación.

El hiperandrogenismo secundario 
al bloqueo enzimático produce en las 
niñas virilización de genitales externos 
en grado variable y en los niños macro-
genitosomía(18-20).

Es un cuadro grave, que puede 
poner en riesgo la vida del paciente si 
no se instaura el tratamiento correcto.

Diagnóstico

El cribado metabólico del recién 
nacido de algunas comunidades autóno-
mas incluye el déficit de 21-hidroxilasa.

Ante un recién nacido con alte-
raciones en la diferenciación sexual y 
alteración neurológica, debemos pensar 
en esta entidad. Presenta alteraciones 
analíticas, con: acidosis metabólica, 
hipoglucemia, hiponatremia, hiperpota-
semia, natriuresis elevada, disminución 
de aldosterona, elevada actividad de 
renina plasmática y cociente elevado de 
actividad renina plasmática/aldosterona.

Ante la sospecha de déf icit de 
21-hidroxilasa, se deben medir los 
niveles de 17-hidroxiprogesterona que 
se encuentran muy elevados, variando 
el rango según la edad(18-20).

En el estudio genético, se anali-
zará el gen responsable del déficit de 
21-hidroxilasa, denominado CYP21A2, 
que se localiza en el complejo mayor de 
histocompatibilidad HLA, en el brazo 
corto del cromosoma 6 (6p21.3)(20).

Tratamiento

El tratamiento primordial es la admi-
nistración de glucocorticoides y mineral-
corticoides.

Además del tratamiento sintomáti-
co asociado a las complicaciones agudas, 
desde el primer momento, hay que iniciar 

el tratamiento sustitutivo con corticoides, 
ya que es su déficit el que pone en riesgo 
vital al paciente. El glucocorticoide más 
utilizado es la hidrocortisona, de baja po-
tencia y vida media corta, superponible al 
cortisol endógeno. La dosis para hiperpla-
sia suprarrenal congénita es 15 mg/m2/
día, administrada cada 8 horas vía oral, 
precisando los neonatos dosis mayores 
(50 mg/m2/día). La 9-fludrocortisona es 
el mineralcorticoide de elección en estos 
casos. La dosis en neonatos y lactantes 
es 0,1-0,2 mg/kg, repartida, por vía oral, 
cada 12 horas. Ante situaciones de estrés 
leve, se debe duplicar-triplicar la dosis de 
glucocorticoide hasta 24 horas después 
del cese del proceso(18). Además, hasta 
el inicio de la alimentación complemen-
taria se añaden suplementos de cloruro 
sódico oral (2-4 mEq/kg/día) divididos 
en varias tomas.

La otra parte del tratamiento es la 
cirugía correctora de los genitales. Aun-
que el tiempo en el que se debe realizar 
no está consensuado, se recomienda rea-
lizarlo antes de los 15-18 meses de vida.

Enfermedades congénitas 
del metabolismo

Las enfermedades congénitas del 
metabolismo son un conjunto de enfer-
medades producidas por una alteración 
genética que causa defectos estructura-
les o funcionales en la síntesis de una 
enzima o en su cofactor. Estos defectos 
pueden conllevar déficit o acumulación 
de metabolitos, causantes de la sintoma-
tología. Son trastornos poco frecuentes 
de manera individual, pero su incidencia 
aumenta cuando se consideran colecti-
vamente todos ellos.

Clínica

Las manifestaciones clínicas son muy 
variables, por lo que es importante mante-
ner un alto índice de sospecha.

Los signos y síntomas de enferme-
dades metabólicas son muy diversos, 
variando la forma de presentación según 
la edad y tipo de metabolopatía.

El debut en época neonatal implica 
mayor gravedad y suele estar precedido 
por un intervalo libre de síntomas, que 
puede ir desde horas hasta días, siendo 
la presentación aguda una urgencia 
metabólica. Entre las alteraciones clí-
nicas que pueden aparecer, encontramos 
las siguientes(21-23):
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•	 Neurológicas: succión débil, hipo-
tonía, debilidad muscular, letargia, 
irritabilidad, coma, convulsiones y 
apnea.

•	 Metabólicas: acidosis metabólica, 
hiperlactatemia, cetosis y deshidra-
tación.

•	 Hepáticas: hepatomegalia, hiperbi-
lirrubinemia, hipoglucemia, hipera-
moniemia, hipertransaminasemia, 
colestasis y fallo hepático.

•	 Gastrointest ina les: vómitos y 
rechazo de tomas.

•	 Cardiacas: cardiomiopatía y arrit-
mias.

•	 Oculares: cataratas y opacidad cor-
neal.

•	 Otros: rasgos dismórficos, hidrops 
fetalis y olor anormal.

Diagnóstico

Una primera muestra de sangre con 
estudio básico puede orientar hacia una 
enfermedad metabólica.

Parte de los pacientes son diagnos-
ticados a través del cribado metabólico 
del recién nacido; pero en otros, la sin-
tomatología debuta sin una orientación 
previa. Información acerca de los ante-
cedentes familiares (muerte por causa 
desconocida), consanguinidad familiar 
y antecedentes obstétricos (hiperéme-
sis gravídica, disfunción hepática y sín-
drome HELLP), pueden ayudar a su 
diagnóstico.

Un primer análisis básico de san-
gre puede ser suficiente para apoyar 
nuestra sospecha diagnóstica, teniendo 
que extraer posteriormente diferentes 
muestras para poder clasificar la enfer-
medad(21,22):
•	 Sangre:

-	 Básico: hemograma, coagula-
ción, ionograma, calcio, gaso-
metría, glucosa, perfil hepático, 
ácido úrico, colesterol, amonio y 
cuerpos cetónicos.

-	 Metabólico: lactato, piruvato, 
3OH-butirato, acetoacetato, 
ácidos grasos no esterificados, 
aminoácidos, carnitina, acilcar-
nitinas, transferrina deficiente en 
hidratos de carbono, homocisteí-
na, ácidos grasos de cadena muy 
larga y esteroles.

•	 Orina:
-	 Básico: glucosa, pH, cuerpos ce-

tónicos, electrolitos, ácido úrico, 
creatinina, sustancias reductoras 
y test de sulfitos.

-	 Metabólico: aminoácidos, áci-
dos orgánicos, ácido orótico, 
guanidinoacético, purinas, pi-
rimidinas, mucopolisacáridos, 
oligosacáridos, sales biliares, 
polioles y sulfátidos.

Se deberá hacer ampliación de los 
estudios según la orientación diagnós-
tica, incluyendo otros líquidos bioló-
gicos, como: líquido cefalorraquídeo 

y biopsias. En algunas ocasiones, hay 
que recurrir a las muestras de tejidos y 
estudios post mortem.

Tratamiento

El tratamiento específico suele instau-
rarse tras la confirmación diagnóstica del 
tipo de metabolopatía.

El tratamiento inicial consiste en la 
suspensión de la alimentación enteral y 
aporte de nutrientes vía parenteral, con 
una restricción proteica. En los casos 
en los que el debut ha sido agudo y con 
riesgo vital, generalmente se precisa: 
soporte respiratorio, hemodinámico, 
corrección de alteraciones hidroelec-
trolíticas o metabólicas, o eliminación 
de metabolitos acumulados mediante 
procedimientos específicos de depura-
ción extrarrenal. La terapia específica se 
inicia tras la confirmación diagnóstica; 
si bien, al tener algunas enfermedades 
metabólicas formas vitamino-depen-
dientes, algunos cofactores selecciona-
dos se pueden administrar previamente 
al diagnóstico de confirmación como: 
biotina, tiamina, vitamina B12, ribo-
flavina y piridoxina(21).

Síndrome de abstinencia

El síndrome de abstinencia se define 
como el conjunto de signos y síntomas 
sistémicos secundarios a la interrupción 
brusca de la exposición a determinados 

Tabla IV.  Escala de Lipsitz(24,25) para valorar el grado de abstinencia neonatal a opiáceos

0 1 2 3

Temblor No Mínimo, con el hambre  
o al molestarle

Moderado, estando tranquilo. 
Desaparece cuando come  
o se le coge en brazos

Marcado o 
continuo, incluso 
convulsiones

Irritabilidad No Ligera Moderada Marcada

Reflejos Normales Exaltados Muy exaltados

Deposiciones Normales Explosivas, normales en número Explosivas, más de 8 al día

Tono muscular Normal Incrementado Rigidez

Erosiones en la piel No Eritema en rodillas y codos Erosiones

Frecuencia respiratoria <55 rpm 55-75 rpm 76-100 rpm

Estornudos repetidos No Sí

Bostezos repetidos No Sí

Vómitos No Sí

Fiebre No Sí
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fármacos o drogas. Puede deberse a la 
exposición de dicha sustancia intraútero, 
tras consumo materno, o estar asociado 
a la retirada de tratamientos intrahospi-
talarios en niños con procesos complejos 
que precisan sedoanalgesia.

El consumo materno de este tipo 
de sustancias puede asociarse a otros 
indicadores de morbilidad fetal, como: 
parto prematuro, crecimiento intraute-
rino retardado, malformaciones congé-
nitas, procesos disruptivos del sistema 

nervioso central, alteraciones del neu-
rodesarrollo o muerte(24).

Clínica

Los rasgos dominantes del síndrome 
son las alteraciones digestivas, de la neu-
roconducta y neurovegetativas.

El inicio, duración y gravedad van 
a depender del tipo de sustancia, dosis 
y tiempo de exposición. Existen escalas 
que valoran la gravedad del síndrome de 
abstinencia y que ayudan en el manejo 
del mismo (Tabla IV-V)(24-26). Se consi-
dera síndrome de abstinencia significa-
tivo, la puntuación de escala de Lipsitz 
>4 o escala de Finnegan >8. Esto per-
mite adecuar el tratamiento.

Diagnóstico

El diagnóstico es exclusivamente clí-
nico.

En el caso de exposición intraútero 
a sustancias o sospecha de consumo 
materno no declarado, se debe reco-
ger muestra de orina para estudio de 
tóxicos.

Tratamiento

Se debe favorecer un ambiente tran-
quilo y evitar la estimulación excesiva en 
pacientes con síndrome de abstinencia.

El tratamiento inicial deben ser 
medidas no farmacológicas: mantener 
ambiente tranquilo, medidas de con-
tención, favorecer la lactancia materna 
siempre y cuando no se contraindique 
por consumo materno de determinadas 
sustancias y método canguro. Si estas 
medidas no son suficientes, se utili-
zarán medidas farmacológicas(4,5,24) 
(Tabla VI). El descenso de la medica-
ción prescrita se hará acorde a la evo-
lución de la puntuación de las escalas.
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Sistema Signos Puntos
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Llanto agudo continuo

2
3

Duerme <1 hora después de comer
Duerme <2 horas después de comer
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3
2
1

Reflejo de Moro hiperactivo
Reflejo de Moro marcadamente hiperactivo

2
3

Temblor ligero al ser molestado
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Temblor ligero espontáneo
Temblor moderado o grave espontáneo

1
2
3
4

Hipertonía muscular 2

Excoriaciones 1

Mioclonías 3

Convulsiones generalizadas 5

SN autónomo Sudoración 1

Fiebre 37,3ºC -38,3ºC
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1
2
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Obstrucción nasal 1
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1
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Regurgitaciones
Vómitos

2
3

Deposiciones blandas
Deposiciones líquidas

2
3

Tabla VI (4,5,24,27).  Tratamiento síndrome de abstinencia

Síndrome de 
abstinencia Tratamiento vía oral

Opiáceos -	 Sulfato de morfina 0,08-0,2 mg/kg/dosis cada 4-6-8 horas
-	 Metadona 0,05-0,1 mg/kg/dosis cada 8-12 horas
-	 Clonidina 0,5-1,25 μg/kg/dosis cada 4-6-8 horas 

(segunda línea)

Cocaína, 
anfetaminas

-	 Fenobarbital: dosis de choque 10-15 mg/kg
-	 Mantenimiento 1-4 mg/kg/dosis cada 12 horas

Benzodiacepinas -	 Loracepam 0,05-0,1 mg/kg/dosis cada 6-8-12 horas
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Bibliografía recomendada
-	 Young TE, Margum B. Neofax. Manual 

de drogas neonatológicas. Panamericana.
Manual muy útil de consulta de fármacos en 
neonatos.

-	 Kocherlakota P. Neonatal abstinence syn-
drome. Pediatrics. 2014; 134(2): e547-61.

Artículo muy interesante acerca del síndrome de 
abstinencia en neonatos. Describen el inicio y 
duración del síndrome de abstinencia secunda-
rio a diversas sustancias/fármacos, así como su 
manejo farmacológico con sus posibles efectos 
secundarios.

Neonato de 19 días de vida que acude a urgencias por 
vómitos alimenticios desde hace 24 horas. Los padres refie-
ren que, desde los primeros días de vida, ha presentado 
regurgitaciones frecuentes, pero que desde hace 1 día han 
empeorado, apareciendo en la mayoría de las tomas, aunque 
no impresiona de rechazo de tomas. Realiza 3 deposiciones al 
día, de consistencia normal. No presenta fiebre ni otra clínica 
acompañante. Tiene una hermana de 2 años con infección 
respiratoria de vías altas.

Antecedentes perinatales
Embarazo controlado. Serología materna: inmune a 

rubeola, resto negativas. Ecografías prenatales normales. 
Parto vaginal, eutócico, Apgar 9/10, pH en arteria umbilical: 
7,29. Piel-con-piel inmediato postparto. Lactancia materna 
exclusiva.

Exploración física
Buen estado general sin signos de deshidratación. Buen 

color y perfusión. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdo-
men: blando, no doloroso, no megalias. Neurológico: vital, 
reactivo. Tono y actitud acordes a edad. Reflejos primitivos 
presentes. Fontanela anterior normotensa.

Pruebas complementarias
Gasometría: pH: 7,37; pC02: 50,5 mmHg; bicarbonato: 

29,2 mmol/L; exceso de bases: 2,9 mmol/L; Na: 137 mmol/L; 
K: 5,1 mmol/L; Cl: 99 mmol/L.

Evolución
Dado el buen estado general, se mantiene en observación. 

Realiza una toma presentando nuevamente vómito alimenti-
cio cuantioso, por lo que se deja a dieta absoluta y se inicia 
sueroterapia intravenosa.

Caso clínico
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17.	El tratamiento INICIAL del re-
f lujo gastroesofágico es:
a.	 Medidas posturales.
b.	 Medidas dietéticas.
c.	 Ranitidina.
d.	 Omeprazol.
e.	 a y b son correctas.

18.	Ante la sospecha clínica de obs-
trucción intestinal, se debe realizar 
INICIALMENTE:
a.	 Radiografía de abdomen.
b.	 Ecografía de abdomen.
c.	 Dieta absoluta.
d.	 Colocación de sonda nasogás-

trica.
e.	 a, c y d son correctas.

19.	Acude a su consulta del centro de 
salud la madre de una paciente y 
le informa que está nuevamente 
embarazada. Conoce a la madre 
y sabe que consume metadona 
como tratamiento de deshabitua-
ción. Ella le pregunta sobre qué 
riesgos tiene para su bebé y qué 
puede pasar cuando nazca. Usted 
le INFORMA de:
a.	 No podrá dar lactancia materna.

b.	 El bebé deberá ingresar para 
vigilar aparición de síndrome 
de abstinencia.

c.	 Si presenta síndrome de absti-
nencia, suele ser prolongado y 
necesitar medicación para con-
trolarlo.

d.	 Todas son correctas.
e.	 b y c son correctas.

20.	Respecto a la alergia a proteína de 
leche de vaca es FALSO:
a.	 Suele aparecer en el primer año 

de vida.
b.	 Puede suponer una urgencia 

vital.
c.	 La mejoría tras la exclusión 

de proteínas de leche de vaca 
orienta a su diagnóstico.

d.	 Es imprescindible el estudio de 
IgE para su diagnóstico.

e.	 Todas son correctas.

21.	Entre los gérmenes causantes de 
sepsis más frecuentes en el primer 
mes de vida, se encuentran todos 
EXCEPTO:
a.	 Streptococcus agalatiae.
b.	 Escherichia coli.
c.	 Listeria monocytogenes.
d.	 Enterococcus faecalis.
e.	 Streptococcus pneumoniae.

Caso clínico

22.	En el caso clínico descrito pre-
viamente, ¿cuál sería su sospecha 
diagnóstica INICIAL?
a.	 Alergia a proteínas de leche de 

vaca.
b.	 Estenosis hipertrófica de píloro.
c.	 Reflujo gastroesofágico.
d.	 Obstrucción intestinal.
e.	 Infección respiratoria.

23.	¿Qué ACTITUD tomaría?
a.	 Intentar toma de biberón con 

leche de fórmula hidrolizada.
b.	 Solicitar ecografía abdominal.
c.	 Actitud expectante, dada la 

benignidad del cuadro.
d.	 Solicitar radiografía de abdo-

men.
e.	 Solicitar estudio de virus respi-

ratorios en muestra nasofarín-
gea.

24.	¿Cuál sería el tratamiento DEFI-
NITIVO?
a.	 Dieta exenta de proteínas de 

leche de vaca.
b.	 Corrección hidroelectrolítica.
c.	 Corrección hidroelectrolítica + 

cirugía urgente.
d.	 Corrección hidroelectrolítica + 

cirugía programada.
e.	 Medidas antirreflujo.

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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Definición

La ictericia se define como coloración 
amarillenta cutánea y aparece con motivos 
principalmente fisiológicos en un alto por-
centaje de recién nacidos.

S e define la ictericia como: la colora-
ción amarillenta de piel y mucosas 
por depósito a ese nivel de bilirru-

bina (Bb). Entre el 25-50% de todos los 
recién nacidos a término y un mayor 
porcentaje de prematuros desarrollan 
ictericia relevante desde el punto de 
vista clínico, alcanzando el pico máximo 
a las 48-72 horas en nacidos a término 
y a los 4-5 días en los pretérminos(1,2).

La elevación de la Bb se considera 
f isiológica en la mayor parte de los 
recién nacidos. Cifras máximas de Bb 

no conjugada de 12 mg/dl en recién 
nacidos a término y de 15 mg/dl en 
prematuros, podrían considerarse 
dentro de los límites no asociados a 
patología específica del metabolismo 
de la Bb(3,4).

Se considera ictericia patológica 
aquella que cumple los siguientes cri-
terios(5):
•	 Aparece en las primeras 24 horas de 

vida.
•	 La cifra de Bb aumenta más de 0,5 

mg/dL/hora.
•	 Cursa con Bb directa mayor de 2 mg/

dL.
•	 Se eleva por encima del valor descrito 

con anterioridad (recién nacido a tér-
mino [RNT] 12 mg/dl y recién nacido 
pretérmino [RNPT] 15 mg/dl).

Recuerdo fisiopatológico

En el ciclo del metabolismo de la Bb 
juega un papel importante el grupo hemo 
procedente de la degradación de los gló-
bulos rojos y el papel hepático en la con-
jugación y excreción de la Bb.

El porcentaje mayor de Bb pro-
viene de la degradación del grupo hemo 
(80%). La Bb circula en la sangre como 
fracción indirecta/no conjugada (inso-
luble), libre o unida a albúmina hasta 
su llegada al hígado, donde sufre un 
proceso de conjugación a Bb directa/
conjugada (soluble), siendo así captada 
por los lisosomas y el aparato de Golgi 
y excretada al intestino delgado desde 
la vesícula biliar. Las bacterias intesti-
nales juegan un importante papel en 

Ictericia neonatal
M. González-Valcárcel Espinosa*,  
R.C. Raynero Mellado*,  S.M. Caballero Martín**
*Hospital Virgen de la Salud. Complejo Hospitalario Universitario de Toledo.  
**Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Resumen
La hiperbilirrubinemia constituye uno de los 
diagnósticos más frecuentes en el período neonatal, 
agrupando un amplio número de etiologías, desde 
causas banales hasta motivos de consulta graves. 
La valoración visual de la coloración del recién 
nacido ha demostrado no ser eficaz a la hora 
de inferir la cifra de bilirrubina y, por tanto, la 
indicación del tratamiento; siendo importante, por 
ello, la cuantificación de esta por métodos cutáneos 
o séricos. La indicación terapéutica se realizará 
en función del resultado obtenido y las tablas de 
referencia ajustadas a la edad gestacional y días 
de vida. La fototerapia en espectro azul-verde (luz 
especial azul 425-475 nanómetros) es el tratamiento 
de elección para estos pacientes que, solo en 
determinados casos de cifras elevadas o de etiologías 
hemolíticas con ascenso rápido de bilirrubina, pueden 
requerir técnica invasiva de exanguinotransfusión. 

Abstract
Hyperbilirubinemia is one of the most frequent 
diagnoses in the neonatal period; grouping a 
large number of etiologies, ranging from banal 
causes to serious reasons for consultation. Visual 
evaluation of the skin color of the newborn 
has proved to be ineffective when inferring the 
bilirubin level and therefore the indication of 
treatment. Hence the importance of quantifying it 
by cutaneous or serum methods. The therapeutic 
indication will be made based on the result 
obtained and the reference tables adjusted to the 
gestational age and days of life. Phototherapy 
in the blue-green spectrum (special blue light 
425‑475 nanometers) is the treatment of 
choice for these patients. An invasive exchange 
transfusion technique may only be necessary in 
certain cases of high bilirubin levels or hemolytic 
etiologies with rapid bilirubin rise. 

Palabras clave:  Hiperbilirrubinemia;  Fototerapia;  Exanguinotransfusión;  Ictericia neonatal.

Key words:  Hyperbilirubinemia;  Phototherapy;  Exchange transfusion;  Neonatal jaundice.
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la transformación a urobilinógeno y 
estercobilinógeno, modo en el cual se 
excreta en heces. Parte de la Bb vuelve 
al hígado mediante recirculación ente-
rohepática(3,5,6) (Fig. 1).

En el período neonatal, existen 
características específ icas que alte-
ran el normal metabolismo de la Bb. 
Existe: un mayor volumen de hema-
tíes con menor vida media; una menor 
concentración de albúmina con menor 
afinidad por la Bb; un menor nivel de 
enzimas encargadas de la conjugación; 
y una ausencia de bacterias intestinales 
con menor conversión a urobilinoides. 
Todo ello hace más difícil la excreción 
de Bb(3,7).

Clasificación etiológica

La clasificación etiológica de la icteri-
cia se divide en dos grandes causas, que 
dependen de si se encuentra elevada la 
fracción indirecta o directa de la Bb.

Aumento de bilirrubina 
indirecta(5,7)

•	 Fisiológica.
•	 Por aumento de producción de Bb: 

causas hemolíticas o hematomas.
-	 Con test de Coombs directo (CD) 

positivo (anticuerpos maternos 
sobre células del niño): isoinmu-
nización (Rh, ABO, antiKell, 
antiDuffy y otros antígenos).

-	 Con test de CD negativo: déficit 
de enzimas eritrocitarias (déficit 
de glucosa 6 fosfato deshidrogena-
sa), alteraciones morfológicas de 
los hematíes (esferocitosis, elip-
tocitosis...) y hemoglobinopatías 
(talasemias).

-	 Reabsorción de sangre extravas-
cular: cefalohematoma, hemato-
ma subdural e ingesta de sangre 
materna en el momento del parto.

-	 Policitemia por clampaje tardío 
del cordón, transfusión feto-fetal 
y transfusión materno-fetal.

•	 Por alteración en la conjugación 
hepática de la Bb:
-	 Alteraciones hereditarias en el 

metabolismo de la Bb: síndrome 
de Crigler-Najjar I y II.

-	 Hiperbilirrubinemia neonatal 
familiar transitoria (síndrome de 
Lucey-Driscoll).

-	 Síndrome de Gilbert (existe tam-
bién una alteración de la captación 
hepática).

-	 Estenosis pilórica.
-	 Hipotiroidismo y prematuridad.

•	 Por alteración en la circulación ente-
rohepática de la Bb:
-	 Ictericia por lactancia materna en 

recién nacido bien hidratado: hi-
perbilirrubinemia de predominio 
indirecto y benigna, que se inicia 
en el 3-5º día de vida y puede ser 
prolongada (hasta 12 semanas).

-	 Ictericia de inicio precoz por pro-
blemas con la lactancia materna: 
inicio en la 1ª semana de vida a 
causa de hipogalactia o mala téc-
nica de lactancia.

Aumento de bilirrubina directa: 
colestasis(5,8)

Bb directa mayor de 2 mg/dl y/o 
mayor del 20% de la Bb total:
•	 Infecciones: víricas (especial men-

ción citomegalovirus) y bacterianas 
(sepsis, infección urinaria). Recordar 
infecciones connatales.

•	 Enfermedad biliar extrahepática: 
atresia biliar extrahepática y quiste 
de colédoco.

•	 Enfermedad biliar intrahepática: 
pobreza de conductos biliares intra-
hepáticos (síndrome Alagille y for-
mas no sindrómicas) y bilis espesa.

•	 Enfermedad hepatocelular: enferme-
dades metabólicas y genéticas (déficit 
de alfa-1-antitripsina, fibrosis quís-
tica, hipotiroidismo, galactosemia, 
síndrome de Zellweger, enferme-
dades de depósito, Dubin-Johson y 
síndrome de Rotor).

•	 Iatrogénica: colestasis secundaria a 
nutrición parenteral (NPT) prolon-
gada y antibióticos (ceftriaxona).

•	 Idiopática: hepatitis neonatal.
•	 Miscelánea: shock o hipoxia (infarto 

hepático).

Historia clínica  
y exploración física

La realización de una historia clínica 
detallada y una exploración física completa 
nos ayudará a descartar el origen no fisio-
lógico de la ictericia.

Debemos realizar una exhaustiva 
historia clínica que deberá incluir(3,5,9):
•	 Antecedentes familiares de ictericia, 

anemia, esplenectomía o patología 
hepatobiliar de inicio precoz.

•	 Origen, raza y etnia de los familia-
res por el aumento fisiológico de Bb 
en grupos étnicos, como los indios 
americanos y asiáticos.

•	 Ictericia precoz en hermanos del 
paciente afecto o anemia grave suge-
rente de incompatibilidad de grupo 
con la madre.

•	 Valoración del embarazo, para des-
cartar síntomas de infección conna-
tal, así como el registro del uso de 
fármacos durante la gestación que 
pudieran interferir en la unión de la 
albúmina con la Bb (sulfonamidas).

•	 Valoración completa del momento 
del parto, para valorar posible dis-
tocia que asocie hemorragia o hema-
tomas en el recién nacido.

•	 Valoración completa de la lactancia, 
pérdida de peso, número de deposi-
ciones y su coloración, con el objeto 
de detectar de forma precoz una 
escasa ingesta.

•	 Como en cualquier otra patología, 
en la ictericia, es preciso una explo-
ración completa y sistemática.

•	 La valoración de la coloración cutá-
nea no resulta un marcador objetivo 
de la cifra real de Bb, no siendo útil 
para definir su gravedad.

•	 Valorar signos de deshidratación 
sugestivos de hipogalactia, que 
pudieran condicionar la aparición 
de hiperbilirrubinemia en el recién 
nacido.

GRUPO
HEMO

BILIRRUBINA 
NO 

CONJUGADA

CONJUGACIÓN 
HEPÁTICA

INTESTINO 
(UROBILINOIDES)

EXCRECCIÓN 
ORINA 

Y HECES

CIRCULACIÓN 
ENTEROHEPÁTICA

Figura 1. Ciclo de la degradación 
del grupo hemo.
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•	 Descartar sintomatología de afec-
tación del estado general o signos 
clínicos de infección/sepsis.

•	 Valorar los rasgos fenotípicos de los 
pacientes, debido a su alteración en 
algunos cuadros sindrómicos, citados 
previamente.

•	 Descartar la presencia en la explo-
ración de hepatoesplenomegalia, 
sugestiva de patología concomitante: 
infecciones, hemólisis...

•	 Junto a la exploración física de los 
pacientes, es preciso valorar la colo-
ración de las heces (acolia) y de la 
orina (coluria) que pudieran existir 
en aquellos pacientes con colestasis.

•	 Valorar signos de sangrado, desde 
petequias hasta grandes cefalohe-
matomas, que puedan ser causantes 
de la hiperbilirrubinemia.

•	 Existen dos cuadros clínicos de 
importante gravedad, debidos a 
lesión neuronal secundaria al depó-
sito de Bb que afecta especialmente: 
a los ganglios de la base (núcleo 
pálido), núcleos de pares craneales, 
núcleos cerebelosos, hipocampo 
y neuronas del asta anterior de la 
médula. No existe un nivel de Bb 
exacto que condicione la aparición 
de estas patologías, aunque cifras 
superiores a 25-27 mg/dl tienen 
mayor riesgo. La presencia de algu-
nos factores concomitantes puede 
potenciar el efecto tóxico de la Bb: 
acidosis, hipoxia, convulsiones, edad 
gestacional y postnatal, velocidad de 
incremento sérico de Bb, concentra-
ción sérica de albúmina...
-	 Encefalopatía bilirrubínica agu-

da: 1) fase precoz, con hipotonía, 
letargia y mala succión; 2) fase 
intermedia, con estupor, irritabi-
lidad e hipertonía (opistótonos e 
hiperextensión del cuello; 3) fase 
avanzada (daños irreversibles): 
opistótonos e hiperextensión del 
cuello más llamativa, llanto agu-
do, apnea, fiebre, coma, convul-
siones y muerte.

-	 Kernícterus o forma crónica 
(depósito patológico de Bb en el 
cerebro): parálisis cerebral atetoi-
de, disfunción auditiva, displasia 
ónico-dental, parálisis de la mi-
rada hacia arriba y, con menor 
frecuencia, retraso intelectual. 
No siempre aparece precedida de 
la fase aguda.

Exploraciones 
complementarias

La cuantificación de cifras de Bb y sus 
fracciones directa e indirecta es el escalón 
inicial en los estudios complementarios 
del neonato con ictericia. La necesidad 
de otros estudios complementarios depen-
derá de la orientación diagnóstica de los 
pacientes.

•	 Herramientas utilizadas tradicio-
nalmente, basadas en la valoración 
visual del color, como los icteróme-
tros, han quedado en desuso por su 
escasa correlación con la cifra real de 
Bb en sangre.

•	 Bilirrubinómetros transcutáneos: son 
baratos y útiles para screening de los 
recién nacidos que precisan control 
analítico con Bb sérica menor de 14,6 
mg/dL. Su medición no es valorable 
en los recién nacidos menores de 35 
semanas y se ve afectada por la raza 
y el peso al nacimiento. No son útiles 
cuando el paciente se encuentra con 
fototerapia(9,10).

•	 Exámenes de laboratorio(11):
1.	 Cifra de Bb total y fracciones in-

directa y directa.
2.	 Ante la sospecha de anemización 

que pudiera sugerir hemólisis: gru-
po sanguíneo, Rh, test de Coombs 
directo; hemograma completo con 
recuento de leucocitos, con he-
moglobina y hematocrito; índices 
de eritropoyesis: reticulocitos (ma-
yor de 6% en isoinmunización Rh) 
y número de hematíes nucleados 
por 100 leucocitos (mayor de 10 en 
isoinmunización Rh); extensión de 
sangre periférica y morfología del 
hematíe (anisocitosis y policroma-
tofilia en enfermedad hemolítica 
grave); estudio de déficit de glu-
cosa 6 fosfato deshidrogenasa (si 
es varón y raza de riesgo: asiática 
o mediterránea y/o ictericia de 
inicio tardío); iones, albúmina y 
proteínas totales; y carboxihemog-
lobina (COHb): buena correlación 
con la Bb sérica y evolución clí-
nica por formación equimolar de 
COHb y Bb en el catabolismo del 
hemo. Tienen mayor necesidad de 
exanguinotransfusión, mayor in-
cidencia de Kernícterus y mayor 
mortalidad si la COHb es mayor 
de 1,4%.

3.	 Si aparecen signos clínicos de 
letargia, apnea, inestabilidad tér-
mica o mala succión, debe inves-
tigarse la presencia de enfermedad 
subyacente: vigilar signos que pu-
dieran indicar sepsis clínica.

4.	 Predominio de Bb directa o icte-
ricia que se prolonga más de 2 se-
manas, siendo los signos clínicos 
más frecuentemente asociados: 
coluria y acolia o hipocolia:
-	 Descartar causas metabólicas: 

estudios hepáticos (GOT-
GPT-GGT-FA); estudio de 
coagulación; proteínas totales; 
déficit de alfa-1-antitripsina; es-
tudio tiroideo (T3, T4, TSH); 
despistaje de metabolopatías 
(hipotiroidismo, galactosemia); 
sustancias reductoras de glucosa 
en orina (galactosemia); y ami-
noácidos en sangre y orina, y 
ácido pipecólico en orina (enfer-
medad de depósito peroxisomal 
o síndrome de Zellweger).

-	 Descartar causas infecciosas. 
Serología para: herpes, rubéola, 
toxoplasma, sífilis, hepatitis B 
y C, y echovirus; recoger orina 
para: CMV (rápido y menos fal-
sos positivos y negativos); orina 
para: sedimento y cultivo (infec-
ción urinaria) y hemocultivo.

•	 Examen del color de las heces (> 3 
deposiciones acólicas consecutivas) 
y coluria.

•	 Pruebas radiológicas: ante sospecha 
de obstrucción de vía biliar: coles
tasis.
1.	 Ecografía abdominal (hígado y 

sistema biliar).
2.	 Gammagrafía con radioisótopos: 

el ácido iminodiacético sustituido-
Tecnecio-99 (HIDA) es captado 
por los hepatocitos y excretado en 
la bilis al intestino (permite dife-
renciar colestasis intrahepática de 
una obstrucción extrahepática). La 
captación es escasa en hepatopatías 
parenquimatosas, como la hepatitis 
neonatal, apreciándose excreción 
hacia la bilis y el intestino.

3.	 Colangiografía: visualización 
directa del árbol biliar intra y 
extrahepático utilizando un ma-
terial radiopaco. Evalúa: causa, 
localización o extensión de una 
obstrucción biliar.
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-	 Lámparas LED: son las lámparas 
de más reciente aparición y tienen 
la ventaja de permitir atenuar o 
aumentar la intensidad de la irra-
diación empleando un solo equi-
po. Así mismo, generan menor 
pérdida de calor que las lámparas 
convencionales.

-	 Mantas de fibra óptica: no deben 
utilizarse como primera línea de 
tratamiento para recién nacidos 
mayores de 37 semanas de edad 
gestacional.

•	 Controles a realizar durante el trata-
miento con FT:
-	 Vigilar el estado de hidratación. Las 

pérdidas insensibles se incremen-
tan. Aumentar la frecuencia de las 
tomas de lactancia materna y, si es 
preciso, pautar suplemento oral de 
fórmula. No dar aporte de glucosa 
oral.

-	 La FT solo debe interrumpirse 
durante las tomas y visitas de los 
padres. En los casos que se indica 
FT intensiva, no debe interrum-
pirse hasta que descienda el nivel 
de Bb sérica o se inicie exangui-
notransfusión.

-	 Vigilancia de posibles efectos 
secundarios de este tratamiento: 
síndrome del niño bronceado, 
inestabilidad térmica y aparición 
de exantemas.

-	 Inicialmente, se indicará FT sim-
ple. Se indicará FT doble en el caso 
de: incremento sérico mayor de 0,5 
mg/dl/hora de la cifra de Bb; fra-
caso en la reducción de la cifra de 
Bb a las 6 horas de inicio de la FT; 
o cifra de Bb que se encuentra 2,9 

mg/dl puntos por debajo de indi-
cación de exanguinotransfusión.

-	 Los controles analíticos tras su ini-
cio se realizarán con un intervalo 
que dependerá de la cifra inicial de 
Bb y de los factores de riesgo exis-
tentes en cada paciente. La retirada 
de FT se realizará con cifras de Bb 
menores de 14 mg/dl, vigilando el 
posible efecto rebote.

Exanguinotransfusión(1,2,4)

La exanguinotransfusión (EXT) eli-
mina Bb de la sangre antes de que pase al 
espacio extravascular, elimina anticuer-
pos hemolíticos de la sangre y permite 
corregir la anemia. Existen nomogramas 
para su indicación, al igual que en el caso 
de la FT (Fig. 4 y Tabla II).
•	 Características de la técnica:

-	 Monitorización de constantes: 
electrocardiograma, frecuencia 
cardiaca, tensión arterial y tem-
peratura del paciente.

-	 Utilizar sangre total fresca anti-
coagulada con: citrato, irradiada, 

reconstituida con plasma fresco 
congelado y concentrado de he-
matíes, para obtener hematocrito 
final del 45-50%.

-	 Monitorizar calcio iónico duran-
te el procedimiento, por riesgo de 
hipocalcemia e hipomagnesemia, 
glucosa y cifra de plaquetas, des-
pués del procedimiento.

-	 El tipo de sangre a utilizar depen-
derá de la etiología hemolítica o 
no de la ictericia y de la urgencia 
de uso. Se deben solicitar prue-
bas cruzadas al recién nacido y a 
la madre, para optimizar la bús-
queda de anticuerpos que puedan 
estar causando la hemólisis.

-	 Vía de acceso: vena umbilical, ca-
nalizando solo lo necesario para 
que refluya bien.

-	 El volumen de intercambio será de 
dos veces la volemia (2 x 80 ml x 
kg). Se realizará en alícuotas de 
10-15 ml en un tiempo máximo 
de 1,5-2 horas.

-	 Se administrará prof ilaxis con 
cefazolina durante 24 horas.

-	 Tras EXT, mantener FT y contro-
lar Bb cada 4 horas. Mantener la 
canalización central 12-24 horas, 
por si fuera necesario repetir la 
EXT.

Tratamiento en pacientes con ictericia 
de etiología hemolítica(3,5,14)

•	 Isoinmunización Rh. Ocurre en fetos 
recién nacidos de madres Rh nega-
tivo sensibilizadas por parto, aborto, 
embarazo ectópico... Se producen 
anticuerpos anti-D tipo IgG que 
pasan al feto, siendo afectado si es Rh 
positivo. Otros anticuerpos que pue-
den causar enfermedad hemolítica 
son: anti-C, anti-Kelly, anti-Duffy...

	 La isoinmunización Rh es evitable 
con una adecuada profilaxis: gammag-
lobulina anti-D a las 28 semanas de 
gestación a todas las madres Rh nega-
tivo, con una segunda dosis dentro de 
las 72 horas siguientes al parto.

	 Está indicado tratamiento en el 
recién nacido, cuando:
-	 Seguir nomogramas de indicación 

de tratamiento indicados previa-
mente.

-	 Considerar siempre en estos ni-
ños, fototerapia intensiva hasta 
obtener resultados analíticos. 
Mantener la FT hasta que la Bb 

Tabla II. Exanguinotrasfusión para 
RN menores de 35 semanas (según 
NICE clinical guideline 2010)

Edad gestacional 
(semanas)

Bb sérica total 
(mg/dl)

< 28 0/7 11-14

28 0/7-29 6/7 12-14

30 0/7-31 6/7 13-16

32 0/7-33 6/7 15-18

34 0/7-34 6/7 17-19

Figura 4. Exanguinotransfusión en RN ≥ 35 semanas (según Guía Práctica Clínica de la 
Academia Americana de Pediatría, Pediatrics, 2004).
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total sérica sea menor de 14 mg/
dL y vigilar posible rebote.

-	 EXT si hemoglobina en sangre de 
cordón menor de 12 mg/dL o Bb 
total sérica mayor de 5 mg/dL.

-	 Seguimiento en consulta, con 
controles de hemoglobina hasta 
los 3 meses de edad.

-	 Incompatibilidad ABO. Ocurre 
con madre grupo O e hijo de 
grupos A o B. Reviste menos 
gravedad que la isoinmuniza-
ción Rh y, rara vez, afecta al feto. 
Generalmente, el RN presenta 
ictericia clínica a las 24-48 horas 
que responde bien a fototerapia, 
siendo raro que precise EXT. Se 
seguirán igualmente nomogramas 
de tratamiento.

Otras medidas de tratamiento(1,5,15)

•	 En caso de enfermedad hemolítica 
isoinmune sin respuesta a fototerapia 
intensiva (incremento sérico mayor de 
0,5 mg/dl/hora o cifra de Bb que se 
encuentra 2-3 mg/dl por debajo de la 
indicación de exanguinotransfusión), 
valorar administrar inmunoglobu-
lina intravenosa 0,5 g/kg en 4 horas 
y repetir a las 12 horas si precisa.

•	 En casos de colestasis secundaria a 
nutrición parenteral prolongada o 
pacientes con Crigler-Najjar tipo II, 
puede utilizarse fenobarbital a 5-8 
mg/kg/día; como favorecedor de 
conjugación y excreción de Bb.

•	 En el caso de hiperbilirrubinemia 
directa, se individualizarán las medi-
das terapéuticas.

•	 El resto de los fármacos no han 
demostrado su eficacia.

Función del pediatra de 
Atención Primaria
•	 Vigilancia de los neonatos dados de 

alta desde las plantas de materni-
dad con factores de riesgo de icteri-
cia. Dada la tendencia al alta precoz 
de los recién nacidos, es importante 
valorar en Atención Primaria o a 
nivel hospitalario aquellos pacien-
tes con factores de riesgo de icte-
ricia: lactancia materna exclusiva, 
prematuros tardíos (34-37 semanas 
de edad gestacional), presencia de 
cefalohematomas, raza asiática y 
cifra elevada de Bb en zona de alto 
riesgo.

•	 Vigilancia de los neonatos con clínica 
de ictericia mayor de 7 días de vida. 
Debemos recordar que los pacientes 
con lactancia materna exclusiva pue-
den presentar ictericia clínica hasta las 
los 40-60 días de vida sin repercusión 
clínica. No obstante, ante los cuadros 
de ictericia prolongada en periodo 
neonatal, se deberá realizar un diag-
nóstico diferencial, incluyendo: infec-
ción urinaria, hipotiroidismo, posibili-
dad de enfermedad hemolítica fami-
liar, fibrosis quística y enfermedades 
metabólicas, como la galactosemia.

•	 Vigilancia de los neonatos que desa-
rrollen signos de colestasis: ictericia 
junto a coluria/acolia. En estos 
casos, se orientará el diagnóstico 
hacia patología hepatobiliar, siendo 
necesaria una derivación del paciente 
al ámbito hospitalario, para comple-
tar el diagnóstico y el abordaje tera-
péutico que precise.
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Recién nacido pretérmino de edad gestacional 36 sema-
nas, con antecedentes perinatales: madre 36 años, primípara, 
primigesta. Grupo Sanguíneo A Rh positivo. Sana. Padre 
37 años, sano. No consanguineidad. Embarazo controlado. 
Serologías connatales (rubeola inmune, toxoplasmosis no 
inmune, VIH, VHB, VHC y lúes negativas). Exudado vagino-
rrectal no realizado. Ecografías connatales normales salvo en 
semana 34, peso fetal estimado en percentil 7 con doppler 
normal. Parto a las 36 semanas, vaginal, eutócico. Peso al 
nacimiento: 2.300 gramos. No precisó reanimación. pH de 
cordón: 7,30.

Durante su estancia en planta de maternidad, presenta 
máxima pérdida ponderal del 10% con alimentación con 
lactancia materna exclusiva. Peso al alta: 2.070 gramos. 
Mantiene buen tránsito intestinal sin presentar vómitos y 
con exploración física dentro de la normalidad.

Previo al alta, a las 48 horas de vida, se objetiva ictericia 
cutánea. Se realiza medición con bilirrubinómetro transcu-
táneo con cifra de 10 mg/dL. Se indica a los padres vigi-

lancia en domicilio, tomas de lactancia materna frecuentes, 
vigilancia de diuresis (cambiar, al menos, 5-6 pañales con 
orina al día) y control en 24 horas en consulta hospitalaria 
de neonatología.

En revisión en consulta, se objetiva buen estado de 
hidratación, peso: 2.040 gramos (-30 gramos) y se repite 
medición transcutánea de Bb de 15 mg/dL comprobándose 
medición sérica de 16,2 mg/dL (Bb directa de 0 mg/dL). 
Ante los hallazgos y la valoración de la cifra de Bb de los 
nomogramas de la AAP, se decide su ingreso para fototerapia 
simple en planta de neonatología y vigilancia de enganche 
y realización de tomas, para valorar necesidad de suple-
mento si es necesario. En control analítico a las 6 horas 
de inicio de tratamiento, descenso de cifras de Bb a 11 
mg/dL, permitiendo retirada de fototerapia a las 12 horas 
de ingreso, con control posterior dentro de la normalidad. 
Presenta buena realización de tomas durante el ingreso con 
succión adecuada, siendo dado de alta a las 48 horas de 
este, con curva ponderal ascendente.

Caso clínico

Algoritmo. Valoración, diagnóstico y abordaje terapéutico de la ictericia neonatal

ICTERICIA 
NEONATAL

HISTORIA CLÍNICA

EXPLORACIÓN 
FÍSICA

Extracción de bilirrubina 
sérica

Valorar inicio de tratamiento 
según nomogramas

ANTECEDENTES

•	Raza, antecedentes de ictericia 
o hemólisis

•	Grupo, Rh, CD, anticuerpos 
irregulares

•	Serologías maternas e infecciones 
en la gestación

•	Fármacos en la gestación
•	Tipo de parto, reanimación, peso 

natal, tipo de lactancia...
•	Momento de inicio de la ictericia
•	Patología neonatal asociada

ICTERICIA PATOLÓGICA

•	Aparece en las primeras 24 horas 
de vida

•	La cifra de bilirrubina aumenta 
más de 0,5 mg/dL/hora

•	Cursa con bilirrubina directa mayor 
de 2 mg/dL

•	Se eleva por encima del valor 
descrito con anterioridad (recién 
nacido a término (RNT) 12 mg/dl 
y recién nacido pretérmino (RNPT) 
15 mg/dl)

Determinación 
de bilirrubina 
transcutánea

Cifra menor de  
14,6 mg/dL

Cifra mayor o igual 
a 14,6 mg/dL

}

}



PEDIATRÍA INTEGRAL

Ictericia neonatal
25.	Señalar la VERDADERA, en re-

lación con los criterios de ictericia 
patológica:
a.	 Aparece en las primeras 72 

horas de vida.
b.	 Su ascenso es lento, menor de 

0,5 mg/dl/hora.
c.	 Aparece en las primeras 24 

horas de vida.
d.	 Un valor de 7 mg/dl en el 

primer día de vida en recién 
nacido a término, se considera 
patológico.

e.	 Un valor de 4 mg/dl en el pri-
mer día de vida en un recién 
nacido pretérmino, se considera 
patológico.

26.	Señale la respuesta FALSA sobre 
colestasis neonatal:
a.	 Se define como una cifra de Bb 

directa mayor de 2 mg/dl.
b.	 Los pacientes afectos pueden 

presentar hepatomegalia.
c.	 La etiología vírica nunca está 

presente.
d.	 Se debe descartar posibilidad de 

hipotiroidismo.
e.	 La recogida de orina para des-

cartar infección urinaria estará 
entre las pruebas diagnósticas 
en algunos de nuestros pacien-
tes.

27.	En relación con la ictericia por 
hipogalactia, señale cuál es la res-
puesta VERDADERA:
a.	 La escasa diuresis al alta con 

menos de 3 pañales al día, debe 
hacernos pensar en hipoga
lactia.

b.	 Siempre se debe suplementar las 
tomas a todos los recién naci-
dos con una pérdida ponderal 
del 7%.

c.	 Los recién nacidos prematuros 
tardíos no tienen más riesgo 
que los niños nacidos a término.

d.	 La doble pesada de los neonatos 
antes y después de la toma, nos 
ayuda a reconocer aquellos neo-
natos que no están realizando 
una buena tolerancia enteral.

e.	 El calostro inicial no constituye 
un alimento completo.

28.	Todos los siguientes ítems consti-
tuyen factores de riesgo de desa-
rrollar ictericia al alta, EXCEP-
TO:
a.	 Prematuridad tardía.
b.	 Lactancia materna exclusiva.
c.	 Antecedente de hermano que 

requirió fototerapia en período 
neonatal.

d.	 Raza negra.
e.	 Raza asiática.

29.	Qué TRATAMIENTO utilizaría 
en un recién nacido a término de 
50 horas de vida con cifra de Bb 
total de 16 mg/dl y grupo sanguí-
neo materna A Rh positivo:
a.	 Exanguinotransfusión.
b.	 Gammaglobulina intravenosa.
c.	 Fototerapia simple continua.
d.	 Fototerapia intensiva.
e.	 Fenobarbital.

Caso clínico

30.	En relación con el recién nacido del 
caso clínico, ¿cuál NO considera-
ría un factor de riesgo de ictericia 
al alta?:
a.	 Pérdida ponderal del 10%.
b.	 Lactancia materna exclusiva.
c.	 Edad gestacional menor de 37 

semanas.
d.	 Cifra de bilirrubina al alta de 

10 mg/dl.
e.	 Expulsión de meconio a las 26 

horas de vida.

31.	Nuestro paciente requiere ingreso 
y suplementación de las tomas con 
fórmula adaptada, ¿en qué supues-
to consideraría usted necesaria la 
suplementación de las tomas?
a.	 En todos los recién nacidos 

menores de 37 semanas al alta.
b.	 Ante pérdida ponderal del 10% 

al alta en cualquier neonato.
c.	 Situación de escasa diuresis e 

hipernatremia en recién nacido 
con lactancia materna exclusiva.

d.	 Siempre que se objetive ictericia 
que requiera tratamiento.

e.	 En gemelaridad.

32.	¿En qué momento realizaría nuevo 
control clínico del paciente tras ser 
dado de alta?
a.	 A las 24-48 horas del alta.
b.	 A los 10 días del alta.
c.	 A los 5 días del alta.
d.	 Realizaría control en la revisión 

primera del niño sano, sin pre-
cisar controles previos.

e.	 Explicaría a los padres lo que 
deben vigilar en domicilio y 
revisaría en 24-48 horas.

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

Se considera niño en situación de 
riesgo psicosocial, a todo menor cuyo 
entorno presenta alteraciones que impi-
den un desarrollo físico, psíquico y social 
saludable del mismo.

E l concepto de niño en situación de 
riesgo psicosocial incluye a todo 
menor cuyo entorno social y/o 

familiar presenta alteraciones o caren-
cias sociales y/o afectivas que impiden 
un desarrollo físico, psíquico y social 
saludable del mismo. Este entorno le 
acompaña, en la mayoría de los casos, 
desde antes de su nacimiento, y las 
posibilidades de actuar sobre él, pasan 
por detectar precozmente su presencia, 

basándonos en las circunstancias que se 
perciben a su alrededor y que no siem-
pre son evidentes. La importancia de su 
identificación radica en la posibilidad de 
que dichos factores de riesgo social se 
asocien directa o indirectamente a una 
falta de cuidados adecuados, y un posi-
ble no buen trato, o lo que es lo mismo, 
maltrato. El recién nacido presenta una 
relación de dependencia absoluta res-
pecto a su entorno. Este hecho, junto a 
su situación de indefensión e incapaci-
dad para la solicitud de amparo, hace de 
esta población un grupo especialmente 
vulnerable.

El Centro Internacional de la 
infancia de París def ine el maltrato 
infantil como: cualquier “acción, omi-

sión o trato negligente, intencionado, 
que despoje al niño de sus derechos y 
que tengan un impacto negativo sobre 
su bienestar, afectando a su desarrollo 
físico, psíquico y social”. Hay muchas 
formas de maltrato, que se pueden 
clasif icar según diferentes enfoques 
(ámbito en el que se producen, relación 
entre el agresor y la víctima, secuen-
cia temporal, gravedad...). De forma 
sencilla, se pueden clasificar según la 
tabla I(1,2).

Desde hace años, se introduce tam-
bién el concepto de maltrato prenatal, 
que se refiere a todas aquellas conductas 
voluntarias realizadas por la madre ges-
tante, o por su entorno, con repercusión 
negativa sobre el feto(3).

Recién nacido  
con riesgo social
L. Martínez Bernat, G. Villar Villar
Unidad Neonatal del Hospital Universitario de Getafe. Madrid

Resumen
El maltrato es un problema real en nuestro entorno, 
mucho más frecuente de lo que las estadísticas recogen, 
dado que los casos documentados no reflejan la realidad 
del problema. Entre las dificultades para abordarlo, 
están: la ambigüedad de su definición, los diferentes 
tipos de maltrato existentes, su dispar prevalencia y la 
reticencia existente aún en parte de los profesionales 
sanitarios para abordar el problema. Es importante 
conocer y detectar la presencia de indicadores de 
riesgo social, incluso antes del nacimiento del niño, 
para asegurar un correcto seguimiento de esta alerta 
y poder trabajar en la prevención, mediante un 
abordaje multidisciplinar que incluye al pediatra, la 
enfermera de Pediatría y el trabajador social, entre 
otros. El objetivo principal de la intervención ha de ser: 
identificar y captar precozmente los casos de riesgo, 
asegurar una atención sanitaria adecuada y establecer 
un programa de apoyo que favorezca la adaptación y 
normalización social del niño y su familia.

Abstract
Child abuse is a real situation, more common 
than reflected by statistics given that 
many cases are not detected, so it remains 
underestimated. This may be due to it´s 
ambiguous definition, variety of modalities, 
uneven prevalence and reticence of health 
personnel to approach this problem.
Identifying social risk factors, even before 
delivery occurs, is important so as to ensure 
a safe environment for the baby, and act to 
prevent neglect or abuse, with the help of 
a multidisciplinary team that includes the 
Pediatrician, Pediatric nurse, Social worker 
and any other needed professional.
The main objective must be the early 
detection of babies at social risk, so as to 
provide them with healthcare and enough 
social support, in order to normalize the 
social situation of them and their families. 

Palabras clave:  Maltrato infantil;  Riesgo social;  Factores psicosociales;  Recién nacido.

Key words:  Child abuse;  Social risk;  Psychosocial factors;  Newborn.
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Epidemiología

Las cifras sobre el número de niños 
en situación social de riesgo y el maltrato 
infantil están infraestimadas, ya que su 
detección es compleja.

Es difícil determinar la prevalencia e 
incidencia real del problema, ya que los 
casos de riesgo social y/o maltrato que se 
detectan con mayor facilidad son los más 
graves y evidentes, que por otra parte 
son los menos frecuentes. La propia 
naturaleza del problema, con un menor 
como damnificado, generalmente por 
circunstancias propiciadas por su pro-
pia familia, junto a la formación insu-
ficiente de los profesionales y el miedo 
a la denuncia, favorecen esta situación. 
Diferentes expertos asemejan la epide-
miología del riesgo social y el maltrato 
a un iceberg, estimando que los casos 
detectados serían solo una pequeña parte 
de los casos reales (Fig. 1)(4).

Según el Boletín de Datos Esta-
dísticos de Medidas de Protección a la 

Infancia, en 2016 en España, se realizó 
algún tipo de intervención de protec-
ción sobre un total de 43.902 menores 
en riesgo. Respecto a los datos referentes 
a la aplicación online del Registro Uni-
ficado de casos de sospecha de Maltrato 
Infantil (RUMI), el 15% de las notifi-
caciones recogidas correspondieron al 
grupo de edad de entre 0 y 3 años(5).

Etiopatogenia

En el entorno del menor, se establece 
un equilibrio cambiante entre factores 
riesgo social y factores compensadores, 
cuya interrelación condiciona el curso de 
su desarrollo integral.

El riesgo social se estructura sobre 
la presencia de circunstancias relativas a 
los responsables directos de los cuidados 
del niño, a la dinámica familiar, al pro-
pio menor y al entorno físico, socioeco-
nómico y cultural. A estos elementos se 
les conoce como indicadores o factores, 

de los cuales una parte se comportan 
como potenciadores de riesgo de mal-
trato y otros como compensadores del 
mismo (Tablas II y III). Interactúan 
entre ellos en el tiempo y establecen un 
equilibrio cambiante, que condiciona 
el ámbito de desarrollo del niño y las 
consecuencias sobre su salud(6).

Cabe destacar la importancia que tie-
nen, en las edades más tempranas de la 
vida, aquellos factores relacionados con 
la capacitación de los padres para realizar 
correctamente los cuidados de su recién 
nacido, así como todas aquellas condicio-
nes que influyen sobre el establecimiento 
de un vínculo afectivo adecuado entre 
ellos. En este sentido, los neonatos con 
enfermedades congénitas crónicas y los 
recién nacidos prematuros suponen un 
reto para todos los profesionales, no solo 
por la complejidad en los cuidados que 
su propia condición implica, sino por la 
posibilidad que tenemos de modificar el 
curso de la enfermedad mediante inter-
venciones ambientales. Es imprescindible 
identificar a estos niños para que se inclu-
yan en programas de Atención Temprana 
y programas específicos de seguimiento 
que mejoren, en la medida de lo posible, 
su pronóstico a largo plazo(7,8).

De todos modos, aunque la presen-
cia de indicadores de riesgo social se 
haya relacionado de manera sistemática 
con una mayor incidencia de abusos a 
menores, hay que saber que la informa-
ción a partir de la cual se han obtenido 
estos indicadores está sesgada, ya que la 
mayoría de los estudios realizados para su 
identificación se han llevado a cabo sobre 
familias que ya habían sido sometidas a 
algún tipo de intervención por parte de 
los servicios de protección infantil. De 
hecho, a pesar de todos los esfuerzos 
por acotar el perfil del niño de riesgo, 
la realidad es que no hay ninguna carac-
terística social o familiar que excluya la 
posibilidad de maltrato infantil, así como 
tampoco la presencia de indicadores de 
riesgo implica necesariamente una aten-
ción inadecuada hacia el menor.

Diagnóstico

Los profesionales sanitarios deberán 
realizar una anamnesis y una exploración 
clínica completa orientada a detectar datos 
de alarma.

El diagnóstico de riesgo social y 
maltrato infantil es muy complejo y los 

Población con 
riesgo psicosocial

Población sin 
riesgo psicosocial

Lo que los servicios ven

Lo que los servicios no ven

Figura 1. Los icebergs 
de maltrato (Morales JM, 
Costa M, 1997).

Tabla I.  Tipos de maltrato

Maltrato físico -	 Cualquier forma de lesión física intencionada
-	 Variante específica neonatal y del lactante pequeño, conocido 

con el síndrome del niño zarandeado

Maltrato 
psicológico 
o emocional

-	 Alteración intencionada y negativa del vínculo afectivo
•	 Pasivo: abandono emocional, negligencia psicoafectiva y 

carencia afectiva
•	 Activo: castigos excesivos, críticas desproporcionadas, 

aislamiento social, promoción del miedo... 

Negligencia -	 Omisión continuada en la atención de las necesidades físicas 
del menor (alimentación, higiene, salud)

Abuso sexual -	 Cualquier interacción, independiente de contacto físico, que 
implique estímulo sexual sobre el menor, el agresor o terceras 
personas

-	 Agresor: cualquier adulto u otro menor con una diferencia de 
edad mayor de 5 años o situación de poder sobre el afectado
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profesionales sanitarios ocupan una posi-
ción privilegiada para su detección. Sin 
embargo, generalmente, su implicación 
depende de su grado de sensibilización, 
formación y entrenamiento para iden-
tificar y atender adecuadamente a estos 
niños. Por este motivo, es fundamental 
apoyar a los profesionales en el desarrollo 
de las habilidades necesarias para captar 
las señales de alarma, a través de la entre-
vista completa y de la comunicación no 
verbal, y evitar así que una situación de 
riesgo desemboque en maltrato infantil(9).

Anamnesis
Como en cualquier otra patología, el 

primer paso para abordar a estos pacien-
tes pasa por elaborar una historia clí-
nica completa del recién nacido, y esta 
comienza mucho antes del nacimiento 
del menor. Hay que ser conscientes de 
que mucha de la información se va a 

obtener a través de un intermediario, 
que puede manipularla según sus pro-
pios intereses; de hecho, los cuestiona-
rios, como medida de cribado de indi-
cadores de riesgo, no son recomendables 
por su falta de eficacia.

Inicialmente, se deben recoger todos 
los datos referentes a antecedentes fami-
liares generales, al control gestacional 
y a antecedentes maternos específicos, 
incluyendo: la edad, el uso de medica-
ciones habituales, hábitos tóxicos, hábi-
tos alimenticios, la paridad y la plani-
ficación previa de la gestación actual. 
A ser posible, se deben dejar ref lejadas 
variables demográficas (estructura fami-
liar) y variables sociales (vivienda, con-
diciones de la misma, situación laboral, 
recursos económicos...)(10).

Tras el nacimiento, se debe incluir 
todo lo concerniente al parto y al 
estado de salud inicial del recién nacido. 

Durante su estancia en la maternidad, se 
debe observar y dejar constancia del desa-
rrollo del puerperio, prestando especial 
atención al vínculo que se establece entre 
la madre, el entorno familiar y el nuevo 
miembro de la familia. Se ha hablado 
mucho del binomio madre-hijo, y es que 
la relación que se establece entre ambos 
es muy estrecha. Las circunstancias de 
cada uno influyen de manera recíproca 
e inevitable sobre el otro, habiéndose 
constatado cómo los estados de ansie-
dad y depresión maternos, tanto previos 
como posteriores al parto, y los conflictos 
socio-familiares que los acentúan, tienen 
impacto directo sobre el estado de salud 
del neonato a largo plazo(11,12).

En la tabla IV, se enumeran algunos 
de los indicadores de riesgo aplicables 
de manera más específica al periodo de 
edad que nos ocupa, algunos de los cua-
les ya se han mencionado de manera más 

Tabla II.  Factores generales de riesgo social (potenciadores)

Factores asociados al cuidador 
directo

Factores asociados al niño Factores relacionados  
con el ámbito familiar

Factores culturales sociales 
y económicos 

-	 Inexperiencia en el cuidado 
de menores y/o inmadurez

-	 Padres adolescentes
-	 Deficiencias mentales
-	 Trastornos psiquiátricos/

psicológicos (inestabilidad 
emocional, problemas de 
autoestima...)

-	 Antecedentes de maltrato, 
desatención física o 
emocional en los cuidadores

-	 Delincuencia
-	 Consumo de tóxicos
-	 Pobres habilidades sociales
-	 Enfermedad o lesión crónica

-	 Hijo no deseado
-	 Trastorno congénito
-	 Discapacidad y/o 

problemas crónicos de 
salud

-	 Prematuridad y/o bajo 
peso

-	 Hiperactividad y déficit 
de atención o trastorno 
de conducta

-	 Familias monoparentales
-	 Familias numerosas o con 

hijos en edades muy próximas
-	 Familia desestructurada o 

disarmónica
-	 Situación de violencia de 

género entre los convivientes
-	 Dinámicas educativas con 

exceso de disciplina
-	 Dinámicas educativas sin 

normas ni pautas de conducta
-	 Ausencia de interacción/

comunicación entre los 
miembros de la familia

-	 Desempleo y/o 
dificultades económicas

-	 Exceso de empleo y 
competitividad

-	 Problemas de vivienda, 
hacinamiento

-	 Hábitos culturales 
integradores de violencia

-	 Violencia ambiental
-	 Movilidad geográfica 

excesiva. Desarraigo 
social

-	 Aislamiento social y 
escasez de coberturas 
sociales

Tabla III.  Factores protectores (compensadores de riesgo)

Factores asociados 
al cuidador directo

Factores asociados 
al niño

Factores relacionados  
con el ámbito familiar

Factores culturales sociales 
y económicos

-	 Experiencia en el cuidado 
de menores

-	 Coeficiente intelectual 
elevado

-	 Antecedentes de maltrato 
identificados, procesados y 
madurados por la víctima

-	 Habilidades 
interpersonales

-	 Capacidad para el control 
de impulsos

-	 Satisfacción personal

-	 Hijo deseado
-	 Adecuado apego 

parental
-	 Satisfacción con 

el desarrollo del 
niño

-	 Planificación familiar
-	 Ausencia de situaciones vitales 

de estrés
-	 Familia armónica, con buenos 

canales de comunicación
-	 Reparto de tareas entre los 

convivientes
-	 Actitud de respeto entre los 

convivientes
-	 Intervenciones familiares 

terapéuticas
-	 Apoyo por parte de otros familiares

-	 Cobertura económica de las 
necesidades básicas

-	 Buena acogida y apoyo en el 
entorno de la convivencia

-	 Participación en programas de 
inclusión e integración

-	 Participación en programas de 
salud

-	 Actitud cultural conciliadora
-	 Rechazo cultural explícito de 

cualquier forma de violencia
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general con anterioridad. Estos pueden 
identificarse en diferentes ámbitos y, por 
tanto, todos los profesionales de la salud 
deben estar familiarizados con ellos(13).

Exploración física
El cuidado negligente y el abandono 

son las formas de maltrato más frecuen-
tes, pero también las más difíciles de 
evidenciar, por lo que debemos estar 
alerta frente a los signos externos que 
nos permitan sospechar que algo no va 
bien. Lo más habitual es que los recién 
nacidos en situación de riesgo social no 
presenten hallazgos específicos suge-
rentes del mismo, o que estos sean muy 
sutiles, a pesar de que el entorno tiene 

impacto sobre la salud del niño desde 
etapas muy precoces de su vida.

Las manifestaciones más frecuente-
mente descritas tienen que ver principal-
mente con alteraciones en la evolución 
antropométrica, el desarrollo conduc-
tual y el retraso del neurodesarrollo(14). 
El bajo peso al nacer, el fallo de medro 
y la prematuridad son frecuentes en esta 
población(15-17). Sin embargo, las altera-
ciones de conducta en el recién nacido 
pueden ser poco expresivas, variando 
desde: la hiporreactividad, la irritabi-
lidad o la alteración de los periodos de 
sueño-vigilia. Todos ellos son signos 
muy inespecíf icos, que pueden estar 
presentes en múltiples circunstancias. 

Los cambios conductuales más eviden-
tes, que se observan en edades posterio-
res, como: la ausencia de contacto visual, 
la indiferencia ante rostros de personas 
o los movimientos estereotipados de 
autoestimulación, requieren de un lapso 
temporal del que no disponemos aún 
en el periodo neonatal. Algo parecido 
ocurre con el retraso del neurodesarro-
llo, que no se hará evidente hasta meses 
después del nacimiento. Por este motivo, 
el seguimiento del niño con realización 
de exploraciones seriadas, es fundamen-
tal para su diagnóstico.

Una parte muy importante de la 
exploración física será la observación 
directa de la interacción entre recién 
nacido y su cuidador, focalizando nues-
tra atención principalmente en la actitud 
de este último.

En algunas ocasiones, la evidencia 
es mayor, y existen algunos indicadores 
físicos altamente sugestivos, como: las 
lesiones mucocutáneas, hematomas o 
laceraciones, muy especialmente si se 
encuentran en distinto estadio evolutivo 
y que no se justifiquen por el proceso del 
parto. También, debe hacernos sospechar 
maltrato: presencia de quemaduras, 
fracturas, signos de intoxicación y falta 
de higiene, entre otros. Se deben dejar 
reflejadas y descritas, tanto las caracterís-
ticas físicas del paciente como: su estado 
nutricional, aspecto, higiene, conducta o 
cualquier otro dato que se considere rele-
vante, siendo especialmente minuciosos 
y exhaustivos en los casos ya conocidos o 
sospechosos de situación social de riesgo.

Pruebas complementarias
No suelen ser necesarias, dado que 

ninguna pone en evidencia una situa-
ción clara de riesgo social en el recién 
nacido. Se debe recurrir a ellas cuando 
se sospeche la existencia de lesiones 
óseas, lesiones viscerales o intoxicación 
por drogas de abuso, así como para des-
cartar otras enfermedades que pudie-
ran actuar como factores confusiona-
les, como podrían ser alteraciones de la 
coagulación, de la mineralización ósea 
o metabolopatías, entre otras.

Prevención

La detección precoz de la situación de 
riesgo y el fomento de las actuaciones de 
carácter preventivo constituyen los pilares 
de actuación en todos los casos.

TABLA IV.  Indicadores de riesgo social en la gestante y el recién nacido

Indicadores prenatales (ámbito de consulta: matrona, ginecólogo, médico 
de familia...)

-	 Voluntad truncada de interrupción voluntaria de la gestación
-	 Planteamiento de adopción
-	 No control deliberado de la gestación
-	 Conductas de riesgo para el feto
-	 Gestante adolescente/progenitores inmaduros
-	 Depresión en relación con la gestación
-	 Hijo no deseado

Indicadores en periodo postnatal inmediato (ámbito hospitalario: matrona, 
enfermera de obstetricia, neonatólogo...)

-	 Actitud parental postparto triste, poco afectiva o de rechazo hacia el RN
-	 Actitud violenta entre la pareja o hacia el RN
-	 Decepción por el sexo del bebé
-	 Desatención al llanto del RN
-	 Desatención a la necesidad de alimentación e higiene del RN
-	 Expectativas no acordes a la edad del bebé
-	 Ausencia de nombre y desinterés por identificar al RN
-	 Abandono del RN sin supervisión en el dormitorio
-	 Desinterés hacia la información del estado de salud de su RN
-	 Escasez de visitas al RN ingresado
-	 Barrera idiomática
-	 Prematuridad
-	 Bajo peso
-	 Enfermedad congénita aguda o crónica

Indicadores detectables en el seguimiento (ámbito de los Servicios de Urgencias 
y Atención Primaria: pediatras, enfermeras...)

-	 No acude a las revisiones habituales
-	 Insistencia en ingresos no justificados
-	 Manejo inadecuado de la alimentación (calidad/cantidad)
-	 Fallo de medro
-	 Ropa inadecuada a la situación meteorológica
-	 Falta de higiene
-	 Interrupción de tratamientos sin indicación médica
-	 Accidentes
-	 Retraso en la búsqueda de asistencia
-	 Relato discordante o incompatible con la patología presente
-	 Consulta en diferentes centros sanitarios sin proporcionar información clínica 

completa
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El objeto de la intervención son los 
factores sociales presentes desde antes 
del nacimiento y/o derivados del mismo, 
y deben ser abordados paralelamente a 
la condición clínica del recién nacido.

Las mediaciones más eficaces son 
las que se realizan antes de los cinco 
años de edad. El desarrollo físico, inte-
lectual y emocional del ser humano 
comienza en la vida intrauterina y con-
tinúa en las etapas más precoces de la 
vida, por lo que “el establecimiento de 
un vínculo afectivo seguro contribuye 
a la adquisición de un amplio rango de 
competencias personales, como autoes-
tima, autoeficacia y habilidades socia-
les positivas que se asocian con mejores 
resultados educativos, sociales y labora-
les” (informe Marmot, 2010).

Se han propuesto diferentes medidas 
de actuación, de las cuales la educación 
de la población general en relación con 
el zarandeo y la promoción de la lac-
tancia materna, con información acerca 
de sus contraindicaciones, deben estar 
presentes en el ámbito de la Atención 
Primaria.

El pediatra debe implicarse en la 
promoción del buen trato y la preven-
ción del maltrato, desde la primera toma 
de contacto con la familia, integrándolo 
como actividad sistemática dentro de la 
consulta y con independencia de que se 
haya detectado o no algún indicador de 
riesgo previo. Es deseable que el pedia-
tra esté presente en la atención prenatal 
del niño, con la gestante, compartiendo 
la responsabilidad junto con el obstetra y 
la matrona, y ayudando a la embarazada 
a conocer los cuidados y las medidas de 
protección que debe proporcionar a su 
hijo.

Una vez detectada la situación social 
de riesgo del recién nacido, el estableci-
miento de un seguimiento socio-fami-
liar estrecho, con visitas al domicilio, la 
psicoterapia familiar, los programas de 
ayuda social y los programas educativos 
específicos dirigidos a los padres, son 
las medidas que han mostrado mayor 
grado de efectividad. El seguimiento se 
debe realizar de manera conjunta entre 
los profesionales de Pediatría de Aten-
ción Primaria, Pediatría Social, Tra-
bajo Social y Salud mental, entre otros, 
siendo el abordaje multidisciplinar e 
individualizado, según cada caso. Los 
objetivos que se intentarían alcanzar 
mediante la intervención serían:

1.	 Realizar un seguimiento activo de 
la familia, asegurando una atención 
sanitaria adecuada del recién nacido. 
Se debe controlar la asistencia a las 
visitas concertadas, para lo que será 
imprescindible conseguir una buena 
adherencia de la madre o la familia. 
Es necesario mantener una actitud 
proactiva y puede ser muy útil contar 
con algún tipo de incentivo estable-
cido de forma coordinada con los ser-
vicios sociales (alimentación, escuela 
infantil, facilidades laborales para la 
familia, etc.).

2.	 Orientar a la familia para modificar 
todos aquellos factores ambientales 
sobre los que tengamos capacidad 
de actuación, con el objetivo de 
promover un desarrollo físico y psi-
comotor adecuados. Los programas 
de Atención Temprana dirigidos a 
niños con riesgo de retraso del neu-
rodesarrollo han demostrado cómo 
las intervenciones precoces sobre los 
factores ambientales son capaces de 
modificar el curso biológico de los 
pacientes(18).

3.	 Favorecer la integración y normaliza-
ción social del niño y de su familia, 
proporcionando apoyo y recursos ins-
titucionales y favoreciendo su par-
ticipación en diferentes estructuras 
de protección de la infancia (consejos 
de infancia, comisión de tutela del 
menor...).

Conclusión

El seguimiento de los recién nacidos 
en situación social de riesgo requiere un 
equipo multidisciplinar, cuyo coordinador 
debe ser el Pediatra de Atención Primaria.

El riesgo social en la gestante y, por 
tanto, en el recién nacido, es un pro-
blema de tal magnitud que requiere 
soluciones complejas, y no puede ser 
abordado desde un solo ámbito de 
actuación, siendo necesaria la impli-
cación de todas las instituciones que, 
desde distintas áreas atienden a la infan-
cia y la familia.

Los protocolos de prevención secun-
daria, dirigidos a modificar las caren-
cias detectadas, se van a poder aplicar 
solo tras la identificación de los casos 
de riesgo. Establecer canales de comu-
nicación f luidos entre todos los profe-
sionales que atienden a la gestante y al 

recién nacido es clave para no perder 
la visión de conjunto del entorno social 
que les envuelve. El Pediatra de Aten-
ción Primaria está en la primera línea 
de asistencia y tiene, por tanto, un papel 
protagonista. Su labor, como gestor de 
la información y coordinador del segui-
miento del recién nacido, permite opti-
mizar la atención del niño que crece en 
un ámbito poco favorable.
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Algoritmo de actuación con recién nacido con riesgo social

Notificación a los Servicios 
Sociales y registro del caso

Reunión de equipo de los Servicios Sociales y los 
Servicios Sanitarios para la elaboración coordinada de 
un plan de actuación dentro del ámbito familiar del niño: 
1.	Visitas sucesivas
2.	Visitas domiciliarias
3.	Derivación a Atención Temprana
4.	Derivación a otros especialistas
5.	Implicación de instituciones
6.	Otros

Intervención sanitaria - hospitalización

Emisión de parte de lesiones al juzgado 
(si procede)

Activación urgente del Servicio de 
Protección del menor de referencia

PRIMER CONTACTO

HISTORIA CLÍNICA COMPLETA

Profesional: matrona, obstetra, neonatólogo, pediatra, 
enfermera, trabajador social...)

Ámbito: Hospital, Atención Primaria, domicilio...

Se detectan indicadores 
de riesgo social

Situación que no compromete la salud 
o seguridad del recién nacido

Situación de gravedad respecto a su 
salud o seguridad

Valoración de la gravedad 
del riesgo

http://dx.doi.org/10.1016/j.jad.2015.11.014
http://dx.doi.org/10.1016/j.jad.2015.11.014
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Recién nacida, prematura con edad 
gestacional corregida 39 + 6 semanas, 
traída al Servicio de Urgencias por sus 
padres por irritabilidad de varias horas 
de evolución que solo cede al pecho.

Antecedentes personales
Gestación controlada de curso nor-

mal. Cesárea a las 35 + 1 semanas 
por rotura prematura de membranas y 
presentación de nalgas. Peso: 2.100 
g (p24), PCRN: 32 cm (p 40) y lon-
gitud: 46 cm (p 55). Periodo neona-
tal sin incidencias, alimentación con 
lactancia materna exclusiva. Dada de 
alta de maternidad al 4º día de vida 
sin incidencias.

Antecedentes familiares
Sin antecedentes familiares conoci-

dos de interés.

Exploración física
Regular estado general. Llanto no 

consolable. Bien perfundida, nutrida 
e hidratada. Hematoma lineal en cara 
anterior del brazo derecho. Hematoma 
circunferencial alrededor de un tobillo. 
No otros hallazgos de interés, con cons-
tantes vitales dentro de la normalidad.

Pruebas complementarias
Se realiza estudio analítico (función 

hepatorrenal completa, ionograma, 
gasometría, reactantes de fase aguda, 
hemograma, coagulación y sistemático 
y sedimento de orina) que resulta nor-
mal. Sin embargo, la muestra de cri-

bado de tóxicos en orina resulta positiva 
para cocaína.

Evolución
Rehistoriando a los padres, ale-

gan mecanismos de producción de 
los hematomas que no parecen con-
gruentes con las lesiones observadas, 
y reconocen el consumo de tóxicos, 

que han ocultado a los médicos y a 
sus familiares. Refieren desconocer que 
este hecho contraindicaba la lactancia 
materna.

Durante su estancia en urgencias, 
la paciente entra en status convulsivo 
(Fig. 2), por lo que se amplía el estudio 
con TAC cerebral (Fig. 3), que objetiva 
hematomas subdurales en diferentes 
estadios evolutivos en ambas convexi-
dades y en fosa posterior. Se solicita 
también fondo de ojo, en el que se 
describen hemorragias retinianas bila-
terales y se realiza una serie ósea y una 
ecografía abdominal, que descartan 
lesiones en otras localizaciones.

Se diagnostica de maltrato infantil, 
con traumatismo craneal no accidental 
(zarandeo) e intoxicación por cocaína.

Tratamiento-Intervención
La paciente evoluciona favorable-

mente con tratamiento anticonvulsi-
vante. Se realiza parte de lesiones y 
se solicita intervención de la traba-
jadora social y de la policía judicial, 
poniéndose el caso en conocimiento 
de la comisión de tutela y del juez de 
menores. Se retira la custodia a los 
padres, otorgándosela a la Comunidad 
de Madrid y se inicia una investigación 
penal.

La niña es dada de alta tras 3 sema-
nas de ingreso. Se concede su guarda a 
un familiar de la menor, reintegrándola 
de este modo en su entorno, con medi-
das de vigilancia y protección.

Caso clínico

Figura 2. Crisis en la monitorización 
mediante aEEG.

Figura 3. Imagen de hemorragia subdural 
en TAC.

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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33.	¿Cuál de las siguientes situaciones 
NO actuaría como factor de riesgo 
de maltrato?
a.	 Movilidad geográfica frecuente 

de la familia.
b.	 Pluriempleo de los progenito-

res.
c.	 Familia muy numerosa.
d.	 Prematuridad.
e.	 Antecedente de maltrato iden-

tificado, procesado y madurado 
en alguno de los progenitores.

34.	¿Cuál de los siguientes acciones 
tiene MENOR VALIDEZ en el 
diagnóstico de riesgo social del 
recién nacido?
a.	 Realización de bioquímica 

básica, perf il nutricional y 
hemograma.

b.	 Recogida de antecedentes de 
control gestacional.

c.	 Realización de exploracio-
nes físicas seriadas del recién 
nacido.

d.	 Recogida de datos demográfi-
cos y sociales.

e.	 Observación de la manera 
de interactuar entre el recién 
nacido y sus cuidadores.

35.	¿Cuál de las siguientes observacio-
nes es CIERTA?
a.	 El cribado mediante cuestio-

narios ha demostrado ser una 
herramienta eficaz en la detec-

ción de situaciones de riesgo 
social.

b.	 El riesgo social es una entidad 
que por sí misma, no repercute 
en el desarrollo psicoafectivo y 
cognitivo del recién nacido.

c.	 No existe ningún perfil social 
o familiar que excluya la posi-
bilidad de maltrato infantil.

d.	 El seguimiento de estos pacien-
tes es competencia de los traba-
jadores sociales.

e.	 El abordaje del problema debe 
partir, en la medida de lo posi-
ble, de la exclusión del paciente 
de su entorno familiar.

36.	NO es un objetivo de la interven-
ción en situaciones de riesgo so-
cial:
a.	 Asegurar una adecuada aten-

ción sanitaria del niño.
b.	 Emitir partes de lesiones seria-

dos a los organismos judiciales 
de protección a la infancia.

c.	 Realizar un seguimiento estre-
cho del caso, con control de 
asistencia a las visitas concer-
tadas por los Servicios Sociales 
y Sanitarios.

d.	 Promover el uso de recursos 
sociales e institucionales, tanto 
del niño como de su familia.

e.	 Orientar a la familia para que 
optimice los recursos de su 
entorno con impacto ambiental 
sobre el recién nacido.

37.	¿En cuál de los siguientes recién 
nacidos NO detectas antecedente 
de riesgo social?

a.	 Recién nacido con encefalopatía 
hipóxico-isquémica moderada.

b.	 Gran prematuro.
c.	 Recién nacido a término, de 

peso adecuado para su edad 
gestacional, hijo de madre dia-
bética.

d.	 Recién nacido a término, de 
peso adecuado para su edad 
gestacional, hijo de madre ado-
lescente.

e.	 Recién nacido a término, de 
peso adecuado para su edad 
gestacional, hijo de madre con 
depresión postparto.

Caso clínico

38.	El dato MÁS RELEVANTE para 
el diagnóstico de nuestra paciente 
en urgencias es:
a.	 La exploración física.
b.	 El electroencefalograma.
c.	 La resonanc ia magnét ica 

nuclear.
d.	 El análisis de la coagulación.
e.	 El hemograma y la bioquímica.

39.	Respecto al diagnóstico final de la 
paciente, identifica la FALSA:
a.	 El mecanismo más probable 

de intoxicación por cocaína en 
esta paciente es a través de la 
lactancia materna.

b.	 Es necesario descartar otras 
patologías que pudieran ser res-
ponsables de la clínica descrita.

c.	 La presencia de hematomas 
cutáneos en distinto estadio 

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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evolutivo, es altamente sospe-
choso de maltrato.

d.	 La presencia de hematomas 
subdurales y hemorragias reti-
nianas bilaterales son específi-
cas del traumatismo craneal no 
accidental por zarandeo.

e.	 La gravedad de la situación 
just i f ica una inter vención 
socio-sanitaria de urgencia, que 
incluye el ingreso de la paciente 
y la retirada a los padres de la 
tutela del menor.

40.	Analizando los factores de riesgo 
social que se conocieron posterior-
mente, ¿CUÁL de estas interven-
ciones crees que hubiese podido 
actuar compensando la situación 
social de riesgo y prevención del 
evento?
a.	 Información a los médicos del 

consumo materno de tóxicos y 
contraindicación de la lactancia 
materna.

b.	 Información e implicación del 
resto de familiares para esta-

blecer una red de apoyo a los 
padres.

c.	 Interconsulta a los trabajado-
res sociales para realización de 
seguimiento domiciliario del 
paciente.

d.	 Seguimiento estrecho por parte 
del pediatra de área y los traba-
jadores sociales en las consultas 
de Atención Primaria.

e.	 Todas son correctas.
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Consulta prenatal y seguimiento 
del recién nacido normal

SEGUIMIENTO DEL RECIÉN 
NACIDO NORMAL
Introducción

E l objetivo principal del pediatra de Atención Prima-
ria es mantener y, a ser posible, mejorar la salud del 
niño, y los controles de salud que se realizan durante 

la edad pediátrica suelen constituir el principal medio para 
conseguirlo. El primero de estos controles se realiza en el 
periodo de recién nacido (RN), habitualmente entre los 7 
y 15 días tras el alta hospitalaria. Esta consulta debe tener 
una duración mínima de 30 minutos y en ella se deben rea-
lizar medidas de diagnóstico, tratamiento y, sobre todo, de 
prevención y promoción de la salud, que se van a describir 
a continuación.

Consulta pediátrica 
prenatal

El pediatra es una figura especialmente relevante en la 
educación prenatal, y es deseable que comparta la respon-
sabilidad, junto con el obstetra y la matrona, para ayudar a 
la embarazada a realizar una elección, informada sobre los 
cuidados y alimentación de su futuro hijo.

Esta visita ha demostrado su utilidad para mejorar la 
salud del niño y de la madre. Aumenta el número de mujeres 
que deciden amamantar a sus hijos, disminuye las consultas 
a los servicios de urgencias pediátricas, ayuda a establecer 
una relación padres-pediatra más fluida y mejora el cumpli-
miento en las primeras citas(10). Es recomendable realizarla 
en el tercer trimestre del embarazo, y debe incluir...

P.M. Merón de Cote
Centro de salud Cerro del Águila (Sevilla)

Pediatr Integral 2014; XVIII(6): 384-394  -  Disponible en Internet desde Agosto de 2014  

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”.

  El texto completo únicamente está disponible en:  www.pediatriaintegral.es    
del año 2014; XVIII(6): 384-394

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
http://www.pediatriaintegral.es
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico
Neonato con rechazo  
de las tomas e hipoactividad
A. González Brabin*, Á. Martín 
Rivada*. M. Cabrero Hernández*. 
E. Cañedo Villarroya**
*Médico Interno Residente. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, 
Madrid. **Médico Adjunto Sección de Gastroenterología y Nutrición. 
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid

Caso clínico
Recién nacido de 6 días de vida, que es traído al Servicio 

de Urgencias por disminución de la ingesta, irritabilidad e 
hipoactividad intermitente de 2 días de evolución. Afebril. 
Sin clínica gastrointestinal ni catarral.

Antecedentes personales

Embarazo controlado, ecografías y serologías normales. 
O´Sullivan negativo. Hipotiroidismo gestacional controlado 

con tratamiento sustitutivo. Estreptococo del grupo B nega-
tivo en exudado vaginal y rectal. Cesárea programada en la 
semana 39 por macrosomía. PRN: 4.380 g (P97). Hipoglu-
cemia precoz asintomática a las 10 horas de vida, que precisó 
aportes intravenosos de glucosa durante 48 horas.

Antecedentes familiares

Padres sanos no consanguíneos, originarios de República 
Dominicana. Hermana de 10 años sana.

Resumen
Neonato de 6 días de vida, traído a Urgencias por 
disminución de la ingesta, irritabilidad e hipoactividad 
intermitente. A su llegada, se objetiva triángulo de 
evaluación pediátrico inestable (apariencia alterada y 
trabajo respiratorio), procediéndose a la estabilización 
inicial. Realizamos una serie de preguntas para 
realizar el diagnóstico diferencial y establecer un 
adecuado abordaje terapéutico.

Abstract
A 6 day-old newborn was brought to the Emergency 
Department due to decreased intake, irritability 
and intermittent lethargy. Upon arrival, an unstable 
pediatric assessment triangle (altered appearance 
and respiratory distress) was observed. Initial 
stabilization was performed. A series of questions 
is made to generate a differential diagnosis and 
establish an adequate therapeutic approach.

Pediatr Integral 2019; XXIII (3): 162 – 168

El Rincón del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatría Integral. No hemos querido hacer una sección 
por residentes para residentes. Yendo más allá, hemos querido hacer una sección por residentes para todo aquel 
que pueda estar interesado. Tiene la intención de ser un espacio para publicaciones hechas por residentes sobre 

casos e imágenes clínicas entre otras.  ¡Envíanos tu caso! Normas de publicación en www.sepeap.org

Coordinadores: I. Noriega Echevarría*, E. Pérez Costa**,  
D. Rodríguez Álvarez**, M. García Boyano** 

*Residente de Pediatría del Hospital Universitario Infantil Niño Jesús. Madrid. 
**Residentes de Pediatría del Hospital Universitario Infantil La Paz. Madrid. 

http://www.sepeap.org/
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Exploración física

Peso: 4.200 g (P92, +1,43 DS); TA: 45/37 mmHg; FC: 
150-160 lpm; Sat.: 93-94%; FR: 65 rpm; Tª 37,2ºC (rectal). 
Regular estado general. Palidez cutánea y mucosa. Relleno 
capilar: 2-3 segundos. Mucosas húmedas. Pulsos presentes 
y simétricos. Sin exantemas ni petequias. Taquipnea, leve 
tiraje subcostal. Auscultación pulmonar con murmullo vesi-
cular conservado, buena entrada de aire bilateral y sin ruidos 
patológicos. Auscultación cardíaca con ruidos cardíacos rít-
micos, sin soplos. Abdomen blando y depresible, no doloroso. 
Hepatomegalia de 1-2 cm bajo reborde costal. Orofaringe 
y otoscopia bilateral sin hallazgos. No adenopatías signifi-
cativas. Letárgico. Poco reactivo a estímulos. Movimientos 
espontáneos pobres y ref lejos disminuidos. Leve hipotonía 
generalizada. Pupilas midriáticas poco reactivas. Fontanela 
anterior normotensa.

1.	 Dentro del diagnóstico diferencial, ¿cuál de estas opciones 
le parece prioritaria tratar?
a.	 Sepsis neonatal.
b.	 Enfermedad metabólica.
c.	 Cardiopatía congénita descompensada.
d.	 Intoxicación por fármacos u otras sustancias.
e.	 Hemorragia intracraneal.

2.	 Durante la estabilización inicial, se procede a la adminis-
tración de sueroterapia con suero salino fisiológico 0,9% 
a 20 ml/kg, se coloca mascarilla con reservorio para oxi-
genoterapia y se administran primeras dosis de antibió-
tico (ampicilina y gentamicina). Tras el abordaje inicial, 
se obtienen los resultados de las pruebas complementa-
rias solicitadas. Hemograma: Hemoglobina: 11,8 g/dl; 
18.900 leucocitos/mm3 (11.500 neutrófilos/mm3, 3.400 
linfocitos/mm3), 348.000 plaquetas/mm3. Bioquímica: 
Glucosa: 92 mg/dl; Fosfatasa alcalina: 130 U/L; GGT: 58 
U/L; GOT: 39 UI/L; GPT: 55 UI/L; Bilirrubina total: 
8,4 mg/dL; Bilirrubina directa: 0,8 mg/dL; Urea: 11 mg/
dL; Creatinina: 0,76 mg/dL; Sodio: 138 mmol/L; Cloro: 
100 mmol/L; Potasio: 5,2 mmol/L; Calcio: 7,3 mg/dL; 
Proteínas: 3,6 g/dL; Albúmina: 2,5 g/dL; Proteína C reac-
tiva: <0,1 mg/dL. Procalcitonina 0,4 ng/dl. Coagulación: 
Tiempo de protrombina: 16,8 segundos; I.N.R.: 1,54; 
Fibrinógeno: 112 mg/dl. Tiempo de tromboplastina par-
cial activada: 25 segundos. Gasometría: pH 7,49; PCO2: 
29 mmHg; PO2: 61 mmHg; HCO3-: 22 mmol/L; EB: 2 
mmol/L; Láctico: 3,2 mmol/L. Orina: tira reactiva sin 
alteraciones patológicas. Análisis de sedimento: normal. 
Radiografía de tórax: sin hallazgos patológicos, ¿llevaría 
a cabo alguna otra prueba diagnóstica?
a.	 Si, dado el estado general y la edad del paciente, se debe 

realizar punción lumbar inmediatamente.
b.	 No, no precisa punción lumbar. Mantenemos ampicilina 

y sustituimos gentamicina por cefotaxima, cubriendo la 
posibilidad de infección en el sistema nervioso central.

c.	 Antes de realizar la punción lumbar, solicitaría tóxicos 
en orina, ecografía transfontanelar y niveles de amonio.

d.	 No en el momento actual, se deben esperar unas horas 
para valorar repetir la analítica sanguínea.

e.	 Solicitaría exclusivamente ecografía transfontanelar.

3.	 Se extraen niveles de amonio para valorar la posibilidad 
de enfermedad metabólica y se solicita ecografía trans-
fontanelar. Obtenemos amonio de 1.515 μmol/L. Ante 
los hallazgos clínicos y analíticos, ¿qué actitud le parece 
la MENOS adecuada?
a.	 Derivar inmediatamente, sin realizar ninguna medida 

previa, a centro hospitalario con UCI neonatal.
b.	 Repetir niveles de amonio para confirmar la hiperamo-

niemia.
c.	 Iniciar tratamiento específico de la hiperamoniemia 

neonatal de origen desconocido antes de esperar al re-
sultado de la segunda determinación de amonio.

d.	 Iniciar tratamiento de forma precoz, puede evitar com-
plicaciones graves.

e.	 Contactar con laboratorio de cribado neonatal de su 
Comunidad Autónoma para conocer resultados de cri-
bado metabólico.

4.	 Se confirma en laboratorio los niveles de amonio con 
nueva muestra. Resultado de la ecografía transfontanelar: 
sin hallazgos relevantes. Ante la sospecha de enfermedad 
metabólica, se extraen muestras de sangre y orina para 
ser enviadas al Centro de Diagnóstico de Enfermedades 
Moleculares (CEDEM) y se traslada a UCI neonatal para 
completar tratamiento específico. Sobre el tratamiento 
específico antes del traslado, ¿cuál de las siguientes opcio-
nes le parece ERRÓNEA?
a.	 Además del aporte de altos niveles de glucosa, se deben 

aportar lípidos y proteínas vía intravenosa para evitar el 
catabolismo.

b.	 Se debe iniciar la administración de arginina, cofactores 
y N-carbamilglutamato, lo antes posible.

c.	 El tratamiento que debe recibir depende de los niveles 
de amonio.

d.	 La hemofiltración puede ser necesaria en los casos más 
graves.

e.	 La monitorización cardiorrespiratoria es obligada en 
estos pacientes.

5.	 El paciente inicia, en centro de origen, tratamiento con 
N-carbamilglutamato, L-arginina, biotina, y carnitina, y 
se asocia, a su llegada a la UCI, benzoato sódico y hemo-
filtración. Se normalizan niveles de amonio a las 8 horas, 
tras inicio de depuración extrarrenal. Dentro del grupo 
de enfermedades metabólicas que cursan con hiperamo-
niemia en el periodo neonatal, ¿cuál es la más frecuente?
a.	 Trastornos de la beta oxidación de ácidos grasos.
b.	 Trastornos del ciclo de la urea.
c.	 Acidemias orgánicas.
d.	 Hiperinsulinismo-hiperamoniemia.
e.	 Atrofia gyrata.
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Respuestas correctas
Pregunta 1. Respuesta correcta:  a. Sepsis neonatal. 

Comentario
Dentro del diagnóstico diferencial del neonato con mal 

estado general e hipoactividad, lo más probable es que estemos 
ante un cuadro de sepsis neonatal. El resto de diagnósticos 
deben tenerse en cuenta, pero son mucho menos frecuentes.

Pregunta 2. Respuesta correcta:  c. Antes de realizar la 
punción lumbar, solicitaría tóxicos en orina, ecografía trans-
fontanelar y niveles de amonio.
Comentario

El principal diagnóstico de sospecha es un cuadro séptico, 
sin embargo, se debe solicitar el resto de pruebas diagnósticas 
propuestas para descartar el resto de procesos. Se debe realizar 
ecografía transfontanelar para descartar hemorragia intracra-
neal, así como para detectar signos de hipertensión intracraneal. 
También, se deben solicitar niveles de amonio por la posibili-
dad de que pudiera tratarse de una enfermedad metabólica, y 
esperar al resultado. No se debe efectuar una punción lumbar 
hasta conocer el resultado de la ecografía transfontanelar y de 
la cifra de amonio, por el alto riesgo de favorecer el enclava-
miento cerebral, si esta supera los 150 μmol/L.

Pregunta 3. Respuesta correcta:  a. Derivar inmediata
mente, sin realizar ninguna medida previa, a centro hospita-
lario con UCI neonatal.
Comentario

Existen múltiples medidas a adoptar antes de iniciar el 
traslado de un paciente en el que se sospeche enfermedad 
metabólica, por lo que trasladarlo directamente no parece 
razonable. También es importante recordar que la primera 
causa de hiperamoniemia es una mala extracción o un mal 
procesamiento de la muestra. La muestra puede ser de sangre 
venosa o arterial, y su extracción ha de hacerse siempre en 
reposo muscular y sin hipoxia (sin comprimir ni sujetar). La 
sangre se deposita en tubo con EDTA, se transporta en frío y 
debe ser procesada en una hora como máximo. Se recomienda 
iniciar tratamiento específico si la sospecha clínica es alta, 
mientras se espera a la segunda determinación, para confirmar 
el hallazgo encontrado, ya que estos pacientes pueden sufrir 
un deterioro importante en pocas horas. Ante este hallazgo, 
es importante entrar en contacto con el laboratorio de cribado 
neonatal para conocer resultados de cribado metabólico, per-
mitiendo esta información llevar a cabo un abordaje óptimo.

Pregunta 4. Respuesta correcta:  a. Además del aporte de 
altos niveles de glucosa, se deben aportar lípidos y proteínas 
vía intravenosa para evitar el catabolismo.
Comentario

Como medida inicial, se debe frenar el catabolismo 
mediante el aporte del sustrato energético adecuado. Ante la 
sospecha de una enfermedad metabólica sin filiar, es funda-
mental evitar administrar aquellas sustancias que pudieran 
deteriorar al paciente. Esto se consigue administrando altos 
aportes de glucosa, como sustrato energético único y retirando 
por completo el aporte de lípidos, proteínas y cualquier otro 
hidrato de carbono, hasta no conocer la causa del defecto 

metabólico que ha provocado la hiperamoniemia. Si no existe 
la posibilidad de tolerar por vía oral, se debe administrar 
suero glucosado 10% intravenoso (10-15 mg/kg/min de glu-
cosa) junto con iones(1). En caso de poder tolerar nutrición 
enteral, se deben administrar tomas por vía oral, sonda naso-
gástrica o sonda nasoyeyunal cada 2-4 h o a débito continuo 
con dextrinomaltosa (polímero de glucosa). El tratamiento 
farmacológico se decide en función de los niveles de amonio. 
Estos fármacos pueden actuar estimulando el ciclo de la urea 
(L-arginina y N-carbamilglutamato), favoreciendo la elimina-
ción de amonio mediante vías alternativas (benzoato sódico, 
fenilacetato y fenilbutirato) o mejorando vías metabólicas de 
otros errores del metabolismo que secundariamente inhiben 
el ciclo de la urea y producen hiperamoniemia (carnitina, 
hidroxicobalamina y biotina).

Pregunta 5. Respuesta correcta:  b. Trastornos del ciclo 
de la urea.
Comentario

Los trastornos del ciclo de la urea son la causa más fre-
cuente dentro del grupo de enfermedades metabólicas que cur-
san con hiperamoniemia, seguido de las acidemias orgánicas 
y de los trastornos de la beta oxidación. El hiperinsulinismo 
asociado a hiperamoniemia, también se trata de una entidad 
rara, pero que destaca por presentar hipoglucemia variable, 
3-OH-butirato < 0,3 mmol/L y amonio < 300 μmol/L.

A las 24 horas del ingreso, se obtienen los resultados ini-
ciales desde CEDEM, objetivándose en las muestras de sangre 
y orina, alteraciones compatibles con trastorno del ciclo de la 
urea secundario a déficit de OTC (Ornitín-Transcarbamilasa), 
que se confirmará  en estudio genético meses más tarde.

Discusión
Las enfermedades metabólicas son una entidad rara, de 

etiología variable, pero que deben descartarse siempre en cual-
quier neonato con afectación del estado general de causa no 
aclarada (vómitos, irritabilidad, decaimiento, etc.), especial-
mente si ha existido un periodo anterior libre de síntomas(1). 
Es importante recordar que no todos los trastornos metabó-
licos cursan con hiperamoniemia, por lo que la presencia de 
niveles de amonio en rango de normalidad, no nos excluye 
el diagnóstico de metabolopatía ante otros hallazgos con-
gruentes.

La presentación clínica de la hiperamoniemia es muy 
variable en función de la edad, de la gravedad y del defecto 
metabólico(2). Durante el periodo neonatal, suele presentarse 
de forma aguda, como recién nacido que, a las pocas horas/
días de vida, comienza con: succión débil, hipotonía, letargia 
progresiva y/o convulsiones, progresando rápidamente a coma 
y muerte. Durante el periodo de lactante y niño pequeño (30 
días-3 años), además de la sintomatología aguda, se puede 
presentar de manera subaguda con: retraso de crecimiento, 
vómitos recurrentes, síntomas digestivos, retraso psicomotor 
y síntomas neurológicos larvados. Por encima de los 3 años, 
las manifestaciones clínicas varían, desde cuadros de ence-
falopatía aguda inespecífica hasta manifestaciones subagu-
das/crónicas, como: trastornos de aprendizaje, alteración del 
comportamiento, síntomas psiquiátricos, desorientación y/o 
encefalopatía aguda en relación con ingesta proteica, fiebre 
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y/o estrés. La hiperamoniemia es una urgencia vital y no se 
debe retrasar el inicio del tratamiento. Además de las pruebas 
complementarias solicitadas durante el abordaje inicial, es 
fundamental tomar las muestras necesarias para el diagnós-
tico etiológico antes de iniciar tratamiento. Las muestras a 
tomar son: muestra de sangre completa en un tubo con EDTA 
(aminoácidos, acilcarnitinas y ácidos orgánicos), sangre seca 
en papel de filtro (valdría una tarjeta de cribado neonatal) y 
muestra de orina (aminoácidos y ácidos orgánicos). Se deben 
tomar antes de iniciar tratamiento farmacológico. La figura 1 
nos ofrece una aproximación diagnóstica al paciente con hipe-
ramoniemia de etiología desconocida, hasta que obtengamos 
los resultados definitivos. En cuanto al tratamiento, tiene 
como objetivo disminuir los niveles de amonio, lo antes posi-
ble, hasta < 50 μmol/L (80 μg/dl).

En todos los casos, se debe suspender el aporte de pro-
teínas y lípidos, y aportar las calorías necesarias en forma 
de glucosa a dosis de 10-15 mg/kg/min (vía intravenosa con 
glucosado 10% y/o por vía enteral con dextrinomaltosa)(2). 
Si existe glucemia > 140 mg/dl, es preferible añadir insulina 
(0,05-0,2 U/kg/h) antes que disminuir los aportes de glucosa 
para evitar al máximo el catabolismo. Se deben administrar 
fármacos que deriven el amonio a productos no tóxicos, o que 
activen el ciclo de la síntesis de urea y cofactores de posibles 
reacciones enzimáticas que puedan estar afectadas(3). El tra-
tamiento farmacológico es urgente y las medidas a adoptar 

dependen de los niveles de amonio. Ante la presencia de cifras 
entre 100-150 (180 neonato) μmol/L, se debe administrar 
L-arginina 700 mg/kg/día, cofactores y añadir N-carbamil 
glutamato a 100 mg/kg/día, por vía oral-enteral. En presencia 
de cifras entre 150-350 μmol/L, se debe ingresar en la UCI 
y añadir fenilbutirato 500 mg/kg/día y benzoato 500 mg/kg/
día (no, si se sospecha una afectación de la beta oxidación de 
ácidos grasos). Si presenta > 350 μmol/L, se añadirán medidas 
de depuración extrarrenal.

Palabras clave
Neonato; Error congénito del metabolismo; Hiperamo-

niemia; Newborn; Inborn errors of metabolism; Hyperam-
monemia.
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ARG1, HHH, 

CIT 2

Acidemias orgánicas

PA, MMA, IVA, HMG

Acidosis láctica

PA, MMA, IVA, HMG

Hiperamoniemia

Urea baja Hipoglucemia C. Cetónicos (+) C. Cetónicos (–)

Hipoglucemia � CPK

Defectos de la 
oxidación de los 
ácidos grasos

2as

P5CS

IPL

OAT

VA-CA

HI-HA

2as

Figura 1.  Diagnóstico diferencial hiperamoniemia.  
ARG1: arginasa;  ASL: arginosuccínico liasa;  ASS: arginosuccínico sintetasa;  CR: cadena respiratoria;  HTRN: hiperamoniemia 
transitoria del recién nacido;  CIT: citrina;  CPS1: carbamilfosfato sintetasa;  HHH: hiperamoniemia, hiperornitinemia, homocitrulinuria; 
HI‑HA: hiperinsulinismo-hiperamoniemia;  HMG: aciduria 3-OH 3-metil glutárica;  IPL: intolerancia a proteínas con lisinuria; 
IVA: acidemia isovalérica;  MMA: acidemia metilmalónica;  NAGS: N-acetilglutamato sintetasa;  OAT: ornitín aminotransferasa; 
OTC: ornitín transcarbamilasa;  PA: acidemia propiónica;  PC: piruvato carboxilasa;  PDH: piruvato deshidrogenasa;  5PCS: pirrolidina 
5-carboxilato sintetasa;  VA-CA: anhidrasa carbónica.

http://ae3com.eu/protocolos/protocolo1.pdf
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico

Lactante con hipopotasemia

M. Polo de Dios*, M. Sánchez Magdaleno*, 
T. Pavón López*, C. Criado Muriel**
*Residente Hospital Universitario de Salamanca.  
**Médico adjunto especialista en Nefrología Infantil Hospital Universitario 
de Salamanca. Servicio Nefrología Infantil. Hospital Universitario de Salamanca

Caso clínico
Niña de 18 meses, de etnia gitana, que presenta en una 

analítica de sangre (extraída en el contexto del estudio de 
un cuadro febril sin foco), un potasio de 1,2 mmol/L. No 
presentaba vómitos ni diarrea. No refería debilidad muscu-
lar, mialgias ni otra sintomatología acompañante. No refería  
tratamientos ni patología previa. Electrocardiograma normal. 
Tensión arterial normal.

Resto de la analítica normal, exceptuando una leve alca-
losis metabólica. Constantes conservadas.

1.	 Ante la hipopotasemia de nuestro paciente, ¿cuál sería la 
prueba complementaria que nos daría más información?
a.	 Iones en orina en micción aislada.
b.	 Orina de 24 horas.
c.	 Radiografía de tórax.
d.	 Función hepática.
e.	 Ecocardiograma.

2.	 Nuestra paciente, de raza gitana, presenta: hipopotasemia, 
pérdida de potasio por la orina, presión arterial normal. 
En los iones en orina, también destaca una hipocalciuria. 
Ante estos hallazgos, ¿cuál podría ser el diagnóstico de 
sospecha?

a.	 Síndrome de Liddle.
b.	 Síndrome de Bartter.
c.	 Síndrome de Gitelman.
d.	 Síndrome de Fanconi.
e.	 No presenta tubulopatía.

3.	 ¿Qué dato nos ayudaría más en el diagnóstico diferencial 
entre el síndrome de Bartter y el Gitelman?
a.	 Calcio en orina.
b.	 Magnesio en sangre.
c.	 Potasio en sangre.
d.	 Calcio en sangre.
e.	 Cloro en sangre.

4.	 ¿Cuál es el tratamiento fundamental del síndrome de 
Gitelman?
a.	 Suplementos de potasio y magnesio.
b.	 Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 

(IECA) y potasio.
c.	 Suplementos de potasio y fósforo.
d.	 Calcio antagonistas y suplementos de magnesio.
e.	 Suplementos de fósforo y magnesio.

Resumen
Lactante de 18 meses que por episodio febril sin 
foco se realiza analítica, objetivándose un potasio 
de 1,2 mmol/L y resto de iones normales. Tensión 
arterial normal. Electrocardiograma normal. 
No vómitos ni diarrea.

Abstract
18 month-old toddler in whom a blood test is 
performed in the context of fever, showing a 
potassium of 1.2mmol / L and with otherwise 
normal ions. Blood pressure and electrocardiogram 
are normal. There is no vomiting or diarrhea. 
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Respuestas correctas

Pregunta 1. Respuesta correcta:  a. Iones en orina en micción 
aislada.

Comentario

La hipopotasemia (Fig. 1) podría ser debida a pérdidas 
renales, digestivas y por piel. Nuestra paciente no sugiere 
patología gastrointestinal, por lo que la prueba complemen-
taria que nos daría más información serían los iones en orina. 
Y la forma ideal de recogerlo sería en una micción aislada, 
coincidente con la analítica de sangre. Una vez obtenidos los 
iones en orina, se calculará la excreción fraccionada de potasio 
(EFK), que nos ayudará en el diagnóstico diferencial entre una 
hipopotasemia de origen renal y extrarrenal. Considerando 
normal una EFK (%) de 8,43 ± 3,24. Si estuviese aumentado, 
nos indicaría pérdida renal de potasio.

La fórmula es la siguiente:

Creatinina plasmática x Potasio en orina
                               x100

Creatinina en orina x Potasio plasmático

Nuestra paciente tenía una EFK de 16%, por lo que está 
elevada, considerando, por tanto, que hay una pérdida renal 
de potasio.
b.	 En la práctica está restringida a pacientes continentes. Los 

iones en orina en micción aislada junto con la analítica nos 
daría más información que la orina de 24 horas.

c.	 Radiografía de tórax. No estaría indicada en un primer 
momento.

d.	 Función hepática. No estaría indicado en un primer 
momento.

e.	 Ecocardiograma. No estaría indicado en un primer 
momento.

Pregunta 2. Respuesta correcta:  c. Síndrome de Gitelman.

Comentario

El síndrome de Gitelman es de herencia autosómica 
recesiva. Las mutaciones responsables se localizan en el gen 
SCL12A3, que codifica el cotransportador de sodio-cloro, con 
depleción de volumen secundariamente, por lo que se produce 
una estimulación del sistema renina angiotensina aldosterona, 
con hipopotasemia y alcalosis metabólica consecuente.
a.	 El síndrome de Liddle se produce por una mutación en el 

gen que codifica para el canal de sodio, por lo que aumenta 
la reabsorción del sodio y, por tanto, un aumento de reab-
sorción de agua, que condiciona una hipertensión y edemas.

b.	 El síndrome de Bartter, condicionado por una alteración 
genética en el transportador sodio- 2cloro- potasio. Puede 
producir una hipopotasemia grave, alcalosis metabólica, 
hipercalciuria e hipomagnesemia.

d.	 El síndrome de Fanconi cursa con pérdida urinaria de todo 
tipo de sustancias, excepto de magnesio. Se produce una 
acidosis secundaria al defecto en la reabsorción de bicar-
bonato.

e.	 Sí presenta una tubulopatía.

Pregunta 3. Respuesta correcta: a. Calcio en orina.

Comentario

En el síndrome de Bartter hay hipercalciuria y en el sín-
drome de Gitelman hipocalciuria. En ambos hay hipopota-
semia e hipomagnesemia. Pudiendo haber excepciones.
b.	 Magnesio en sangre. En ambos hay hipomagnesemia.
c.	 Potasio en sangre. En ambos hay hipopotasemia.
d.	 Calcio en sangre. Lo que nos diferencia ambos es el calcio 

en la orina.
e.	 Cloro en sangre. No se objetivan diferencias.

Pregunta 4. Respuesta correcta: a. Suplementos de potasio 
y magnesio.

Comentario

El tratamiento comprende: suplementos de potasio (clo-
ruro potásico), magnesio en forma de sales, indometacina o 
diuréticos ahorradores de potasio, y una dieta rica en potasio, 
magnesio y sodio.
b.	 Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 

(IECA) y potasio. El tratamiento fundamental son los 
suplementos de potasio y magnesio.

c.	 Suplementos de potasio y fósforo. El tratamiento funda-
mental son los suplementos de potasio y magnesio.

d.	 Calcio antagonistas y suplementos de magnesio. El tra-
tamiento fundamental son los suplementos de potasio y 
magnesio.

e.	 Suplementos de fósforo y magnesio. El tratamiento fun-
damental son los suplementos de potasio y magnesio.

K orina < 20 mEq/L K orina > 20 mEq/L

Presión arterial

Normal o Baja

Calcio orina Síndrome 
Liddle

Alta

Alto Bajo

Bartter Gitelman

HIPOPOTASEMIA

- Dieta baja en potasio
- Pérdida de potasio 

por sudor (fibrosis 
quística)

- Pérdida digestiva 
(vómitos, diarrea)

- Uso de Beta2 
agonistas, insulina...

Figura 1. Algoritmo de hipopotasemia.
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Discusión

El síndrome de Gitelman(1) es de herencia autosómica 
recesiva. Se debe a mutaciones en el gen SLC12A3, que 
codif ica el cotransportador Na-Cl, ubicado en el túbulo 
distal. Es el lugar de acción de los diuréticos tipo tiazidas. 
La inactividad de este cotransportador produce una pérdida 
de ClNa, con depleción de volumen secundariamente. Ello 
conlleva a una estimulación del sistema renina–angioten-
sina- aldosterona, con hipopotasemia y alcalosis metabólica 
consecuente. También hay una reducción en la expresión del 
canal de magnesio, por lo que hay hipomagnesemia y un 
aumento de la reabsorción de calcio, causando hipocalciu-
ria, ya que al no reabsorberse sodio, el calcio no tiene con 
quien intercambiarse. Este dato nos permite el diagnóstico 
diferencial con el Bartter.

La clínica puede ser inexistente en la mayoría de los casos 
o expresarse en formas leves o incluso graves. Hay: avidez por 
la sal, presión arterial baja o normal, intolerancia al ejercicio, 
debilidad muscular y retraso en el crecimiento. Las formas 
graves producirían tetania o convulsiones.

Puede haber alteraciones del electrocardiograma.

El diagnóstico diferencial se hace con el síndrome de Bar
tter y con la hipomagnesemia de origen renal con hipocalciuria.

El tratamiento es con suplementos de potasio (cloruro 
potásico), magnesio en forma de sales, indometacina o diu-
réticos ahorradores de potasio. Y una dieta rica en potasio, 
magnesio y sodio.

Palabras clave
Síndrome de Gitelman; Hipopotasemia; Alcalosis metabó-

lica; Gitelman Syndrome; Hypokalemia; Metabolic alkalosis.
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Introducción

El cribado durante el período neonatal, 
hace referencia a determinados procesos 
para detectar en el recién nacido (RN) 
enfermedades o trastornos que, sin una 
sintomatología aparente, pudieran causar 
graves problemas físicos, mentales o del 
desarrollo, y en los que un diagnóstico y 
tratamiento precoces, mejoran significati-
vamente su pronóstico.

A unque existen diferentes progra-
mas de cribado neonatal (PCN) 
diseñados en función de la orga-

nización asistencial y recursos destina-
dos a los programas de prevención en 
cada Comunidad, todos ellos están 
reconocidos en los diferentes sistemas 
sanitarios, como programas esencia-
les de prevención en Salud Pública. 
Estos programas están integrados en 
la actividad asistencial de las diferen-

tes unidades pediátricas, por lo que los 
PCN no deben identificarse solo con un 
procedimiento técnico o de laboratorio, 
sino con una actividad coordinada del 
sistema sanitario que asegure su eficacia 
y eficiencia.

Son sinónimos de cribado los tér-
minos: tamizaje, despistaje, detección 
precoz o screening, que la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) define 
como: “la identificación presuntiva, con 

Cribado neonatal
D. González-Lamuño Leguina*,  M.L. Couce Pico**
*Servicio de Pediatría, Hospital Universitario Marqués de Valdecilla-Universidad de Cantabria. Santander. 
**Unidad de Diagnóstico y Tratamiento de Enfermedades Metabólicas Congénitas, Servicio de Neonatología, 
Hospital Clínico Universitario de Santiago, Departamento de Pediatría, IDIS, CIBERER, Santiago de Compostela, 
La Coruña, España

Resumen
El cribado durante el período neonatal incluye 
determinados procesos de detección pre-sintomática 
de enfermedades o trastornos que, sin una 
sintomatología aparente, pudieran causar graves 
problemas físicos, mentales o del desarrollo, y en los 
que un diagnóstico y tratamiento precoces, mejoran 
significativamente su pronóstico. 
En la actualidad, en el cribado neonatal, se realiza 
una única determinación sanguínea a las 48 horas 
de vida. En España, está recomendado realizar el 
cribado neonatal en muestra de sangre impregnada 
en papel para, al menos, 8 entidades: hipotiroidismo 
congénito (HC), fenilcetonuria (PKU), deficiencia de 
acil CoA deshidrogenasa de ácidos grasos de cadena 
media (MACDD), deficiencia de 3-hidroxi acil CoA 
deshidrogenasa de ácidos grasos de cadena larga 
(LCHADD), aciduria glutárica tipo I (AG-1), deficiencia 
de biotinidasa (BTD), fibrosis quística (FQ) y anemia 
de células falciformes (AF). La incorporación de la 
espectrometría de masas en tándem (MS/MS) posibilita 
ampliar los trastornos a cribar. También está indicado 
realizar cribado de hipoacusia congénita. Tanto la 
recogida de la muestra de la gota de sangre en papel 
como el cribado de hipoacusia, se realizan antes del 
alta en la Maternidad. En determinadas situaciones de 
riesgo (prematuridad, gemelaridad y niños graves), debe 
hacerse una segunda determinación para disminuir, 
en lo máximo posible, el número de falsos negativos. 

Abstract
Screening during the neonatal period includes 
certain processes of pre-symptomatic detection 
of diseases or disorders that, without an apparent 
symptomatology, could cause serious physical, 
mental or developmental problems, and in which 
an early diagnosis and treatment significantly 
improves their prognosis. Currently, a single 
blood determination is made at 48 hours of 
age for the neonatal screening. In Spain, the 
recommendation to perform the neonatal screening 
involves a blood sample impregnated on paper 
for at least 8 entities: congenital hypothyroidism 
(CH), phenylketonuria (PKU), Medium-chain 
acyl-CoA dehydrogenase deficiency (MCAD), 
Long chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase 
deficiency (LCHADD), glutaric aciduria type I 
(GA-1), biotinidase deficiency (BD), cystic fibrosis 
(CF) and sickle cell anemia. The incorporation of 
Tandem mass spectrometry (MS / MS), makes it 
possible to expand the disorders to be screened 
for. Congenital hypoacusis screening is also 
indicated. Both, the drop of blood on paper 
collection and the screening for hearing loss, are 
performed before hospital discharge. In certain 
risk situations (prematurity, twins and severely ill 
children), a second determination must be made 
to reduce, as much as possible, the number of 
false negatives 

Pediatr Integral 2019; XXIII (3): 169.e1 – 169.e10
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la ayuda de unas pruebas, de exámenes, 
o de otras técnicas susceptibles de apli-
cación rápida, de los sujetos afectados 
por una enfermedad o por una anomalía 
que hasta entonces había pasado desa-
percibida”.

En la actualidad, en España, está 
recomendado realizar el cribado neo-
natal en muestra de sangre impregnada 
en papel para, al menos, 8 entidades: 
hipotiroidismo congénito (HC), fenil-
cetonuria (PKU), deficiencia de acil 
CoA deshidrogenasa de ácidos grasos 
de cadena media (MACDD), def i-
ciencia de 3-hidroxi acil CoA deshi-
drogenasa de ácidos grasos de cadena 
larga (LCHADD), aciduria glutárica 
tipo I (AG-1), deficiencia de biotini-
dasa (BTD), fibrosis quística (FQ ) y 
anemia de células falciformes (AF). 
También está indicado realizar cri-
bado de hipoacusia congénita (Tabla 
I). Además, de acuerdo a la evidencia 
actual, existe la recomendación de 
incluir la enfermedad de la orina con 
olor a jarabe de arce (MSUD), acide-
mia isovalérica (IVA) y homocistinuria 
(HCY)(1).

Los inicios del cribado neonatal se 
remontan a la década de los años 60, 
con el desarrollo de una prueba bac-
teriológica capaz de detectar en una 
gota de sangre seca, recogida en papel 
de filtro, una elevación de los niveles 
de fenilalanina (test de Guthrie)(2). En 
España, los diferentes PCN se inician 
en la década de los años 70, y en 1978, 
desde el Ministerio de Sanidad, se for-
maliza a nivel estatal el Programa de 
Detección Precoz Neonatal de Fenil-
cetonuria e Hipotiroidismo Congénito.

El momento de realización de las 
PCN ha ido variando de acuerdo al tipo 
de análisis y técnica disponible, coexis-
tiendo hasta hace pocos años PCN con 
muestra única de sangre seca, tomada al 
2º o 3er día de vida, y otros con muestra 
doble (a las 24 horas y a partir del 5º día 
de vida). Señalar que el término de cri-
bado de enfermedades endocrino-meta-
bólicas, en la actualidad, es inadecuado, 
ya que a los PCN se ha incorporado el 
despistaje de la fibrosis quística, hemo
globinopatías, en algunos centros inmu-
nodeficiencias, y la detección precoz de 
la hipoacusia, rebasando, por tanto, el 

término de “pruebas del talón” popular-
mente acuñado.

La incorporación en los laboratorios 
de cribado de técnicas analíticas basadas 
en la espectrometría de masas en tándem 
(MS/MS), ha condicionado cambios 
significativos en el número de enferme-
dades potencialmente despistadas, lo que 
ha dado lugar al denominado cribado 
metabólico expandido. La MS/MS es 
una tecnología que detecta y cuantifica 
de forma simultánea más de 50 metabo-
litos presentes en la muestra de gota de 
sangre seca, lo que posibilita el cribado 
simultáneo de más de 40 errores congé-
nitos del metabolismo (ECM)(3).

El propósito de los análisis utiliza-
dos en el cribado neonatal es identificar 
a todos los RN presuntamente positivos 
y clasificarlos respecto a la probabilidad 
de que tengan un trastorno concreto, 
con un mínimo aceptable de resultados 
falsos positivos. Esto implica estable-
cer un punto de corte arbitrario para 
los analitos/marcadores cuantificados. 
Establecer un punto de corte muy ele-
vado significa perder de forma inacep-
table una proporción del grupo diana, 

Tabla I.  Enfermedades incluidas en los programas de cribado neonatal (PCN) de todo el estado español (recomendaciones 
mínimas del Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social)

Enfermedad Efectos del cribado (prevención) Tratamiento

Hiperfenilalaninemia/
fenilcetonuria

-	 Retraso mental, convulsiones, encefalopatía -	 Dieta restringida en fenilalanina
-	 Tratamiento con BH4 en algunos casos

Aciduria glutárica tipo 1 -	 Retraso en el desarrollo, espasticidad, 
encefalopatía, coma, muerte

-	 Dieta restringida en proteínas
-	 Carnitina

Déficit de β-oxidación de 
ácidos grasos de cadena 
media (MCADD)

-	 Hipoglucemia, convulsiones, coma, muerte 
súbita

-	 Tratamiento dietético rico en hidratos 
de carbono y sin exceso de grasas

-	 Evitar el ayuno
-	 Carnitina, en ocasiones

Déficit de β-oxidación de 
ácidos grasos de cadena 
larga (LCHADD)

-	 Cardiomiopatía, coma, muerte súbita -	 Tratamiento dietético restringido en grasas de 
cadena larga, dieta rica en hidratos de carbono 
de absorción lenta, evitar ayuno

-	 Suplemento de triglicéridos de cadena media 
y carnitina en algunos casos

Fibrosis quística -	 Retraso en el crecimiento, enfermedad 
pulmonar crónica severa, muerte prematura

-	 Terapia nutricional, respiratoria (fisioterapia, 
antibióticos), según evolución

Anemia de células 
falciformes 

-	 Anemia, ictericia, disnea, fatiga, episodios 
de dolor, infecciones severas

-	 Antibioterapia
-	 Trasplante de médula ósea si es grave

Hipotiroidismo congénito -	 Retraso mental severo
-	 Retraso de desarrollo

-	 Hormona tiroidea

Deficiencia de biotinidasa -	 Convulsiones, apenas, hipotonía, 
alteraciones cutáneas, alopecia, hipoacusia, 
retraso del desarrollo

-	 Suplementos con biotina oral toda la vida
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Tabla II.  Recomendaciones de enfermedades a cribar del Recomended Uniform Screening Pane(7) y EU network of experts on Newborn 
Screening - Evaluation of population newborn screening practices for rare disorders in Member States of the European Union(8)

Enfermedad “Recomended 
Uniform 

Screening Panel”
Panel principal

“Recomended 
Uniform Screening 
Panel“ Condiciones 

secundarias

“EU network of 
experts on Newborn 

Screening”
Enfermedades a cribar

“EU network of experts 
on Newborn Screening”

Enfermedades a 
considerar

Acidemia propiónica X

Acidemia metilmalónica  
(metilmalonil-CoA mutasa)

X

Acidemia metilmalónica (metabolismo 
de cobalaminas)

X

Acidemia isovalérica X X

Deficiencia de 3-metilcrotonil-CoA 
carboxilasa

X X

Deficiencia de 3-OH-3-metilglutaril-CoA 
liasa

X X

Deficiencia en holocarboxilasa sintetasa X X

Deficiencia de β-cetotiolasa X

Aciduria glutárica tipo I X X

Deficiencia en la captación celular 
de la carnitina (CUD)

X

MCAD (def. acil-CoA deshidrogrenasa 
de cadena media)

X X

VLCAD (def. acil-CoA deshidrogrenasa 
de cadena muy larga)

X X

LCHAD (def. 3-OH-acil-CoA 
deshidrogrenasa de cadena larga)

X X

TFP (def. de proteína trifuncional 
mitocondrial)

X

Acidemia argininosuccínica X

Citrulinemia tipo I X

Enfermedad del jarabe de arce X X

Homocistinuria X X

Fenilcetonuria X X

Tirosinemia tipo I X X

Deficiencia de biotinidasa X

Galactosemia clásica X X

Enfermedad de Pompe X

Mucopolisacaridosis tipo I X X

Adrenoleucodistrofia ligada al X X

Acidemia metilmalónica 
con homocistinuria

X X

Acidemia malónica X

Isobutirilglicinuria X

2-metilbutirilglicinuria X

Aciduria 3-metilglutacónica X

Aciduria 3-metil-3-hidroxibutírica X

Continúa
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mientras que establecer uno demasiado 
bajo signif ica exponer a demasiadas 
personas a la investigación, la mayoría 
no afectas.

En este punto, señalar que los PCN 
no son procedimientos de diagnóstico 
definitivo, identifican grupos de perso-
nas de alto riesgo a las que se les ofrece 
un diagnóstico. Los individuos que pre-
senten un resultado positivo requerirán 
procedimientos diagnósticos posteriores 
y, para ello, los PCN deben integrarse 
con unidades clínicas y de laboratorio 
especializadas en el diagnóstico y el tra-
tamiento de cada una de las enferme-
dades sometidas a cribado. En general, 
el objetivo de los PCN es establecer el 
diagnóstico correcto e inicio de trata-
miento de los trastornos objeto de cri-
bado en los primeros 10 días de vida.

Requisitos para el cribado 
de una enfermedad

El beneficio principal de un PCN es 
la prevención de discapacidades asociadas 
a la enfermedad. Por ello, se recomienda 
realizar el cribado neonatal de las enfer-
medades en las que se haya demostrado 
claramente el beneficio de la detección 
temprana.

Los PCN tienen diferentes sistemas 
organizativos basados en su adaptación 
a las distintas estructuras sanitarias, 
con la finalidad de obtener la máxima 
calidad analítica y cobertura. La estra-
tegia se deberá planificar, de forma que 
se alcance una cobertura del 100% de 
los RN y el tratamiento temprano del 
100% de los casos detectados. Clási-

camente, se definieron unos criterios 
para que un trastorno se incluya en el 
screening masivo: que la gravedad de 
la enfermedad curse con morbilidad 
(retraso mental) o mortalidad si no 
se diagnostica en el período neona-
tal; que exista un tratamiento eficaz; 
que la frecuencia de la enfermedad 
sea relativamente elevada (al menos, 
1 de cada 10.000-15.000 RN); y que 
exista un método analítico de cribado 
rápido, fiable y de bajo coste (Wilson 
& Jungner 1968)(4). Estos criterios 
serían garantía para que se cumpla el 
objetivo principal de este tipo de pro-
gramas: “el máximo beneficio con el 
mínimo de costes”.

Aunque de forma global estos crite-
rios permanecen vigentes, tras la incor-
poración de la tecnología de MS/MS, la 

Tabla II.  Recomendaciones de enfermedades a cribar... (Continuación)

Enfermedad “Recomended 
Uniform 

Screening Panel”
Panel principal

“Recomended 
Uniform Screening 
Panel“ Condiciones 

secundarias

“EU network of 
experts on Newborn 

Screening”
Enfermedades a cribar

“EU network of experts 
on Newborn Screening”

Enfermedades a 
considerar

SCAD (def. acil-CoA deshidrogrenasa 
de cadena corta)

X

MADD (def. múltiple de acil-CoA 
deshidrogenasa)

X X

SCHAD (def. L-3-hidroxiacil-coA 
deshidrogenasa de cadena corta/media)

X

Deficiencia de la cetoacil-CoA tiolasa 
de cadena media

X

Deficiencia de la 2,4-dienoil-CoA 
reductasa

X

CPT-1 (carnitina palmitoiltransferasa 1) X

CPT-2 (carnitina palmitoiltransferasa 2) X X

CACT (def. de carnitina/acilcarnitina 
translocasa)

X X

Argininemia X

Hipermetioninemia X

Citrulinemia tipo II X

Hiperfenilalaninemia benigna X

Defecto de biosíntesis de biopterinas X

Defecto de regeneración de biopterinas X

Tirosinemia tipo II X X

Tirosinemia tipo III X

Deficiencia de galactoepimerasa X

Deficiencia de galactoquinasa X

Enfermedades de depósito lisosomal X
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Figura 1. Modo de recogida de muestra de sangre en papel.
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prevalencia de la enfermedad evaluada 
sería la suma de la prevalencia de cada 
una de las enfermedades detectadas con 
la misma prueba(5). Bajo esta premisa, 
podría considerarse eficiente incluir el 
cribado para enfermedades con muy baja 
prevalencia (< 1:50.000 RN) detecta-
das mediante MS/MS(6). De acuerdo 
a estas y otras consideraciones, en el 
año 2005, la Academia Americana de 
Pediatría (AAP) y la Asociación Ame-
ricana de Genética Médica (American 
College of Medical Genetics, ACMG) 
emitieron una recomendación para los 
EE.UU. con los trastornos que deberían 
despistarse en los PCN. Se incluye un 
panel principal con 29 patologías gené-
ticas tratables y, en un segundo nivel, 
25 patologías más, que también serían 
susceptibles de ser incluidas en los PCN 
(Tabla II)(7,8). De acuerdo a estas reco-
mendaciones, en algunas regiones, se 
está cribando para más de 50 condicio-
nes genéticas, a pesar de que, en muchas 
ocasiones, ni el pediatra ni otros pro-
fesionales de Atención Primaria están 
suf icientemente familiarizados con 
dichas condiciones. Es predecible que, 
en un futuro próximo, los programas 
de screening adoptarán diferentes tec-
nologías de cribado que ampliarán, aún 
más, el número de trastornos congénitos 
cribados(9,10).

Obtención de la muestra 
de sangre para el cribado 
neonatal

La obtención de muestras de sangre 
sobre papel absorbente está estandari-
zada y requiere seguir unas determinadas 
pautas, utilizando el material adecuado 
y específico para evitar, en la medida de 
lo posible, la obtención de muestras no 
válidas(11).

Aunque las estrategias de obtención 
de las muestras biológicas puedan dife-
rir, como norma general, se recomienda 
una extracción única de sangre capilar 
a partir de las 48 h de vida del RN, tras 
una ingesta de 24 horas de alimento. 
Con el f in de garantizar una cober-
tura del 100% de los RN y gracias a la 
optimización de los puntos de corte y 
ratios entre diferentes analitos, la ten-
dencia general es la de realizar la toma 
de muestra antes del alta hospitalaria 
del RN.

La extracción de sangre capilar la 
deberá realizar exclusivamente per-
sonal sanitario y nunca los padres, 
siendo la punción del talón el proce-
dimiento habitual. Para minimizar el 
dolor del procedimiento de punción, 
se recomienda administrar durante el 
procedimiento: una toma de lactancia 
materna, soluciones de glucosa o chu-
petes impregnados en sacarosa. Otras 
intervenciones no farmacológicas que 
pueden ayudar a disminuir el dolor 
son: favorecer el contacto visual con 
los padres, la estimulación táctil, el 
contacto piel con piel o la succión no 
nutritiva.

La punción debe realizarse con lan-
ceta estéril con punta < 2,4 mm en la 
porción medial o lateral de la superfi-
cie plantar del talón, para evitar daños 
osteo-articulares; debe haberse masa-
jeado el pie previamente para aumentar 
el flujo sanguíneo en la zona y desinfec-
tado con alcohol de 70º, evitando el uso 
de derivados iodados. La venopunción 
en el dorso de la mano es un procedi-
miento alternativo en lactantes y niños, 
que permite obtener un mayor volumen 
y con un menor riesgo de que la muestra 
se hemolice o coagule.

Después de la punción, se debe 
limpiar la primera gota de sangre con 
una gasa estéril, dejar que se forme 
una nueva gota grande de sangre y que 
esta caiga sobre el papel absorbente de 
forma que la sangre se absorba y llene 
el círculo por completo con una sola 
aplicación (Fig. 1). Debe aplicarse la 
sangre solamente en uno de los lados 
del papel, examinando ambos lados 
para asegurarse de que la sangre haya 
traspasado uniformemente el papel. 
Cada laboratorio deberá especificar el 
número de círculos de sangre que deben 
ser rellenados.

No es recomendable el procedi-
miento de recoger la gota con un capilar 
y, posteriormente, dejarla caer sobre el 
papel, ya que este método aumenta el 
número de muestras sobresaturadas, así 
como el riesgo de rascar y levantar parte 
de la fibra del papel con el capilar.

La sangre se recoge en un papel de 
filtro absorbente denominado, genéri-
camente, tarjeta de Guthrie, que cumpla 
con los estándares establecidos (Mun-
tkell 2014/07, S&S y Whatman 
903™, Ahlstrom). Para que la muestra 
sea óptima, las manchas de sangre que 

se obtienen deben contener, al menos, 
75 μl (13 mm de diámetro, aproxima-
damente) y deben dejarse secar en una 
superf icie horizontal no absorbente, 
seca y limpia durante, al menos, una 
hora a temperatura ambiente, evitando 
la luz solar directa. Las muestras, una 
vez obtenidas, deben enviarse al labora-
torio lo antes posible, a poder ser dentro 
de las 24-48 h siguientes a la extracción. 
Se debe evitar, siempre que sea posible, 
el contacto entre las muestras, utili-
zando, si es necesario, un papel sepa-
rador entre las tarjetas. Debe evitarse 
tocar o manchar las gotas de sangre con 
agua, desinfectantes, jabones o alcohol, 
para evitar cualquier tipo de contamina-
ción e interferencias. Todos los aspectos 
mencionados repercuten negativamente 
en la calidad del proceso.

También es posible realizar estudios 
de cribado a partir de muestras de orina 
en papel de filtro, utilizando técnicas 
analíticas basadas en MS/MS o en cro-
matografía de gases y espectrometría de 
masas (GC/MS), que permiten: la con-
firmación diagnóstica, complementar la 
información de la muestra de sangre o 
ampliar horizontes a nuevos diagnósti-
cos. En algunas regiones de Canadá y 
países asiáticos, se han iniciado PCN 
en muestras de orina. En España, los 
PCN incorporan muestras de orina en 
3 comunidades autónomas.

Necesidad de segundas 
muestras de sangre

Aunque, en la mayoría de las ocasio-
nes, se realiza una única determinación, 
hay situaciones de riesgo en que se debe 
hacer una segunda toma de muestra, con 
el fin de disminuir en lo máximo posible 
el número de falsos negativos.

•	 Prematuros/bajo peso y gemelos 
monocigóticos: se recomienda una 
segunda toma de muestra de sangre 
entre la 2ª y 4ª semana de vida en los 
prematuros de menos de 34 semanas 
y/o 1.500 g de peso y gemelos mono-
cigóticos.

•	 RN con patología grave al naci-
miento: se recomienda tomar una 
muestra en el momento del ingreso 
(si es posible antes de que puedan 
recibir tratamiento antibiótico o ali-
mentación parenteral) y repetirla a 
las 48-72 horas de vida, según resul-
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tados. En estas situaciones de estrés, 
pueden existir elevaciones transito-
rias de TSH, tripsina inmunorreac-
tiva o 17-hidroxiprogesterona.

Merecen además especial atención, 
otras situaciones clínicas, como son 
las transfusiones previas a la toma de 
muestra cribado, que obligan a realizar 
una toma de muestra a las 48-72 horas 
de la transfusión y repetirla a los 120 
días. En los RN alimentados con ali-
mentación parenteral, debe realizarse 
una toma de muestra a las 48-72 horas 
después de haber iniciado la alimen-
tación enteral, con independencia de 
la edad del niño en ese momento. Por 
último, en niños que hayan precisado 
exploraciones con contrastes yodados o 
sometidos a cirugía, debe repetirse la 
muestra a las 48-72 horas.

Detección del hipotiroidismo 
congénito (HC)

El hipotiroidismo congénito (HC) es el 
resultado de una disminución de la acti-
vidad biológica tisular de las hormonas 
tiroideas, bien por producción deficiente, 
ya sea a nivel hipotálamo-hipofisario (hipo-
tiroidismo central) o a nivel tiroideo (hipoti-
roidismo primario), o bien por resistencia a 
su acción o alteración de su transporte en 
los tejidos diana (hipotiroidismo periférico).

El HC tiene una importancia 
extraordinaria en el niño por su poten-
cial repercusión sobre su desarrollo 
intelectual, dado que las hormonas 
tiroideas son imprescindibles para el 
desarrollo cerebral, siendo esta la causa 
de retraso mental prevenible más fre-
cuente. La frecuencia de la enferme-
dad en 1/3.500 RN vivos, justifica la 
existencia de un programa de cribado 
neonatal. La enfermedad que es diag-
nosticada precozmente con inicio de 
tratamiento dentro del primer mes de 
vida se ha asociado a coeficientes de 
inteligencia dentro de los límites de la 
normalidad, sin presentar problemas de 
aprendizaje, y con crecimiento satisfac-
torio. La detección del HC no debe ser 
solo precoz, sino urgente, y la adminis-
tración inicial de L-tiroxina no debe ser 
únicamente a dosis sustitutivas, sino a 
dosis terapéuticas.

Existen formas de HC transitorio, 
debidas a prematuridad, utilización 

de compuestos yodados o consumo 
materno de ciertos medicamentos. En 
este tipo de hipotiroidismo, la función 
tiroidea se normaliza en un tiempo 
variable.

El cribado sistemático neonatal se 
basa en la determinación del nivel de 
TSH en sangre obtenida del talón de los 
RN y depositada en cartulinas de papel 
de filtro. El nivel de TSH, por defi-
nición, está siempre elevado (≥ 10µUI/
ml) en el hipotiroidismo primario. El 
estudio de confirmación de los casos 
positivos o dudosos se realiza mediante 
la medida de los niveles séricos de T4 
libre, que habitualmente está descen-
dido, pero que, en algunos casos, puede 
ser normal. La ecografía y gammagrafía 
tiroideas, medida de la concentración 
sérica de tiroglobulina, determinación 
del título de anticuerpos antitiroideos 
y yoduria, esclarecen la etiología.

Existen situaciones de alteración 
hormonal intermedia, con valores ele-
vados de TSH con T4 normal (hiper-
tirotropinemia con TSH≥10 µUI/ml y 
tT4>6 µg/dl), o valores de TSH nor-
mal con T4 baja (hipotiroxinemia con 
TSH<10 µUI/ml y tT4<6 µg/dl). Estos 
casos intermedios, de carácter habitual-
mente transitorio, pueden precisar tra-
tamiento durante un tiempo, por lo que 
son enviados directamente, sin precisar 
segunda muestra, al Servicio de Endo-
crinología pediátrica para valoración y 
diagnóstico.

Aún con resultados normales, hay 
algunas situaciones especiales en las que 
será necesario repetir las determinacio-
nes a los 15 días de vida: prematuros <33 
semanas de gestación y/o peso <1.500 g 
y en los gemelos univitelinos(12).

Cribado metabólico 
expandido

La tecnología de MS/MS automa-
tizada es un procedimiento por el cual 
se pueden identificar simultáneamente 
una gran cantidad de enfermedades 
metabólicas (más de 40 ECM) en una 
misma muestra, muchos de las cuales 
son adecuadamente tratables. El análi-
sis de determinados metabolitos (acil-
carnitinas y aminoácidos) en la sangre 
desecada y, más aún, la posibilidad de 
estudiar el perf il de aminoácidos y 
ácidos orgánicos en la orina del recién 
nacido, permite detectar mediante MS/

MS varios trastornos del metabolismo 
de los aminoácidos, ácidos orgánicos y 
ácidos grasos, de forma simultánea.

El paradigma de los EIM incluidos 
en los PCN es la PKU, una enferme-
dad del metabolismo de la fenilalanina 
(Phe) que se transmite de forma auto-
sómica recesiva. Su prevalencia oscila 
entre 1/12.000-1/18.000 RN, según 
se valoren las formas de PKU clásica 
o las formas moderadas/hiperfenilala-
ninemias (HFA). El cribado se realiza 
midiendo por MS/MS la Phe y tiro-
sina (Tyr) en sangre extraída a las 48-72 
horas de vida del RN, impregnada en 
papel absorbente. Esta tecnología, al 
tener una alta sensibilidad, ha permitido 
adelantar la toma de muestras respecto 
a la utilizada antiguamente, donde era 
necesario que el niño o niña hubiera 
ingerido alimentación, al menos, 4-5 
días. El punto de corte es Phe ≥ 2,5 mg/
dl o 151,5 µmol/L.

Los trastornos de la beta oxida-
ción mitocondrial son EIM de los 
ácidos grasos, bien por mutaciones en 
MCADD o en LCHADD, que se 
trasmiten de forma autosómica rece-
siva. La prevalencia de estos dos tras-
tornos es muy variable, entre 1/9.000 y 
1/100.000 RN. Como consecuencia de 
estos fallos, se origina un acúmulo de 
ácidos grasos, así como de sus derivados 
conjugados, acilcarnitinas y acilglicinas 
en sangre y orina. Esto dará lugar a 
graves problemas fisiopatológicos, a un 
defecto de energía y/o a un acúmulo de 
moléculas tóxicas. La clínica aparece en 
situaciones de descompensación meta-
bólica, cuando hay un aumento de las 
necesidades energéticas o disminuye el 
aporte alimenticio. Estas enfermeda-
des son consideradas catastróficas si no 
son detectadas en el período neonatal, 
ya que el ayuno prolongado ocasiona 
la muerte en un 25 a 30% de estos 
pacientes, y el tratamiento consiste en 
mantener una alimentación frecuente, 
evitando el ayuno prolongado.

La AG-1 es una enfermedad del 
metabolismo de los ácidos orgáni-
cos por defecto de la enzima GCDH 
(glutaril-CoA-deshidrogenasa), que se 
transmite con herencia autosómica rece-
siva, con una prevalencia en España de 
1/85.000 RN. Esta enzima es la encar-
gada de metabolizar los aminoácidos 
lisina (Lys) y triptófano (Trp), produc-
tos del metabolismo de las proteínas. 
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Si esta enzima falta o es defectuosa, 
se produce un bloqueo en la reacción, 
acumulándose compuestos muy tóxicos 
para el sistema nervioso. Al nacimiento, 
el bebé no presenta problema, pero a 
medida que inicia la alimentación, algu-
nos aminoácidos no se degradan bien y 
los derivados tóxicos comienzan a acu-
mularse. Un proceso infeccioso, fiebre o 
ayuno prolongado suelen desencadenar 
la enfermedad, manifestándose como 
una crisis encefalopática (convulsiones, 
irritabilidad, hipotonía...). El cribado 
disminuye la morbimortalidad, al per-
mitir establecer un diagnóstico precoz, 
y permite la posibilidad de realizar con-
sejo genético y prevenir nuevos casos en 
la familia.

Por último, recientemente se ha 
incorporado el BTD, una forma de 
aparición tardía del déf icit múltiple 
de carboxilasas, un error congénito 
del metabolismo que, si no se trata, se 
caracteriza por convulsiones, dificultad 
para respirar, hipotonía, erupciones en 
la piel, alopecia, pérdida de audición y 
retraso en el desarrollo. La prevalen-
cia del déficit de biotinidasa (BTD) 
clínico se estima en 1/61.000. La fre-
cuencia de portadores en la población 
general es aproximadamente de 1/120. 
Los síntomas suelen aparecer en los 
primeros meses de vida, pero también 
se ha descrito una aparición posterior. 
Los individuos con un déficit profundo 
sin tratar (menos del 10% de la acti-
vidad promedio normal de biotinidasa 
en suero) presentan hallazgos clínicos 
variables incluyendo: convulsiones, 
hipotonía, erupciones eccematoides, 
alopecia, ataxia, pérdida de audición, 
infecciones por hongos y retraso en el 
desarrollo. Metabólicamente, los niños 
sin tratar pueden mostrar acidosis ceto-
láctica, acidemia (aciduria) orgánica e 
hiperamonemia leve. Los individuos 
con déficit de BTD parcial sin tratar 
(10-30% de la actividad promedio nor-
mal de BTD) pueden ser asintomáticos, 
pero durante periodos de estrés, como 
enfermedad, f iebre o ayuno, pueden 
desarrollar síntomas similares a los de 
los individuos con un déficit de BTD 
profundo. El tratamiento primario con-
siste en suplementos con biotina oral en 
forma libre, no unida a una proteína: 
mejora los síntomas en pacientes sin-
tomáticos y previene los síntomas en 
pacientes identif icados mediante el 

cribado neonatal o antes de que los sín-
tomas se desarrollen. Una vez que se 
han desarrollado algunos rasgos como 
atrofia óptica, pérdida de audición, o 
retraso en el desarrollo, puede que ya no 
sean reversibles con el tratamiento con 
biotina. El tratamiento con biotina debe 
mantenerse de por vida. No se conocen 
efectos adversos serios de la terapia con 
biotina. El pronóstico para los indi-
viduos diagnosticados es muy bueno, 
siempre que sean tratados antes de la 
aparición de los síntomas y cumplan con 
la terapia de biotina.

Estos programas de cribado metabó-
lico ampliado han obligado a un cambio 
tecnológico de las Unidades de Bioquímica 
y suponen un acercamiento o traslación 
de conocimientos o aplicaciones básicas 
y especialidades a la práctica asistencial 
habitual(13).

Actitud ante un cribado 
positivo de metabolopatía

1.	 Resultados alterados, altamente 
su g e s t i vo s  de  u n a a lte r a c ión 
metabólica grave: se debe contac-
tar lo antes posible con la familia, 
mediante llamada telefónica por 
parte de un profesional con expe-
riencia en el manejo de enferme-
dades metabólicas. Idealmente, se 
trataría de un clínico que conozca 
la evolución, pronóstico y tratamien-
tos disponibles para dichas enfer-
medades, que pueda explicar a los 
padres el significado del resultado 
y los pasos a seguir para confirmar 
o excluir el diagnóstico. Pudiera ser 
necesario actuar de forma urgente, 
utilizando medidas de depuración 
o fármacos huérfanos que deben ser 
aplicados en Unidades con expe-
riencia en el manejo de los errores 
innatos del metabolismo.

2.	 Resultados fuera del rango nor-
mal, pero no tan alterados como 
para indicar una enfermedad: estos 
casos sospechosos requieren una 
repetición del test para distinguir 
entre el que tiene una enfermedad 
(verdadero positivo) del que habi-
tualmente tiene una anomalía tran-
sitoria motivada por la inmadurez 
de algunos sistemas y órganos del 
RN. Generalmente, la solicitud de 

nueva muestra se realiza a través de 
una carta que envía el laboratorio de 
cribado, en la que se explica que el 
resultado inicial es anormal. Puede 
sugerirse la posibilidad de un tras-
torno y que es necesaria una muestra 
adicional para descartar un resul-
tado positivo verdadero. En todo 
caso, en esta carta, se aconseja a los 
padres que acudan a su pediatra, 
responsable de asegurar la repetición 
del test y de proporcionar una expli-
cación adicional a los padres, así 
como de informar a estos si deben 
adoptar alguna medida especial con 
su bebé (p. ej.: evitar ayunos prolon-
gados)(14).

Cribado de fibrosis quística

La fibrosis quística ha sido considerada 
candidata para ser cribada en el RN, además 
del lógico cribado genético en cascada de 
posibles portadores a partir del caso índice.

El argumento para el cribado de RN 
se basa en que un tratamiento temprano 
mejora el pronóstico; por lo que, actual-
mente, se encuentra dentro del PCN 
universal recomendado (Tabla I). El 
método está basado en la medida en 
sangre en papel de la tripsina inmuno-
rreactiva (TIR), la cual está incremen-
tada en la fibrosis quística.

La tripsina se encuentra elevada en 
edades tempranas de la enfermedad, 
debido a la obstrucción de los conductos 
pancreáticos exocrinos y estas cifras se 
mantienen altas al cabo de los 28 días 
de vida en los pacientes afectos de la 
enfermedad. La determinación se rea-
liza en sangre seca, mediante técnicas 
de: radioinmunoensayo (RIA), inmu-
nof luorescencia a tiempo retardado 
(DELFIA) o enzimoinmunoensayo 
(ELISA).

Los resultados falsos positivos de 
esta determinación pueden ser debidos 
a la raza o el estado de portador. En 
cuanto a los falsos negativos, se ven 
influenciados por la edad de realización 
de la prueba y por la presencia de íleo 
meconial.

Como método de screening, es un 
método sensible, pero con insuficiente 
especificidad, por lo que se ha adoptado 
de forma más generalizada, un protocolo 
en dos etapas para reducir el número de 
falsos positivos y mejorar el valor pre-
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dictivo positivo. No existe consenso 
acerca de la estrategia a utilizar y, como 
consecuencia, se observa una elevada 
variabilidad entre los diferentes PCN.

Entre las estrategias de cribado 
llevadas a cabo, se encuentran: una 
determinación inicial de TIR seguida 
de análisis de ADN para las mutacio-
nes más frecuentes o una determinación 
inicial de TIR seguida de una segunda 
determinación de TIR a los 20-30 días 
si la primera ha sido elevada y posterior 
análisis de ADN solo a los que siguen 
dando un resultado positivo.

Anemia falciforme

La anemia falciforme o drepanocitosis 
es una enfermedad hereditaria de los eritro-
citos que se trasmite de forma autosómica 
recesiva.

Es la forma más frecuente de 
hemoglobinopatía estructural, con 
un claro patrón étnico, siendo África 
subsahariana la población con mayor 
prevalencia mundial. La prevalencia 
en España varía con la zona geográ-
fica. Para las formas más graves, es de 
1/6.000 y para los portadores de 1/500 
RN. Se caracteriza por la presencia 
de hemoglobina S en el hematíe, una 
forma de hemoglobina inestable que 
tiende a polimerizarse y ocluir la micro-
circulación, produciendo manifesta-
ciones multisistémicas, tanto agudas 
como crónicas. Al nacimiento es asin-
tomática, con aparición de los primeros 
síntomas hacia los 4-6 meses, cuando 
comienzan a disminuir los niveles de la 
hemoglobina fetal (F), en forma de dac-
tilitis o tumoración dolorosa de manos 
y pies por vasooclusión. La detección 
precoz de hemoglobinopatías, especial-
mente para el síndrome drepanocítico, 
presenta el máximo nivel de evidencia 
científica y fuerza de recomendación 
(A1)(15). Sin embargo, la desigualdad 
en la disponibilidad de recursos hace 
que la oferta de los PCN no sea aún 
homogénea entre las diferentes comu-
nidades autónomas.

Se ha demostrado que un diagnós-
tico precoz junto a la eficacia de la pro-
filaxis antibiótica y la vacunación anti-
neumocócica y frente Haemophilus, 
puede reducir sustancialmente la morbi-
mortalidad durante los 5 primeros años, 
debido a la disminución de la incidencia 

de infecciones. También se ha observado 
que si, además, se incluye una educa-
ción de los padres y un seguimiento 
específico, se contribuye aún más a la 
reducción de la mortalidad. Además de 
evitar las muertes prematuras en los RN 
enfermos, el cribado neonatal permite 
el adecuado consejo genético y planifi-
cación familiar.

Hoy en día, la mayoría de los pro-
gramas de cribado de hemoglobinopa-
tías utilizan técnicas de Cromatografía 
Líquida de Alta Resolución (HPLC) o 
de Isoelectroenfoque (IEF) en eluidos 
de sangre seca en papel, como métodos 
de screening. Ambos sistemas tienen 
una sensibilidad y especificidad muy 
cercanas al 100% y detectan HbA, F, 
S, C, E, A2, D-Punjab y O-Arab, entre 
otras. La HPLC-CE o cromatografía 
líquida de alta resolución de intercambio 
catiónico es la técnica más empleada y 
permite la separación de la HbA de cada 
una de las variantes según el tiempo de 
retención característico de cada una de 
ellas.

La espectrometría de masas en 
tándem (MS/MS) también puede ser 
empleada para el cribado de hemoglo-
binopatías, siendo, de hecho, método de 
referencia para la detección de variantes 
de hemoglobina.

Cribado de hipoacusia 
congénita

El déficit auditivo en la primera infan-
cia dificulta la adquisición del lenguaje, 
alterando la capacidad de comunicación 
y aprendizaje del niño y, a largo plazo, 
su integración social. La incidencia de 
hipoacusia congénita es alta, afectando a 
1-3/1.000 RN vivos.

El 80% de las sorderas infantiles 
están presentes al nacimiento y el 95% 
de ellos nacen en familias sin proble-
mas de audición. El cribado limitado 
a la población de alto riesgo identifica 
solo al 50% de los RN con hipoacusia, lo 
que supone que la otra mitad será diag-
nosticada a una edad tardía, cuando la 
intervención es menos eficaz.

La realización de la prueba de cri-
bado neonatal auditivo durante la estan-
cia en la maternidad es una medida 
eficiente, con un claro beneficio si la 
detección precoz de la sordera mode-
rada a grave se realiza antes de los tres 

meses de edad. La complejidad y coste 
de los equipos de cribado hace que sea 
estratégicamente deseable que el cribado 
se realice durante los primeros días de 
vida, mientras el niño está en la mater-
nidad, ya que en España, prácticamente 
todos los niños nacen en maternidades. 
Esto, además, permite unificar la meto-
dología y formar adecuadamente al per-
sonal que tiene el encargo de realizar la 
prueba. En los RN grandes prematuros, 
se realizará un cribado con potenciales 
auditivos u otoemisiones antes de los 
tres meses de edad corregida.

Las técnicas objetivas de detección 
precoz de hipoacusia son las otoemisio-
nes acústicas (OEA) y los potenciales 
evocados auditivos del tronco cerebral 
(PEATC). Las OEA se realizan ins-
talando unos minitransductores en el 
conducto auditivo, que emiten estímulos 
auditivos y recogen las respuestas sono-
ras generadas en la cóclea.

La realización de PEATC es la 
forma de detección precoz más precisa 
y fiable, aunque más cara. Se colocan 
tres electrodos en el cuero cabelludo del 
paciente, que recogen la actividad elec-
trofisiológica generada por estímulos 
sonoros a diferentes frecuencias.

Como es de esperar en el despis-
taje de trastornos de baja prevalencia, 
la mayoría de los casos que no pasan 
la prueba son falsos positivos. Aun-
que la implementación del programa 
requiere un adecuado entrenamiento 
personal; en España, la Comisión para 
la Detección Precoz de la Hipoacusia 
recomienda, desde 1999, el cribado 
auditivo neonatal(16).

Si el cribado de hipoacusia resulta 
alterado, se debe establecer el diag-
nóstico de confirmación de hipoacusia 
antes del tercer mes de vida. Los niños 
que precisen re-cribado deben ser eva-
luados de forma bilateral, aunque en la 
prueba inicial solo fallara un oído.

Se debe incluir a todo lactante con 
déficit auditivo confirmado en un pro-
grama de intervención multidisciplinar, 
para establecer el tratamiento indicado 
antes de los 6 meses de vida, incluyendo 
intervención logopédica y la eventual 
adaptación audioprotésica necesaria en 
cada caso. Por otro lado, se debe contro-
lar periódicamente a todo lactante con 
factores de riesgo asociados a hipoacusia 
de aparición tardía, aunque haya pasado 
las pruebas del cribado neonatal.
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Mariano Barbasán, colorido 
y luminosidad

E l estilo de Mariano Barbasán es realista con cierta 
inf luencia del impresionismo, preimpresionismo ita-
liano, principalmente, y de la obra de Fortuny. Este 

pintor aragonés cultivó principalmente la pintura paisajística 
y escenas de la vida rural y también pintó algunas obras de 
género histórico de mérito. Su estilo destaca por un esplen-
doroso colorido y sensitiva luminosidad, logrados mediante 
una técnica de pincelada suelta y de pequeños toques de color.

Vida y obra
Mariano Barbasán Lagueruela nació en Zaragoza en 1864 

y murió en la misma ciudad en 1924. Se formó artísticamente 
en la Academia de Bellas Artes de San Carlos de Valencia, 
donde se matriculó en 1880, manteniendo una estrecha rela-
ción con sus condiscípulos Joaquín Sorolla y Salvador Abril. 
En 1887, se trasladó a Madrid y realizó sus primeras obras, 
pequeños cuadros de género teatral e histórico, ambientados 
en Toledo. En 1889, obtuvo la pensión de la Diputación de 
Zaragoza para completar su formación pictórica en la Aca-
demia Española de Roma. Barbasán ganó con José, hijo de 
Jacob, en la cárcel, basada en una fotografía que les hizo a sus 
hermanos. La pensión suponía tres años en Roma con una 
renta de 2.500 pesetas anuales. Entre otros cuadros, pintó el 
boceto La ejecución de Juan de Lanuza y el lienzo histórico 
Pedro III el Grande en el collado de las Panizas.

En Roma, coincidió con muchos pintores españoles: con 
paisanos, como Francisco Pradilla, a quien sustituiría en 1921 
en la Real Academia de Bellas Artes de San Luis, con Agus-
tín Salinas y con Sorolla. En 1892 estuvo en Zaragoza, pero 
regresó de inmediato a Italia con el afán de salir al campo 
y de dejarse mecer o engatusar por ese enjambre de mujeres 
hermosas de la ciudad y de los pueblos donde pintaba, como 
dice su biógrafo Bernardino de Pantorba. Es el pintor de la 
luz de los Apeninos. Abrió estudio en Roma, pero durante 
largas temporadas anuales trabajará en lugares de la cam-
piña romana como Subiaco y Anticoli Corrado. Aparte de 
las obligadas obras de pintura de historia como pensionado, 
cultivó exclusivamente el género costumbrista inspirado en 
el natural de los pueblos italianos, recogiendo en bucólicas 

composiciones los aspectos más pintorescos del paisaje y de 
la vida cotidiana, no exentos, a veces, de humor.

Residió en Italia hasta 1921, más de tres décadas. Pintó lo 
que le vino en gana: perfeccionista, casi atisbando el impre-
sionismo; decía: El mejor maestro es la naturaleza. Su pin-
tura adquirió una temprana difusión en Europa, merced a la 
intervención de marchantes ingleses y alemanes, así como 
por sus repetidas exposiciones en Berlín, Múnich, Viena y 
en Montevideo, adonde se trasladó en 1912 para realizar dos 
exposiciones individuales en el Círculo de Bellas Artes. Sin 
embargo, su obra fue poco conocida en España, ya que salvo 
una temprana participación en la Exposición Nacional de 
1887, no volverá a exponer hasta su regreso definitivo a Zara-
goza. Aquí se celebró en 1923, una muestra antológica en el 
Centro Mercantil, y otra, póstuma, en 1925 en el Museo de 
Arte Moderno de Madrid, seguidas, en años sucesivos, de 
otras retrospectivas, organizadas por su hijo Mariano Barba-
sán Lucaferri. Quebrantada su salud, regresó a Zaragoza en 
1921, siendo recibido elogiosamente y nombrado académico 
de Bellas Artes de San Luis.

Vivió poco en Aragón, pero nunca se olvidó de sus paisa-
jes, de sus pintores, de sus tradiciones. Decían de él, que era un 
hombre irónico y juguetón, al que le gustaba tocar la guitarra 
y alegrar la vida de los demás: lo hacía con la música, cantando 
jotas, hablando con la gente o enviando cartas simpáticas a sus 
amigos, llenas de dibujos, de guiños, de ingenio y de poesía.

Pantorba, pseudónimo del pintor José López Jiménez, 
sevillano, f irmó en 1939, la primera biografía del pintor, 
que reeditó García Guatas para Ibercaja en 1984. Allí se 
explica el método de Barbasán: Va hablando con todos, inte-
resándose por los achaques y los recuerdos de los viejos, y 
los amores y las faenas de los mozos; compartiendo goces y 
pesares cotidianos; dando cariñosos coscorrones a los arra-
piezos que se encaraman por sus piernas en solicitud de 
golosinas. Uno por uno, va escudriñando todos los rincones 
del pueblo, subiendo y bajando calles, trasponiendo puertas, 
contemplando árboles y piedras, y tejados y nubes, y tierras 
verdifloridas y azuladas lejanías. El Gobierno de Aragón 
adquirió un importante legado del artista que ha depositado 
en el Museo de Zaragoza.
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Los niños representados
La escena Ven con papá contiene 

una niña de corta edad que camina tor-
pemente hacia su padre. Como escena 
costumbrista que es, aparece el fondo, 
que es una casa de campo, ciertamente 
mal conservada y vieja, el patio, con las 
gallinas, las verduras y hasta se adivi-
nan los juguetes de la niña. El paisaje 
soleado, la pincelada suelta y los colores 
muy variados, como gustaba al autor del 
cuadro. Se trata de un óleo sobre lienzo. 
La obra data de 1897 (Fig. 1).

Otra escena de similares caracterís-
ticas al cuadro anterior es La primera 
comunión. Aparecen una docena de 
niñas ataviadas con traje de primera 
comunión, que forman parte de una 
procesión. La comitiva va precedida por 
una niña que lleva el estandarte. Des-
taca el color blanco de los vestidos y los 
colores marrones del fondo del cuadro, 
que parece corresponder al pueblo ita-
liano de Anticoli. Tras las niñas, apa-
recen los monaguillos con su roquete 
blanco. Todos caminan sobre un lecho 
de flores que han esparcido por el suelo. 
La procesión produce cierta expectación 
entre la población del pueblo. La obra 
data de 1900 y mide 120 por 75 cm 
(Fig. 2).

La obra Campesinas, de parecida 
factura a las anteriores, nos muestra 
un paisaje campestre de varias mujeres 
que están en los alrededores de Anti-
coli. Hay tres mujeres sentadas y una 
de pie. Esta lleva en sus brazos un niño 
pequeño, de meses de edad. Junto a ella 
aparece otro niño algo mayor. De nuevo, 
los vistosos colores y los fondos verdo-
sos de los campos y árboles, junto a las 
casas de las afueras del pueblo. La obra 
está realizada en 1903 y es un óleo sobre 
lienzo de 24 por 35 cm (Fig. 3).

Otro cuadro nos muestra el Mer-
cado de Antícoli Corrado. Podemos ver 
varias escenas en distintos planos. En 
el primer plano, aparecen cinco niños 
jugando al corro, de parecidas edades y 
de ambos sexos. Uno de ellos, lleva de 
la mano una cuerda que sujeta un caba-
llo con un carrito. En segundo plano, 
aparecen otros dos niños de menor edad 
que van con su madre, uno de la mano 
y otro en brazos. En el tercer plano, y 
a la derecha de la obra, hay otros niños 
pequeños sentados en el suelo, posible-
mente jugando y otros dos apoyados en 

Figura 1. Ven con papá.

Figura 2. La primera comunión.

Figura 3. Campesinas.
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una mesa del mercadillo, viendo los productos a la venta. 
Escena costumbrista llena de colorido que gustaba tanto 
a Barbasán. Data de 1909 y es un óleo sobre lienzo 
(Fig. 4).

En Autorretrato, de nuevo, luz y sombras. Aparece 
el pintor que mira directamente al espectador. De nuevo 
cinco niños en la escena, de diferentes edades. Dos están 
sentados, dos de pie y uno en brazos de su madre. Todos 
ellos están mirando el cuadro que el pintor tiene delante. 
Todas las figuras respetan una armonía anatómica, de 
acuerdo a su edad y llevan unos vestidos y ropas amplias 
a la usanza de la época, para las clases socialmente bajas. 
Están sobre unas aparentes ruinas, que pueden corres-
ponder a las afueras del pueblo. Escena típica en la obra 
del maestro, en la que se aprecia la gran luminosidad y 
diverso colorido. La obra data de 1910 (Fig. 5).

La obra Boda de Anticoli es un proyecto que posi-
blemente el pintor quiso acabar y no pudo por alguna 
razón. Se observa una comitiva de mujeres ataviadas 
como si fuesen a asistir a una ceremonia. Una de ellas 
lleva de la mano a una niña de unos dos años de edad. En 
algunas de las mujeres se aprecian las formas inacabadas 
de las caras y de las manos. Llama la atención el uso del 
color rojo y anaranjado de los vestidos de las mujeres e 
incluso los colores de tonos parecidos de los fondos. El 
autor ha querido impresionar con los colores cálidos que 
impregnan toda la obra. Se trata de un boceto parcial 
de 1915. Es un óleo sobre papel parafinado de 46 por 
63 cm y pertenece a una colección particular (Fig. 6).

Los olivos es otra de las escenas campestres de algún 
pueblo italiano. Aparecen unos doce niños de varias 
edades y ambos sexos en diferentes planos del olivar. 
Todos ellos están entretenidos sobre el suelo verdoso 
de la escena. Aparecen, a su vez, dos mujeres adultas. 
Da la impresión que se trata de un grupo de niños y sus 
cuidadoras. El color verde es el que predomina en todo el 
cuadro y todos los planos. De nuevo luces y sombras en 

Figura 4. Mercado de Anticoli Corrado.

Figura 5. Autorretrato.

Figura 6. Boda de Anticoli.
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esta escena rural. La obra data de 1922 
y es un óleo sobre lienzo de 47 por 74 
cm (Fig. 7).

Barbasán pintó Plaza de Anticoli, la 
hora del ordeño. Se representa la plaza 
del pueblo de Anticoli Corrado, donde 
la arquitectura solamente es el escenario, 
donde el verdadero protagonista es un 
rebaño de cabras. Al fondo, un grupo 
de personas parecen estar ajenos a lo 
que está aconteciendo: un numeroso 
grupo de cabras se dispersa por la pla-
zoleta, mientras unas mujeres observan 
el ordeño de una de ellas. Aparecen tres 
niños pequeños, con vestidos muy lla-
mativos, dos de ellos en los brazos de sus 
madres. Obra ya de madurez, destaca la 
luz que lo invade todo, el vivo colorido en 
tonos cálidos y el juego de sombras que 
configuran una composición armoniosa.

El pintor encontró en este pequeño 
pueblecito italiano, el lugar ideal donde 
pasar los meses estivales. Sus casas, plaza 
y paisajes le sirvieron de inspiración para 
sus obras de temática costumbrista, 
a modo de instantáneas fotográf icas 
que reproducen fielmente una realidad 
vivida muy intensamente por el pintor. 
La obra es de 1922 y es un óleo sobre 
lienzo (Fig. 8).

Otra escena campestre costumbrista 
es En el campo. También aparecen cua-
tro niños en la obra: tres separados del 
grupo y uno en los brazos de su madre. 
Los niños en los brazos de sus madres, 
parece ser una constante en la producción 
artística del pintor. Predominio de los 
colores cálidos, luces y sombras y ani-
males en la escena, como corresponde a 
la hora de plasmar el paisaje de los alre-
dedores de un pueblo italiano. Data de 
1923 (Fig. 9).
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Figura 7. Los olivos.

Figura 8. Plaza de Anticoli, la hora del ordeño.

Figura 9. En el campo.
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Fe de erratas
En el anterior número 2, En el Tema de formación [Pediatr Integral 2019; XXIII (2): 81– 89]: Abordaje de las 
quemaduras en Atención Primaria, Autores: I. Manrique Martínez, C.M. Angelats Romero. Hay un error. Se corrige 
CO2 por CO que es el término correcto, este error aparece dos veces, uno de ellos en la página 82 (Diagnóstico diferencial  
–  Diferencias con el adulto  –  • Los niños son más susceptibles a la intoxicación por CO2.), y el otro en la pregunta 
10 de los “Cuestionarios de acreditación” apartado b. Los niños son más susceptibles a la intoxicación por CO2.
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