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Un año más, nos complace compartir con nuestros 
lectores el balance de las actividades desarrolladas 
por Pediatría Integral a lo largo del año 2025, un 

periodo especialmente relevante al coincidir con el 30.º ani-
versario de la revista oficial de la Sociedad Española de Pedia-
tría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP). Tres 
décadas de trayectoria consolidan a Pediatría Integral como 
una publicación de referencia para la formación continuada 
y la actualización científica de los profesionales sanitarios 
dedicados a la atención infantil y adolescente.

Con motivo de este aniversario, se ha elaborado un 
vídeo conmemorativo que recorre la historia y evolución 
de la revista, disponible en la web de Pediatría Integral: 
https://www.pediatriaintegral.es/que-es-pediatria-integral/. 
Asimismo, a lo largo del año se ha publicado en cada número 
un artículo especial firmado por autores de reconocido pres-
tigio de la Pediatría española y de otras disciplinas afines, a 
quienes reiteramos nuestro más sincero agradecimiento por 
su colaboración.

Plataforma digital, visibilidad y nueva sección

La consolidación de la nueva plataforma digital ha per-
mitido una mayor visibilidad y difusión de los contenidos 
de la revista, ref lejada tanto en el incremento del número de 
lectores como en una mayor participación en los cuestionarios 
de acreditación de los programas de Formación Continuada.

La tendencia ascendente en la difusión de Pediatría Inte-
gral se mantiene, con una estimación acumulada de más de 
once millones de lectores, cifra que previsiblemente continuará 
aumentando en los próximos años.

Este crecimiento se extiende a todas las secciones habi-
tuales de la revista, incluyendo Regreso a las Bases, Artículos 
de Interés Especial, El Rincón del Residente, y se ha visto 
reforzado con la incorporación de la nueva sección “Los por-

qués de la Pediatría”, que responde de forma clara y concisa a 
preguntas frecuentes de la práctica clínica diaria.

Objetivos y estructura de Pediatría Integral

El objetivo fundamental de la revista es la publicación de 
revisiones de Formación Continuada (FC) por subespecia-
lidades pediátricas, dentro del programa de FC acreditada 
por el Sistema Nacional de Salud (SNS). Las diferentes áreas 
de la Pediatría se revisan de forma cíclica cada cinco años. 
En la actualidad, la revista se encuentra desarrollando el 
VIII Curso (2025-2029).

Desde 2016 se editan ocho números anuales, además 
del número correspondiente al Congreso Nacional de la 
SEPEAP, publicado exclusivamente en formato online. Todos 
los números pueden consultarse en la edición digital (https://
www.pediatriaintegral.es/), y se envían también en formato 
impreso a los socios que así lo solicitan.

La revista se estructura en los siguientes apartados prin-
cipales:
•	 Artículos de revisión:

–	 Programa de Formación Continuada: entre 5 y 8 temas 
por número. Desde 2021, uno de los temas se traduce al 
inglés para ampliar la difusión internacional. La revista 
cuenta con la Acreditación de FC de los profesiona-
les sanitarios, de carácter único para todo el Sistema 
Nacional de Salud (SNS), con una media de 6 cré-
ditos/número. Se pueden obtener estos tras rellenar 
los cuestionarios de acreditación de cada número, res-
pondiendo correctamente, desde 2024, al 70 % de las 
preguntas. Es preciso realizar el cuestionario a través 
de la web SEPEAP: www.sepeap.org con una contra-
seña personal.

–	 Regreso a las Bases: revisión sintética de aspectos clave 
de anatomía, fisiopatología y semiología relevantes para 
la práctica clínica.
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–	 Artículos de Interés Especial y consensos de sociedades 
científicas: la revista permanece abierta a la recepción 
de estudios originales, que son evaluados por el Comité 
Editorial.

•	 Los porqués de la Pediatría: con respuestas prácticas a 
cuestiones clínicas habituales.

•	 The Corner: entrevistas médicas en inglés con pacientes y 
familias, descargables también en formato audio, realizadas 
por las Dras. M. Sánchez Martín y M. Gómez de Pablos 
Romero.

•	 Terapia cinematográfica en la infancia y adolescencia: 
sección coordinada desde 2023 por el Dr. J. González de 
Dios.

•	 Historia de la Medicina y la Pediatría: dedicada a enfer-
medades pediátricas históricas y f iguras relevantes de 
la especialidad, a cargo de los Dres. V. García Nieto y 
M. Zafra Anta.

•	 El Rincón del Residente: coordinado por 
residentes y supervisado por el equipo 
directivo de la revista, con contenidos 
diferenciados según números pares e 
impares. Anualmente, se conceden tres 
premios a los mejores casos clínicos e 
imágenes publicados, que se entregan en 
el Congreso Nacional de la Sociedad. La 
SEPEAP ofrece a todos los residentes de 
Pediatría la posibilidad de hacerse socios 
gratuitamente los 4 años de residencia 
más uno adicional; igualmente, se pueden 
solicitar becas para acudir al Congreso y 
participar en otras actividades realizadas 
por la Sociedad.

Además, la revista incluye editoriales, 
cartas al editor, crítica de libros, actualiza-
ciones bibliográficas y noticias.

Selección de temas, autores y 
gestión editorial

Pediatría Integral es esencialmente una 
revista de revisiones, cuyo objetivo es faci-
litar la actualización científica rigurosa de 
los profesionales sanitarios. La selección de 
temas se realiza de forma cuidadosa, con-
tando con la colaboración de autores expertos 
en cada materia. Todos los manuscritos son 
sometidos a revisión por pares, y el Comité 
Editorial mantiene una comunicación per-
manente para garantizar la calidad científica 
y editorial, así como para fomentar la incor-
poración de nuevos autores y perspectivas.

Durante el año 2025, se ha continuado 
el desarrollo del VIII Curso de Formación 
Continuada, con ocho números dedicados 
a Hepatología, Nutrición (2), Endocrinolo-
gía (2), Neurología (2) y Vacunas, además del 

número online correspondiente al 39.º Congreso Nacional 
de la SEPEAP, celebrado en Sevilla.

Indexación, impacto y revisores

Pediatría Integral está incluida en diversas bases de 
datos nacionales e internacionales, como: Biblioteca Nacio-
nal de España, CSIC, Embase, Hinari, Latindex y Scopus. 
El Comité Editorial continúa trabajando activamente para 
su futura indexación en Medline/PubMed.

La revista cuenta con factor de impacto, ref lejado en el 
SJR (Scimago Journal Ranking), con una evolución positiva 
a lo largo de los años. Entre las revistas pediátricas españo-
las, Pediatría Integral se sitúa actualmente en una posición 
destacada.

Durante 2025, numerosos revisores especialistas han 
colaborado de forma altruista en la evaluación de manuscri-
tos (Tabla I). Uno de los principales retos del Comité Editorial 

Tabla I.  Profesionales que han colaborado como revisores en Pediatría 
Integral (2025)

Aguilera Albesa, Sergio
Aguirrezabalaga González, Belén
Alonso López, Pedro
Alonso Vicente, Carmen
Alós Díez, María	
Amigo Bello, María Cristina
Andión Catalán, Maitane
Arana Rivera, Paloma
Arias Vivas, Eva
Barrio Castellanos, Raquel
Bernadó Fonz, Raquel
Campins Martí, Magda
Campistol Plana, Jaume
Campuzano Martín, Samuel Héctor
Cantarín Extremera, Verónica
Carcavilla Urquí, Atilano
Collar Serecigni, Paula
Coronel Rodríguez, Cristóbal
Corredor Andrés, Beatriz
Costa Sarri, Josep
Cruz Rojo, Jaime
Da Cuña Vicente, Rebeca
Eiros Bouza, José María
Enes Romero, Patricia
Fernández Tomé, Lorena
Flores Ramos, Melva Gissele
Frauca Remacha, Esteban
Fumadó Pérez, Victoria
Galiano Alonso, Esther
Garcés-Sánchez, Mara
García Boyano, Miguel
García Peñas, Juan José
García Vega, Marta
Gavela Pérez, Teresa
Gómez de Andrés, David
González Alguacil, Elena

González Rodríguez, Paz
Güemes Hidalgo, María
Guerra Vilches, Enrique
Guerrero Alzola, Fabiola
Hernández Fabián, Aránzazu
Hernández Hernández, Anselmo
Ibarra Solís, Silvia
Labarta Aizpún, José Ignacio
Lledín Barbancho, María Dolores
Magallares García, Lorena Nélida
Martos-Moreno, Gabriel Ángel
Marugán de Miguelsanz, José 

Manuel
Mateos Diego, Amparo
Mejorado Molano, Francisco Javier
Montesdeoca Melián, Abián
Moreno Villares, José Manuel
Muñoz Calvo, María Teresa
Núñez Ramos, Raquel
Ortez González, Carlos Ignacio
Ortiz de Lejarazu, Raúl
Parra Rodríguez, Alejandro
Pineda Solas, Valentí
Porcar Almela, Manuel
Pozo Román, Jesús
Quilés Blanco, María José
Reina Prieto, Jordi
Rivero Calle, Irene
Román Riechmann, Enriqueta
Ruiz Contreras, Jesús
Ruiz Lázaro, Pedro Manuel
Sala Coromina, Júlia
Salmerón Ruiz, María
Soriano Guillén, Leandro
Soto Insuga, Víctor
Trejos Vargas, Abdiel Evelio

En negrita, aquellos autores que han revisado más de un artículo.
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es la captación de revisores adecuados para cada manuscrito, 
ya que deben poseer, además de la competencia técnica, dis-
ponibilidad y disposición. Su contribución resulta esencial 
para mantener el nivel científico de la revista.

DOI y difusión

En enero de 2025, se implantó la numeración de artículos 
mediante DOI, con el prefijo exclusivo de la SEPEAP, lo que 
facilita la identificación, citación y difusión de los contenidos. 
Esta medida supone un avance significativo para autores, lec-
tores y para la proyección internacional de la revista.

El crecimiento de las visitas a la web de Pediatría Inte-
gral, como ya hemos comentado, ha sido constante en los 
últimos años, desde 741.478 sesiones en 2014 a 5.764.094 
(480.341 sesiones/mes, récord en un mes 720.512) en 2020. 
Aunque la aplicación de la normativa sobre cookies (desde 
octubre 2020) impide conocer actualmente las cifras exac-
tas, se mantiene una elevada difusión y visibilidad, con una 
excelente posición en Google y más de 15.000 palabras clave 
situadas entre los diez primeros resultados de búsqueda.

El 75 % de las visitas proceden de Hispanoamérica, con 
un predominio de lectoras y un uso mayoritario del orde-
nador (67 %) frente a otros dispositivos. En la figura 1 se 
puede observar desde dónde nos visitan. La mayor tasa de 

visitas, el 93,31 %, es gracias al posicionamiento orgánico, al 
realizar búsquedas utilizando las palabras clave de los temas 
publicados. El artículo más leído en el año 2025, a fecha 31 
de enero, ha sido: “Nutrición en la adolescencia”, publicado 
en el número 3 de marzo.

Agradecimientos y futuro

Deseo expresar mi agradecimiento a todo el equipo que 
hace posible Pediatría Integral: al Comité Editorial, a los 
autores, residentes, revisores, secretaría técnica, webmaster 
y colaboradores. Espero que los autores que colaboran en 
PI valoren gratamente que sus artículos, una vez publica-
dos en la revista, tengan tan importante difusión a nivel 
internacional.

Mi reconocimiento también a la Junta Directiva de la 
SEPEAP por su apoyo constante y por el esfuerzo que supone 
mantener una revista de acceso libre, acreditada por el SNS 
y con una amplia proyección internacional.

Finalmente, animo a todos los compañeros y grupos de 
trabajo de la Sociedad a seguir colaborando activamente en 
la evolución y el futuro de Pediatría Integral, con el objetivo 
común de continuar ofreciendo una revista de calidad, útil y 
comprometida con la excelencia profesional.

Figura 1. 
Procedencia 
de las visitas 
a Pediatría 
Integral en el 
año 2025. 

https://www.pediatriaintegral.es/
https://sepeap.org/
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Introducción

E l asma es la enfermedad crónica 
más prevalente en la infancia. Su 
prevalencia en la edad pe diátrica 

en España ha aumentado en las últimas 
décadas, especialmente en áreas urba-
nas, y afecta al 10,4 % en los escolares 
de 6-7 años y al 15,3 % en los adoles-
centes de 13-14 años, siendo su origen 
multifactorial(1).

Aunque, clásicamente, el asma se 
define como una enfermedad inflama-
toria crónica de las vías respiratorias, 
donde participan distintas células y 
mediadores de la inf lamación, condi-

cionada en parte por factores genéticos, 
que cursa con hiperrespuesta bronquial 
y una obstrucción variable al flujo aéreo, 
total o parcialmente reversible, ya sea 
por la acción medicamentosa o espon-
táneamente. En el momento actual, más 
que una enfermedad, se considera un 
síndrome, que incluye diversos fenotipos 
clínicos que comparten manifestacio-
nes clínicas similares, pero de etiologías 
probablemente diferentes(2-5,7).

Recientemente, la Guía GEMA ha 
propuesto una definición de asma en el 
lactante, que señala que el diagnóstico de 
asma en los menores de 3 años ha de ser 
probabilístico, probabilidad que se verá 

Diagnóstico del asma en el niño y adolescente
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Resumen
El asma es una de las enfermedades crónicas más 
prevalentes en la infancia. En España, afecta a 1 
de cada 10 niños y al 15 % de los adolescentes. 
Constituye un síndrome que cursa con síntomas 
recurrentes provocados por una obstrucción variable 
de la vía aérea inferior (tos, sibilancias, dificultad 
respiratoria) que varían en intensidad y en el tiempo. 
El diagnóstico del asma es eminentemente clínico 
y, cuando la edad y condición del niño lo permitan, 
debe confirmarse mediante la realización de pruebas 
de función pulmonar. La espirometría es una 
herramienta simple y asequible para su utilización 
en Atención Primaria. Una espirometría normal no 
descarta el diagnóstico de asma y, en el caso de dudas 
diagnósticas, pueden resultar útiles también las pruebas 
de provocación bronquial y la medición de la fracción de 
óxido nítrico en el aire exhalado (FeNO). Dada la 
relación entre el asma y la alergia, es importante 
realizar un estudio alergológico complementario. 

Abstract
Asthma is one of the most prevalent chronic 
diseases in childhood. In Spain, it affects 1 in 10 
children and 15 % of adolescents. It is a syndrome 
characterized by recurrent symptoms due to variable 
obstruction of the lower airways (cough, wheezing, 
and breathing difficulty), with variations in both 
intensity and duration. The diagnosis of asthma is 
primarily clinical, and, when the child’s age and 
condition so permit, it should be confirmed through 
pulmonary function tests. Spirometry is a simple 
and accessible tool for use in primary care. It is 
important to note that a normal spirometry result 
does not rule out the diagnosis of asthma. In cases 
of diagnostic uncertainty, bronchial provocation 
tests and fractional exhaled nitric oxide (FeNO) 
measurement may also be useful. Given the strong 
association between asthma and allergies, it is 
also recommended that an allergy evaluation be 
carried out. 

Palabras clave:  Asma;  Pediatría;  Historia clínica;  Exploración física;  Espirometría;  Alergia.

Key words:  Asthma;  Pediatrics;  Medical history;  Clinical examination;  Spirometry;  Allergy.
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OBJETIVOS
•	 Aprender a realizar una evaluación 

diagnóstica integral del asma.
•	 Establecer un diagnóstico certero, 

diferenciando el asma de otras 
enfermedades respiratorias 
recurrentes o transitorias, propias 
de la infancia.

•	 Coordinar la Atención Primaria con la 
atención especializada en alergología 
y/o neumología pediátrica, cuando 
el caso lo requiera.

•	 Describir la metodología diagnóstica 
del asma en las distintas edades.

Autor de correspondencia: crisortegacasanueva@gmail.com

https://doi.org/10.63149/j.pedint.119
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aumentada si presenta atopia. No se debe 
eludir el término de asma cuando haya 
más de 3 episodios al año, o episodios 
graves, de tos, sibilancias y dificultad 
respiratoria, con buena respuesta al tra-
tamiento de mantenimiento con gluco-
corticoides inhalados y si se produce un 
empeoramiento tras su retirada(2).

La interacción entre los genes, el 
ambiente en el que se produce el desarro-
llo fetal y las circunstancias que rodean 
al niño tras el nacimiento pueden condi-
cionar la maduración y la respuesta de su 
sistema inmunológico frente a diversos 
estímulos.

Factores exógenos, como infecciones 
(especialmente, el virus respiratorio sin-
citial y el rinovirus) o irritantes, inf lu-
yen tanto en el desarrollo como en las 
exacerbaciones del asma. La exposición 
de forma natural por vía respiratoria a 
aeroalérgenos (pólenes, ácaros del polvo, 
moho y epitelios de animales) será res-
ponsable, entre otras patologías, del 
asma alérgica.

Cómo realizar un diagnóstico 
correcto

El diagnóstico del asma es fundamental-
mente clínico y debe basarse en una his-
toria clínica y exploración física exhaus-
tiva, pero también debe acompañarse 
de pruebas específicas que confirmen la 
enfermedad, como las pruebas de función 
respiratoria, cuando la edad y el estado del 
niño lo permitan, y el estudio alergológico, 
cuando la anamnesis así lo indique y, en 
ocasiones, será necesaria la exclusión de 
otros diagnósticos menos prevalentes, pero 
que pueden presentar una clínica similar.

Anamnesis

La anamnesis o historia clínica es una 
pieza fundamental en el diagnóstico del 
asma.

Los antecedentes personales (cir-
cunstancias perinatales, crecimiento, 
otras enfermedades respiratorias, aler-
gias...) y familiares (asma y/o alergia 
en padres o hermanos) contribuyen al 
diagnóstico del asma.

La estacionalidad de las crisis y las 
circunstancias que las desencadenan nos 
darán información sobre la base alérgica 
y otros desencadenantes de la enferme-
dad. La edad de comienzo, la forma de 
inicio y el tiempo de evolución de los 

síntomas son útiles para acotar el diag-
nóstico diferencial y las probabilidades 
de remisión con la edad(1-5).

Con los adolescentes, realizar una his-
toria clínica metódica y minuciosa puede 
suponer un desafío, pues, en ocasiones, 
son poco colaboradores y, a veces, optan 
por el mutismo o el “no sé” constante.

Existen unos puntos clave que debe-
mos tener en cuenta(6):
•	 Antecedentes personales y fami-

liares.  La identif icación de otras 
patologías alérgicas, junto con la pre-
sencia de asma o enfermedades ató-
picas en familiares de primer grado, 
contribuyen a reforzar la sospecha 
diagnóstica.

•	 Valoración clínica de síntomas respi-
ratorios.  La identificación de sínto-
mas, como tos, sibilancias, dificultad 
respiratoria, u opresión torácica en 
niños mayores o adolescentes, son 
claves en la evaluación clínica. Si 
el paciente está asintomático en el 
momento de la entrevista, es impor-
tante disponer de informes médicos 
que describan los hallazgos de la 
exploración, el diagnóstico realizado 
y el tratamiento pautado. La tos ais-
lada, en ausencia de otros síntomas de 
asma, no es suficiente para hacer un 
diagnóstico de asma. La tos nocturna 
podría ser un equivalente asmático, 
pero también precisaría ser estudiada.

•	 Reversibilidad y recurrencia de los 
síntomas.

•	 Edad de inicio y evolución temporal.  
La edad de aparición y la evolución 
a lo largo del tiempo son claves para 
orientar el diagnóstico diferencial y 
estimar el pronóstico. Así, es distinto 
un lactante que tras una bronquio-
litis comienza a tener episodios de 
obstrucción bronquial con las infec-
ciones respiratorias, que un niño más 
mayor con antecedentes de dermati-
tis atópica que comienza con rinitis, 
prurito ocular y episodios de sibilan-
cias en primavera o en relación con 
la humedad.

•	 Gravedad del asma.  Fundamental 
para adaptar el manejo terapéutico.

•	 Identificación de posibles desenca-
denantes.

•	 Respuesta al tratamiento.  La efica-
cia de los tratamientos administrados 
permite valorar el grado de reversibi-
lidad funcional y, de forma indirecta, 
la gravedad del cuadro.

Exploración física
Fuera de los episodios de crisis, la 

exploración física, generalmente, no 
revela signos específicos.

Durante una crisis asmática, suelen 
aparecer signos característicos: la obs-
trucción al f lujo aéreo provoca respi-
ración acelerada (taquipnea), el uso de 
músculos accesorios (retracciones sub-
costales, intercostales y supraesternales) 
y dificultades para llevar a cabo tareas 
cotidianas, como hablar, comer o des-
plazarse. También pueden presentarse 
tos, cianosis y, en los casos más graves, 
alteración del nivel de conciencia. En 
la auscultación pulmonar es posible 
detectar una espiración prolongada, 
sibilancias, estertores (a veces difíciles 
de identificar) y, en algunos casos, una 
reducción del murmullo vesicular.

La severidad del episodio se deter-
mina según la intensidad de los sínto-
mas y los hallazgos clínicos, además 
de la saturación de O2, lo cual resulta 
fundamental para decidir el tratamiento 
adecuado y valorar la necesidad de trata-
miento del episodio agudo, supervisión 
médica u hospitalización(6).

Exploraciones complementarias
Cuando la edad y condición del niño 

lo permita, la sospecha clínica de asma 
debe seguirse de la realización de 
pruebas de función respiratoria, útiles 
para confirmar el diagnóstico, valorar 
la severidad del asma, monitorizar la 
evolución y medir la respuesta al tra-
tamiento.

Pruebas de función respiratoria
Para diagnosticar la enfermedad, 

además de la historia clínica adecuada 
y la exploración física completa, serán 
necesarias las pruebas de función res-
piratoria.

Una prueba de función pulmonar, 
generalmente la espirometría forzada, 
nos puede demostrar, de forma objetiva, 
la obstrucción variable de los flujos espi-
ratorios.

Cuando se dispone de ella, la espi-
rometría es una herramienta simple y 
asequible para su utilización en Aten-
ción Primaria (AP).

La espirometría forzada
La espirometría es el patrón oro de 

evaluación objetiva del niño y adoles-
cente con asma, tanto en el momento 
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diagnóstico como en el seguimiento 
regular. Además, es una herramienta 
simple y asequible para su utilización en 
niños a partir de los 6 años. En menores 
de esta edad, aunque hay estudios que 
señalan que es factible, probablemente 
necesiten personal muy especializado 
para realizar las maniobras con un 
mínimo de seguridad(7).

Existen dos tipos de técnicas espiro-
métricas: la simple y la forzada.

La espirometría forzada (Fig. 1) es 
la que habitualmente se realiza en la 
práctica clínica.

La espirometría mide el volumen y la 
velocidad del aire que se moviliza desde 
los pulmones hacia el exterior durante 
una maniobra de espiración máxima, 
hasta llegar a la capacidad vital forzada 
(FVC), comenzando desde la capacidad 
pulmonar total (TLC) tras un llenado 
máximo pulmonar y terminando al 
alcanzar el volumen residual. Con la espi-
rometría se pueden determinar volúme-
nes estáticos y capacidades pulmonares, 
como la FVC, pero fundamentalmente se 
determinan volúmenes dinámicos, como 
el volumen espiratorio forzado en el pri-
mer segundo (FEV1), el flujo espiratorio 
máximo (FEM), el flujo espiratorio for-
zado entre el 25 % y el 75 % de la FVC 
(FEF 25-75), etc. Los volúmenes estáti-
cos, como la capacidad residual funcional 
(CRF), no se miden con la espirometría, 
sino con otras técnicas más complejas 
como la pletismografía.

A nivel clínico, se utiliza la espiro-
metría forzada y, si la misma maniobra 
se registra mediante un neumotacó-
grafo, el trazado obtenido es la curva 

f lujo/volumen (Fig. 2). Es la prueba 
funcional más frecuentemente realizada 
en pacientes con enfermedades respira-
torias, y el FEV1 es el parámetro del que 
se extraen más datos. Se deben compa-
rar los resultados con valores teóricos de 
referencia (edad, sexo y talla).

En niños, para conseguir la correcta 
realización de la prueba, se pueden uti-
lizar gráficos o juegos que mejoren su 
disponibilidad y cooperación (Fig. 1).

Según el FEV1, se cuantif ica el 
grado de afectación funcional en leve, 
moderada o grave (Tabla I). Asimismo, 

según los valores obtenidos de la espiro-
metría, clasificamos el tipo de alteración 
ventilatoria en obstructiva, restrictiva o 
mixta (Tabla II).

Tradicionalmente, la valoración de 
la espirometría se realiza basándose en 
el porcentaje de normalidad respecto a 
unos valores de referencia, pero, recien-
temente, se han publicado ecuaciones de 
regresión para el rango de edad de 3 a 95 
años y, en lugar de valorar el porcentaje 
respecto a un valor medio, valoran los 
resultados en relación con el límite infe-
rior de la normalidad y los z-score(6,8,9).
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Figura 2. Curva flujo volumen normal.  
FEF: flujo espiratorio forzado. 
Modificada de: referencia (3).

Figura 1. 
Espirometría 
forzada.

Tabla II.  Clasificación de los patrones según los diferentes parámetros 
espirométricos

Patrón obstructivo Patrón restrictivo Patrón mixto 

FVC Normal o leve 
disminución 

Muy disminuido 
(< 70 %)

Disminuido 
(<70 %)

FEV1 Disminuido (< 80 %) Disminuido o normal Disminuido 
(<80 %)

FEV1/FVC Disminuido (< 75-80 %) Normal o aumentado

FEF 25-75 Muy disminuido (< 65 %) Disminuido o normal 

FEF 25-75: flujo espiratorio forzado entre el 25 % y el 75 % de la FVC;  FEV1: volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo;  FVC: capacidad vital forzada.

Tabla I.  Clasificación de la intensidad de la alteración espirométrica

Leve Moderada Grave Muy grave

FVC 65-80 % 50-64 % 35-49 % < 35 %

FEV1 65-80 % 50-64 % 35-49 % < 35 %

Ambos 65-80 % 50-64 % 35-49 % < 35 %

FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo;  FVC: capacidad vital forzada.
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Una espirometría normal no descarta 
el diagnóstico de asma, ya que en los 
periodos intercrisis la función pulmonar 
puede ser normal.

De cualquier forma, aunque la espi-
rometría forzada basal sea normal, es 
necesario realizar, al menos para el 
diagnóstico, una prueba de broncodi-
latación (PBD).

Condiciones necesarias para poder 
realizar la espirometría

La espirometría es una técnica sen-
cilla de realizar, pero exige una serie 
de condiciones mínimas para poder 
obtener unos parámetros fiables.

•	 Previa a su realización, es acon-
sejable dar algunas recomenda-
ciones, como evitar la administra-
ción de fármacos broncodilatadores 
(Tabla III) en las horas previas, así 
como las comidas cuantiosas, el 
ejercicio físico y, en el caso de los 

adolescentes, el tabaco y/o alcohol. 
También debemos preguntar por 
infecciones respiratorias en las dos 
últimas semanas. En caso afirma-
tivo, se pospondría la realización 
de la espirometría.

•	 El día de la prueba y antes de 
comenzar la espirometría, debe-
mos preguntar de nuevo acerca 
del estado del paciente y sobre el 
consumo de fármacos u otras cir-
cunstancias que puedan interferir 
o contraindicar la prueba en ese 
momento. Si durante la maniobra, 
el paciente presenta dolor torácico, 
la espirometría debe interrumpirse.

Criterios para considerar una 
espirometría aceptable

Los criterios para considerar una 
espirometría aceptable en niños son los 
siguientes:
•	 Realizar una inspiración profunda 

(hasta TLC).

•	 Realizar espiración máxima, hasta 
el vaciamiento pulmonar total (lle-
gar a RV –Volumen Residual–).

•	 Mantener una espiración, al menos, 
de 2 a 3 segundos.

•	 Obtener una curva de morfología 
apropiada y libre de artefactos (tos), 
final prematuro, inicio retrasado 
(trazados continuos y sin artefactos).

•	 Realizar un mínimo de 3 y un 
máximo de 8 maniobras correc-
tas (diferencia entre FVC y FEV1 
< 5 % o 100 ml, y valores de varia-
bles seleccionados entre los mejores 
valores de FVC y FEV1 obtenidos).

•	 Colaboración adecuada (a juicio de 
quien realice la prueba).

•	 Inicio adecuado: inicio de la espi-
ración rápido y continuado hasta 
alcanzar f lujo cero (en la práctica, 
se acepta el final de la espiración en 
los niños cuando el tiempo espira-
torio es > 3 segundos).

•	 Volumen extrapolado (volumen de 
aire movilizado entre inspiración 
forzada y comienzo de espiración 
forzada) < 5 % de FVC o < 0,15 l y 
PEF (Pico Espiratorio Flujo) pre-
coz y pronunciado.

•	 Tiempo entre inspiración previa y 
espiración forzada: ≥ 0,25 s (prefe-
riblemente ≥ 1 s).

La reproductibilidad se obtiene tras 
3 maniobras aceptables, aplicando los 
siguientes criterios:
•	 Diferencia entre los dos valores más 

altos de FVC ≤ 200 ml.
•	 Diferencia entre los dos valores más 

altos de FEV1 ≤ 200 ml.
•	 Variabilidad < 5 %.
•	 Se pueden realizar hasta 8 manio-

bras. Realizar una espirometría no 
es algo intuitivo, precisa de práctica. 
En los niños más pequeños se pue-
den realizar varios intentos, pero es 
importante dejar un breve tiempo de 
descanso entre cada uno.

Contraindicaciones
No existen contraindicaciones 

absolutas, sino que son relativas, y 
dependen de cada niño y sus circuns-
tancias. Entre ellas, f igura la falta 
de colaboración o comprensión en la 
realización de la prueba (Tabla IV).

Tabla III.   Fármacos que alteran la respuesta bronquial y tiempo recomendado 
de suspensión antes de realizar la espirometría

Vía de 
adminis-
tración

Fármaco Ejemplos Nº de 
horas 
antes

Comentario

Inhalados Agonistas beta 2 
adrenérgicos de 
corta acción 

–	Salbutamol
–	Terbutalina

6-8 –

Agonistas beta 2 
adrenérgicos de 
acción prolongada 

–	Formoterol
–	Salmeterol

24 –

Agonistas beta 2 
adrenérgicos 
de acción 
ultraprolongada

–	Vilanterol 36 –

Anticolinérgicos 
de acción corta

–	Bromuro de 
ipratropio

12 –

Corticoides –	Budesonida
–	Fluticasona
–	Beclometasona

0 No es necesario 
retirarlos

Orales Corticoides –	Prednisona
–	Prednisolona

Antileucotrienos –	Montelukast 24 Algunos autores no 
consideran necesario 
retirarlos

Antihistamínicos –	Desloratadina
–	Loratadina
–	Cetirizina
–	Levocetirizina

48 Algunos autores no 
consideran necesario 
retirarlos y otros 
consideran hacerlo 
entre 3-7 días

Modificada de: referencia (6).
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Complicaciones
La espirometría es una técnica sen-

cilla que apenas tiene complicaciones, 
aunque podemos encontrar accesos de 
tos, broncoespasmo, dolor torácico o, 
de forma más infrecuente, neumotó-
rax o síncope.

Prueba de broncodilatación (PBD)
Se emplea para estudiar la reversibi-

lidad de la obstrucción del f lujo aéreo. 
Se realiza tras una espirometría basal; 
se administran broncodilatadores de 
acción corta (generalmente, 4 dosis 
de salbutamol en niños con cámara 
espaciadora, cada una de las pulsa-
ciones separadas 30 segundos). A los 
15-20 minutos, se realiza otra espiro-
metría; si el FEV1 aumentó más del 
9 % del valor teórico o más del 12 % 
del valor basal previo, se considera una 
prueba de broncodilatación positiva y 
es muy sugestiva de asma(6-10).

Es imprescindible su realización 
para el diagnóstico de asma.

La espirometría basal y la prueba bron-
codilatadora son el pilar básico en el 
diagnóstico del asma en pediatría. Estas 
técnicas deben siempre estar interpretadas 
en función de una correcta anamnesis y 
exploración física.

Pletismografía
Existen situaciones en las que se 

necesita medir aquellos volúmenes que 
la espirometría no puede medir. Dichos 
volúmenes son: el volumen residual 
(RV), la capacidad residual funcional 
(FRC) y la capacidad pulmonar total 

(TLC). A pesar de ello, la pletismo-
grafía corporal no es una prueba para 
realizar en AP.

Pruebas de broncoprovocación
Si el asma está bien controlada y la 

PBD no es concluyente, pueden ser de 
ayuda las pruebas de broncoprovocación 
para comprobar la existencia de hiper
reactividad bronquial (HRB) inespecí-
fica.

Se pueden utilizar estímulos, como 
el ejercicio, y agentes directos (metaco-
lina, histamina) o indirectos (manitol, 
solución salina hipertónica)(6,8,9).

Test de ejercicio
El test de ejercicio o de carrera libre 

trata de demostrar la respuesta obstruc-
tiva exagerada producida con el ejercicio 
físico.

El diagnóstico de BIE (broncoes-
pasmo inducido por el ejercicio) debe 
establecerse por los cambios de la fun-
ción pulmonar (FEV1) tras el ejercicio 
y no basándose en los síntomas. Los sín-
tomas descritos anteriormente no son 
sensibles ni específicos para identificar 
a aquellos pacientes con BIE.

Prueba de provocación bronquial con 
metacolina/histamina

Estos dos agentes farmacológicos son 
los más utilizados, después del ejercicio, 
para poner de manifiesto la hiperreacti-
vidad bronquial. La técnica consiste, en 
primer lugar, en una espirometría basal; 
a continuación, la inhalación del dilu-
yente y otra espirometría. Los resultados 
se comparan con la espirometría pos-
terior a la inhalación del diluyente. El 
parámetro de elección para objetivar los 
resultados es el FEV1 y el método más 
utilizado, el de Cockcroft, en el que un 
resultado positivo se logra si la concen-
tración requerida para causar una caída 
del FEV1 del 20 % (PC20) es menor a 
16 mg/ml.

Prueba de provocación con solución 
salina hipertónica

Tiene una alta sensibilidad y especi-
ficidad para el diagnóstico de asma. Se 
necesita menos colaboración que para la 
prueba de ejercicio, pudiéndose observar 
la respuesta a los 30 segundos de ini-
ciar la provocación. La única desventaja 
es que se deben utilizar nebulizadores 
ultrasónicos.

Estas dos últimas pruebas no son 
para realizar en AP.

Estudio de la inflamación

Medición de la fracción de óxido 
nítrico en el aire exhalado (FeNO)

El óxido nítrico en el aire exhalado 
es un marcador subrogado del grado 
de inf lamación eosinofílica de la vía 
aérea. Existen unos puntos de corte 
que permitirían distinguir al paciente 
con asma del sano (niveles de norma-
lidad < 35 ppb en menores de 12 años 
y < 50 ppb (partículas por billón) en 
mayores de 12 años), pero hay que tener 
en cuenta que el FeNO se puede modi-
ficar por varios factores, como la ingesta 
de alimento, maniobras espirométricas 
previas, el uso de tratamientos como los 
corticoides inhalados o la exposición al 
humo de tabaco.

La medición del FeNO puede ser útil 
también en el seguimiento del paciente 
asmático, bien para predecir la respuesta 
a corticoides inhalados, para valorar la 
adherencia al tratamiento con corticoi-
des o para ajustar el tratamiento durante 
el seguimiento(4-6), aunque no hay sufi-
cientes pruebas de la utilidad del FeNO 
en estos aspectos.

Un valor normal de FeNO no excluye el 
diagnóstico de asma.

Para el estudio de la inflamación, se 
pueden utilizar otras técnicas, como el 
análisis del condensado del aire exha-
lado, el esputo inducido o el lavado 
broncoalveolar, pero estas pruebas se 
limitan generalmente al campo de la 
investigación(10).

Estudio alergológico
Si durante la infancia muchas cri-

sis están desencadenadas por procesos 
infecciosos, en el niño mayor y adoles-
cente, los desencadenantes por excelen-
cia son los aeroalérgenos.

En España, los alérgenos que más 
producen asma son los pólenes, seguidos 
de los ácaros, los epitelios y los hongos 
(Fig. 3).

En los casos en los que se sospeche 
un desencadenante alérgico del asma, 
es importante derivar al paciente a una 
unidad de Alergología infantil para el 
diagnóstico etiológico y que se pueda 
realizar el tratamiento mediante la 
evitación del alérgeno y, si estuviese 

Tabla IV.  Contraindicaciones 
de la espirometría

–	Falta de comprensión o 
colaboración

–	Neumotórax reciente

–	Cardiopatía

–	Hemoptisis

–	Crisis hipertensiva. Hipertensión 
intracraneal / intraocular

–	Aneurisma (torácico, abdominal 
o cerebral)

–	Cirugía reciente (cerebral, ocular, 
otorrinolaringológica, torácica, 
abdominal)

–	Malestar general

–	Infección contagiosa y/o activa
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Establecida la sospecha, planteará el 
estudio de la función pulmonar (espiro-
metría basal con PBD) y estudio alér-
gico, si se sospecha un desencadenante 
ambiental. Esa detección precoz permi-
tirá confirmar el diagnóstico e iniciar el 
tratamiento oportuno.
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Niño de 13 años que acude al centro de salud por presentar 
en el último mes (mayo), casi a diario, tos, ruidos respiratorios 
y sensación de dificultad respiratoria.

Antecedentes familiares: padre con rinoconjuntivitis por aler-
gia a pólenes de olivo, gramíneas y arizónicas. Hermano de 8 años 
con dermatitis atópica de difícil control.

Antecedentes personales: recién nacido a término con peso 
adecuado para la edad gestacional. Bronquiolitis a los 10 meses 
de vida que no precisó ingreso. Alergia a proteínas de leche de 
vaca (APLV) durante la etapa de lactante, actualmente superada. 
Resto de alimentación complementaria sin incidencias. Derma-
titis atópica en flexuras, que controla con cremas emolientes y, 
de forma puntual, con corticoides tópicos. Inmunización según 
calendario.

Anamnesis: en los dos últimos años, durante los meses de 
abril y mayo, con una frecuencia casi diaria y de predominio en 
horario matutino, presenta prurito ocular, hiperemia y lagrimeo 
conjuntival, congestión y prurito nasal, rinorrea acuosa y estor-
nudos en salvas. Para estos síntomas nunca ha realizado trata-
miento. Habitualmente, presenta buena tolerancia al ejercicio 
físico, excepto durante esos dos meses de primavera. No presenta 
tos nocturna ni con la risa, de forma habitual. Con la exposición 
al polvo, ambientes húmedos o animales no presenta síntomas. 
Actualmente, tolera todos los alimentos. Tolera látex y metales.

Exploración física: peso: 40 kg; talla: 150 cm; frecuencia 
respiratoria: 25 rpm; frecuencia cardiaca: 105 lpm; SatO2: 98 %. 
Buena coloración de piel y mucosas. Pliegue de Dennie Morgan. 

Eccema en flexuras antecubitales y huecos poplíteos. Congestión 
nasal con rinorrea acuosa. Saludo alérgico. Auscultación pul-
monar: buena entrada de aire bilateral con sibilancias aisladas 
en ambos campos pulmonares. No tiraje. Resto de exploración 
física: normal. Sin hallazgos relevantes.

Pruebas complementarias: tras realizar la exploración física y 
bajo la sospecha de asma de probable etiología alérgica, se realiza 
espirometría basal con los siguientes resultados: *espirometría 
forzada: aceptable técnica. Morfología de la curva apropiada. 
FVC: 105 %; FEV1: 107 % (z-score + 0,63); FV1/FVC: 88,17 
(z-score: + 0,19); FEF 25-75: 110 % (2,36 l/s, con LIN: 1,41). 
*FeNO: 50 ppb: niveles altos.

Tratamiento: se pauta tratamiento con antihistamínico (ebas-
tina) vía oral, tópico ocular (ketotifeno) y corticoide tópico nasal 
(furoato de fluticasona) para los síntomas rinoconjuntivales. 
Para la crisis de broncoespasmo, se le pauta salbutamol pau-
tado durante una semana y, posteriormente, a demanda y, como 
tratamiento de mantenimiento, fluticasona 50 mcg 2 inhalaciones 
cada 12 horas.

Evolución: en la siguiente revisión, un mes más tarde, se 
objetiva mejoría en el control del asma. Valoración en consultas 
de Alergología infantil: pruebas cutáneas en prick (mm) positivas 
para olivo, phleum y lolium. IgE total: 445 kU/L: IgE específica 
olivo (Olea europea): > 100 kU/L; IgE específica hierba timotea 
(Phleum pratense): 30 kU/L; ballico (Lolium perenne): 56 kU/L.

Diagnóstico: rinoconjuntivitis y asma por alergia a pólenes 
de olivo y gramíneas.

Caso clínico

Algoritmo para el diagnóstico de asma en niños y adolescentes en función del resultado 
de la espirometría basal con prueba de broncodilatación

Historia clínica y exploración clínica compatible 
(tos, sibilancias, dificultad respiratoria, opresión torácica)

Prueba terapéutica con GCI + SABA
Evaluación en 6-10 semanas

Prueba de provocación 
con metacolina o ejercicio

Mala (0 parcial)
respuesta

Evaluación y pruebas complementarias 
para diagnósticos alternativos

PBD +Sin disponibilidad PBD –

Espirometría basal con prueba broncodilatadora (PBD)

Buena respuesta Positiva
Negativa

ASMA

*Considerar FENO   –   25 ppb apoya el diagnóstico de asma.  FeNO: fracción exhalada de óxido nítrico;   
GCI: glucocorticoide inhalado; ppb: partículas por billón;  SABA: agonistas beta-2 de acción corta.
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Diagnóstico del asma 
en el niño y adolescente
1.	 ¿Cuál de estas preguntas es INCO-

RRECTA con respecto al diagnós-
tico de asma?
a.	 Debe basarse en una historia 

clínica minuciosa.
b.	 Es necesario realizar una explo-

ración física exhaustiva.
c.	 Debe acompañarse de pruebas 

específ icas, como la función 
respiratoria y el estudio alergo-
lógico, que confirmen la enfer-
medad.

d.	 Con los adolescentes, realizar 
una historia clínica minuciosa 
es sencillo, pues ya son mayores, 
entienden lo que se les pregunta 
y, además, habitualmente son 
muy colaboradores.

e.	 La edad de comienzo, la forma 
de inicio y el tiempo de evolu-
ción de los síntomas son útiles 
para acotar el diagnóstico dife-
rencial.

2.	 Sobre la espirometría, señale la res-
puesta CORRECTA:
a.	 Uno de los criterios para consi-

derar una espirometría aceptable 
es que el tiempo entre inspira-
ción previa y espiración for-
zada sea mayor o igual a 0,25 
segundos (preferiblemente ≥1 
segundo).

b.	 Una espirometría normal no 
descarta el diagnóstico de asma.

c.	 No existen contraindicaciones 
absolutas, sino que son relativas 
y dependen de cada niño y sus 
circunstancias.

d.	 La espirometría es una técnica 
sencilla que apenas tiene com-
plicaciones.

e.	 Todas las anteriores son correc-
tas.

3.	 En relación con el test de ejercicio o 
de carrera libre, señale la afirma-
ción INCORRECTA:
a.	 El diagnóstico de BIE (bronco-

espasmo inducido por el ejerci-
cio) debe establecerse basándose 
en los síntomas.

b.	 Trata de demostrar la respuesta 
obstructiva exagerada producida 
con el ejercicio físico.

c.	 Puede ser de ayuda si la prueba 
de broncodilatación (PBD) no es 
concluyente.

d.	 Está indicado para la valoración 
de los síntomas sugerentes de 
asma en relación con el ejercicio 
físico.

e.	 El diagnóstico de BIE (bron-
coespasmo inducido por el ejer-
cicio) debe establecerse por los 
cambios de la función pulmonar 
(FEV1: volumen espiratorio for-
zado en el primer segundo) tras 
el ejercicio.

4.	 En el asma alérgica, señale la res-
puesta CORRECTA:
a.	 Los pólenes, ácaros, epitelios 

y hongos son los alérgenos que 
más frecuentemente producen 
asma.

b.	 La sensibilización a alérgenos 
no está presente en todos los 
pacientes con asma.

c.	 La sensibilización a alérgenos no 
es exclusiva del asma.

d.	 Las pruebas cutáneas (prick 
test) son la primera prueba que 
generalmente se realiza para el 
diagnóstico etiológico.

e.	 Todas las respuestas anteriores 
son correctas.

5.	 Respecto al diagnóstico de asma, 
señale la respuesta CORRECTA:
a.	 La historia clínica no es una 

herramienta esencial.
b.	 Tos, sibilancias y disnea son sín-

tomas específicos del asma.
c.	 Realizar una radiografía de 

tórax, la prueba de tuberculina 
y el test del sudor es necesario 
para realizar el diagnóstico de 
asma.

d.	 Se basa principalmente en los 
signos, síntomas y hallazgos 
funcionales.

e.	 Establecer un diagnóstico precoz 
de asma no presenta beneficios 
para el paciente.

Caso clínico

6.	 En el caso clínico, respecto a la 
anamnesis realizada, señale la res-
puesta CORRECTA:
a.	 Se han recogido antecedentes 

familiares y personales que nos 
dan una idea de la historia alér-
gica y atópica familiar.

b.	 La aparente estacionalidad de las 
crisis (mes de mayo) y la relación 
con factores ambientales nos 
aportan información relevante 
sobre la posible base alérgica.

c.	 Se ha realizado una valoración 
clínica de los síntomas respirato-
rios. Además, durante la explo-
ración física se han podido obje-
tivar síntomas compatibles con 
asma, por lo que se va dibujando 
el diagnóstico.

d.	 La eficacia de los tratamientos 
administrados nos permitirá 
valorar el grado de reversibili-
dad funcional y, de forma indi-
recta, la gravedad del cuadro. La 
respuesta farmacológica puede 
orientarnos sobre los mecanis-
mos etiopatogénicos subyacentes.

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 70 % 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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e.	 Todas las respuestas anteriores 
son correctas.

7.	 Con relación a la prueba de función 
respiratoria realizada al paciente 
en el centro de salud, señale la res-
puesta INCORRECTA:
a.	 No es necesario retirar la f luti-

casona inhalada horas antes de 
realizar la prueba.

b.	 Se deben realizar un mínimo de 
3 maniobras correctas.

c.	 Debemos f ijarnos en que la 
curva tenga una morfología 
apropiada y libre de artefactos o 
con final prematuro.

d.	 La espirometría basal de este 
paciente es normal.

e.	 En el caso en el que la espiro-
metría basal sea normal, ya no 
hará falta hacerle una prueba de 
broncodilatación (PBD).

8.	 Respecto al diagnóstico alergoló-
gico del paciente, señale la respuesta 
CORRECTA:
a.	 Para poder realizar las pruebas 

cutáneas (prick test), se tuvo que 
suspender la ebastina, al menos, 
1 día antes.

b.	 Para poder realizar las pruebas 
cutáneas (prick test), se tuvo que 
suspender el corticoide tópico 

nasal, al menos, una semana 
antes.

c.	 Para poder realizar las pruebas 
cutáneas (prick test), se tuvo que 
suspender la f luticasona inha-
lada, al menos, 10 días antes.

d.	 Con los datos clínicos y el resul-
tado positivo de las pruebas alér-
gicas, se puede afirmar que el 
paciente es alérgico a pólenes de 
olivo y gramíneas.

e.	 Con los datos clínicos y el resul-
tado positivo de las pruebas alér-
gicas, solo puedo afirmar que 
el paciente está sensibilizado a 
pólenes de olivo y gramíneas.

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 70 % 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
https://www.pediatriaintegral.es/
https://sepeap.org/
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Introducción

El asma es un problema de salud pública, 
siendo un motivo muy frecuente de con-
sulta, tanto en Atención Especializada 
como en Atención Primaria.

E l asma es una de las enfermeda-
des crónicas más frecuentes en 
la infancia, que genera mayor 

impacto económico y pérdida de cali-
dad de vida(1,2), constituyendo un pro-
blema de salud a nivel global. En España,  
entre el 12-15 % de los niños y adoles-
centes son asmáticos(3), dependiendo su 
coste, entre otros factores, de la grave-

dad de la enfermedad. Hace ya más de 
una década, su coste total en Pediatría 
en España era de unos 532 millones de 
euros(4), representando los costes direc-
tos (costes sanitarios) el 60 % del total, 
y los indirectos (tiempo de cuidador) el 
40 %(5). Estos datos hacen perentoria la 
necesidad de optimizar los recursos, tanto 
terapéuticos como no terapéuticos(5).

Todas las guías de consenso asumen 
que el objetivo fundamental del trata-
miento es conseguir y mantener el con-
trol total de la enfermedad(1,2). Su éxito 
se fundamenta en el tratamiento far-
macológico y en la educación sanitaria, 

Tratamiento de asma en pediatría
F. Álvarez Caro,   
M. García González,   
A. Méndez Sánchez
Unidad de Neumoalergia Infantil. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Resumen
El asma es una de las enfermedades crónicas más 
prevalentes en la infancia. El objetivo final del 
tratamiento del asma es lograr y mantener el control 
total de la misma. El tratamiento del asma se divide 
en el tratamiento de mantenimiento o de fondo y en 
el tratamiento de las exacerbaciones agudas. Para el 
primero, se dispone de un arsenal terapéutico que 
incluye: corticoides inhalados, broncodilatadores 
de acción larga, antagonistas de los receptores de 
leucotrienos, anticolinérgicos de acción prolongada 
y anticuerpos monoclonales. Un dato prioritario para 
alcanzar el objetivo final es la educación del niño y su 
familia, dado que la principal causa de mal control de la 
enfermedad es el incumplimiento terapéutico, bien por la 
administración insuficiente e inconstante, o bien por la 
mala técnica de administración de las terapias inhaladas. 
Los objetivos del tratamiento de una exacerbación aguda 
de asma son principalmente revertir la obstrucción y 
corregir la hipoxemia, disponiendo para ello de armas 
terapéuticas, como broncodilatadores de acción corta, 
corticoides sistémicos, anticolinérgicos de acción corta, 
oxigenoterapia y sulfato de magnesio, entre otros. 

Abstract
Asthma is one of the most prevalent chronic 
diseases in childhood. The ultimate goal of 
asthma treatment is to achieve and maintain 
complete control. Asthma treatment is divided in 
maintenance treatment and treatment of acute 
exacerbations. For the former, several drugs 
are available such as inhaled corticosteroids, 
long‑acting bronchodilators, leukotriene receptor 
antagonists, long-acting anticholinergics, and 
monoclonal antibodies. A priority for achieving 
this ultimate goal is educating patients and their 
families, given that the main cause of poor disease 
control is therapeutic noncompliance, either due to 
insufficient and inconsistent administration or poor 
administration technique for inhaled therapies. 
Treatment goals for an acute asthma exacerbation 
are primarily reversing bronchial obstruction and 
correcting hypoxemia. For this, several drugs may 
be used such as short-acting bronchodilators, 
systemic corticosteroids, short‑acting 
anticholinergics, oxygen therapy, and magnesium 
sulfate among others. 

Palabras clave:  Asma infantil;  Tratamiento;  Fármacos antiasmáticos;  Educación sanitaria;  Control.

Key words:  Childhood asthma;  Treatment;  Anti-asthma drugs;  Patient education;  Control.
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OBJETIVOS
•	 Entender los distintos aspectos del 

tratamiento del asma infantil.

•	 Poder llevar a cabo el tratamiento de 
mantenimiento del niño asmático, 
independientemente de su gravedad.

•	 Poder llevar a cabo el tratamiento de 
una exacerbación asmática de acuerdo 
al nivel de gravedad de la misma.

•	 Conocer las distintas características 
y particularidades de los distintos 
tratamientos utilizados en el manejo 
agudo y crónico del asma.

Autor de correspondencia: franciscoalvarez130@msn.com
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junto con la inmunoterapia específica 
en caso de estar indicada(6).

Tratamiento de la crisis 
de asma

Ante un niño con crisis asmática, se debe 
clasificar la misma en función de la grave-
dad para instaurar el tratamiento adecuado.

El diagnóstico y tratamiento preco-
ces son claves en el manejo de la crisis de 
asma. Sería deseable que todo asmático 
dispusiera de un plan de acción escrito 
que ayude a reconocer los síntomas e 
iniciar el tratamiento pertinente. Los 
objetivos del tratamiento de la crisis de 
asma son revertir la obstrucción bron-
quial, corregir la hipoxemia e, ideal-
mente, prevenir las recurrencias(6).

Aunque ninguna escala clínica está 
bien validada(7,8), el Pulmonary Score 
(Tabla I) es sencillo y aplicable a todas 
las edades(9). La combinación de sín-
tomas con la saturación de oxígeno 
(SatO2) permitirá completar la estima-
ción de la gravedad(1) (Tabla II). No está 
indicada la realización rutinaria de otras 
pruebas complementarias, como gaso-
metría, analítica sanguínea, estudios 
microbiológicos o radiografía de tórax, 
salvo sospecha de complicaciones o for-
mas graves.

De forma paralela a la valoración de 
la gravedad del asma, se debe comple-
tar la historia clínica, prestando especial 
atención a aspectos, como el tiempo de 
evolución, tratamiento administrado 
(dosis, periodicidad, tiempo de admi-
nistración de última dosis, técnica inha-
latoria), tratamiento de mantenimiento 
y existencia de enfermedades asocia-
das(10). Es importante identificar fac-
tores de riesgo de crisis asmática grave 
(Tabla III).

El manejo de la crisis de asma pro-
puesto por la Sociedad Española de 
Urgencias de Pediatría se representa en 
el algoritmo al final del artículo(10).

Fármacos utilizados 
en las crisis de asma
•	 Oxígeno: se recomienda durante la 

estabilización de pacientes inestables, 
en crisis graves y en moderadas con 
gran trabajo respiratorio y/o hipoxe-
mia. El objetivo es mantener SatO2 
92 %.

•	 Agonistas B2 adrenérgicos inhala-
dos de acción corta (SABA) (salbu-
tamol): fármacos de primera línea. 
Se deben administrar, preferente-
mente, con inhalador presurizado y 
cámara espaciadora (MDI), ya que es 
tan efectivo como la vía nebulizada, 
con menos efectos secundarios y más 
coste-ef iciencia. Se reserva la vía 
nebulizada para crisis graves y fallo 
respiratorio. La dosis de dispositivos 
presurizados en cámara espaciadora 
es de 2-4 pulsaciones en crisis leves, 
6-8 en crisis moderadas y 10 en cri-
sis graves. La dosis vía nebulizada 

es de 0,15 mg/kg (mínimo 2,5 mg, 
máximo 5 mg) o dosis estandarizadas 
de 2,5 mg para niños <20 kg y 5 mg 
para niños >20 kg(10). El tratamiento 
inicial suele realizarse con tres dosis 
de broncodilatador en la primera 
hora (cada 20 minutos).

•	 Corticoides sistémicos: indicados en 
crisis moderadas y graves, y en leves 
no respondedoras completas tras la 
primera dosis de salbutamol o con 
factores de riesgo (Tabla III). Se usan 
en pautas cortas (3-5 días). Se utilizan 
dosis de 1-2 mg/kg/día de prednisona 
o equivalente (máximo 60 mg/día). 

Tabla I. Pulmonary Score

Puntuación Frecuencia respiratoria Sibilancias Uso de musculatura 
accesoria (esterno-
cleidomastoideo)

<6 años >6 años

0 <30 <20 No No

1 31-45 21-25 Final de espiración 
(estetoscopio)

Incremento leve

2 46-60 26-50 Toda la espiración 
(estetoscopio)

Aumentado

3 >60 >50 Inspiración y 
espiración sin 
estetoscopio*

Actividad máxima

Se puntúa de 0 a 3 en cada uno de los apartados (mínimo 0, máximo 9).
*Si no hay sibilancias y la actividad del esternocleidomastoideo está aumentada, 
puntuar 3.

Tabla II.  Valoración global de la gravedad de la exacerbación de asma en niños 
integrando el Pulmonary Score y la SatO2

Puntuación Pulmonary Score SatO2

Leve 0-3 >94 %

Moderada 4-6 91-94 %

Grave 7-9 <91 %

Si discordancia entre puntuación clínica y SatO2, se utilizará el de mayor gravedad.

Tabla III.  Factores de riesgo de crisis asmática grave

–	 Antecedente de crisis graves o con rápido empeoramiento e ingreso en UCIP
–	 Dos o más hospitalizaciones o tres o más visitas a Urgencias en el año previo
–	 Múltiples visitas a Urgencias en el mes previo
–	 Uso reciente o concomitante de corticoides sistémicos
–	 Sin tratamiento actual con corticoides inhalados
–	 Inadecuado seguimiento, incumplimiento del tratamiento
–	 Sobreutilización de salbutamol en el último mes
–	 Alergia alimentaria
–	 Dificultad para el acceso a Urgencias y problemas psicosociales
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Es de elección la vía oral, siempre que 
sea posible(2). Una alternativa segura 
y eficaz es la dexametasona (dosis 
0,6 mg/kg, máximo 12 mg), pudiendo 
repetir la misma a las 24 horas(10). 
Pautas cortas se pueden retirar brus-
camente al no afectar al eje hipotá-
lamo-hipófiso-suprarrenal. La vía 
intravenosa está indicada en casos de 
mayor gravedad o con intolerancia 
oral (metilprednisolona 1-2 mg/kg, 
máximo 125 mg/día)(10). En pacientes 
en tratamiento preventivo con corti-
coides inhalados, no deben retirarse, 
existiendo controversia sobre la utili-
dad de aumentar la dosis temporal-
mente ante la aparición de los prime-
ros síntomas de exacerbación.

•	 Bromuro de ipratropio: indicado 
junto a SABA de rescate en forma 
de tres dosis sucesivas asociadas a las 
tandas iniciales de salbutamol(10). Se 
suele utilizar durante las primeras 
48 horas de una crisis asmática grave. 
Utilizado de forma precoz, se ha aso-
ciado a disminución del número de 
hospitalizaciones. La dosis en dispo-
sitivos presurizados en <20 kg son 4 
puff; si > 20 kg, hasta 8 puff. La dosis 
vía nebulizada en caso de <20 kg son 
250 µg, y si >20 kg, 500 µg(11).

•	 Sulfato de magnesio: en pacientes 
con crisis graves o moderadas que no 
mejoran a pesar del tratamiento de 
rescate inicial (primeras 1-2 horas 
de atención). Una dosis única de 

40 mg/kg (máximo 2 g) en perfu-
sión intravenosa lenta ha demostrado 
reducir la tasa de hospitalización.

Tratamiento de 
mantenimiento del asma

La medicación de mantenimiento es aque-
lla que se administra a diario y durante 
largos periodos de tiempo, con el objetivo 
de lograr el control de la enfermedad.

Se debe ajustar la misma de forma 
continua, en función del nivel de con-
trol, teniendo siempre presentes las 
medidas no farmacológicas y la adhesión 
terapéutica. El tratamiento de manteni-
miento se iniciará en función del nivel 
de gravedad inicial, no necesariamente 
desde el primer escalón. En la figuras 
1 y 2, se ref leja el tratamiento escalo-
nado en la edad pediátrica en función 
del nivel de control(1).
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Figura 1. Tratamiento escalonado del asma en menores de 12 años. ARLT: antileucotrienos; 
GC: glucocorticoide; GCI: glucocorticoides inhalados; LABA: agonista B2 adrenérgico de larga 
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inhalados; 
LABA: agonista B2 
adrenérgico de larga 
duración. 
Fuente: referencia (1).
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•	 Corticoides inhalados (GCI): trata-
miento de elección a partir del esca-
lón terapéutico 2, debido a su alta 
afinidad y selectividad por su recep-
tor, su efecto antiinflamatorio local, 
su prolongada permanencia en el 
pulmón y su baja biodisponibilidad 
oral y sistémica. Actualmente, en 
España, se comercializan en forma 
de budesonida, f luticasona (propio-
nato y furoato), beclometasona, cicle-
sonida y mometasona. Se debe uti-
lizar siempre la mínima dosis eficaz 
necesaria para mantener el control 
y tener en cuenta la bioequivalen-
cia entre los distintos GCI(6,12). Las 
dosis bioequivalentes de los mismos 
se recogen en la tabla IV. A partir de 
dosis medias-altas, es más efectivo 
añadir un segundo fármaco antes 
que seguir incrementando las dosis 
de ellos(6).

•	 Antagonistas de los receptores de 
leucotrienos (ARLT): el monte-
lukast es el único fármaco de este 
grupo autorizado en España a partir 
de los 6 meses de vida. Se administra 
en dosis única diaria por vía oral, una 
hora antes o dos horas después de las 
comidas, pudiendo producir efectos 
secundarios, como dolor abdominal 
y alteraciones del sueño. En prees-
colares con asma, reducen de forma 
modesta los síntomas y la necesidad 

de corticoides orales(13,14). Se podría 
realizar un ensayo terapéutico para 
valorar eficacia, suspendiéndose en 
caso de no respuesta(13). Se precisa 
más evidencia para determinar si 
existe un fenotipo respondedor a 
ARLT(15). Si no existe control con 
GCI a dosis bajas, es más ef icaz 
incrementar los GCI a dosis medias 
que asociar ARLT(16).

•	 Asociación de agonistas β2 adre-
nérgicos de acción larga (LABA) 
y GCI: los LABA deben asociarse 
siempre a un GCI, no recomendán-
dose su uso en monoterapia ni como 
medicación preventiva ni como bron-
codilatador de rescate(1). En España 
existen las siguientes combinaciones: 
salmeterol/propionato de f lutica-
sona (a partir de 4 años), formote-
rol/budesonida (a partir de 6 años), 
formoterol/propionato de f lutica-
sona (a partir de 12 años), vilante-
rol/furoato de f luticasona (a partir 
de 12 años), indacaterol/furoato de 
mometasona (a partir de los 12 años) 
y formoterol/beclometasona (a par-
tir de 18 años). Existen estudios que 
demuestran que, en niños a partir 
de 4 años con asma persistente no 
controlada con dosis bajas de GCI, 
es más eficaz añadir un LABA que 
doblar la dosis de GCI en el control 
clínico y la función pulmonar(17-19). 

Un tipo más novedoso de LABA 
son los ultra-LABA, como vilan-
terol o indacaterol, autorizados para 
pacientes >12 años en combinación 
con GCI. Dada su farmacocinética, 
que permite su dosificación en una 
única toma diaria, podrían suponer 
una ventaja para un mejor cumpli-
miento terapéutico y mejor control 
de la enfermedad, especialmente en 
adolescentes(20).

	 Dado el rápido inicio de acción del 
formoterol (5 minutos), en >12 años 
puede ser aplicable una estrategia 
de rescate con la combinación for-
moterol/budesonida en los distintos 
escalones del tratamiento(1), e incluso 
como terapia de rescate y manteni-
miento con un único dispositivo 
(estrategia MART) en el escalón 2 
del asma en adelante(1,21,22). Los 
resultados de los anteriores estudios 
podrían proporcionar evidencia 
indirecta para la posible indicación 
de las combinaciones de GCI a dosis 
bajas con formoterol, administrados 
exclusivamente a demanda en el tra-
tamiento del escalón 2 en pacientes 
con baja adhesión terapéutica en los 
que fracasó una intervención educa-
tiva específica(1). Existen estudios 
que demuestran una disminución de 
exacerbaciones y de necesidad de glu-
cocorticoides sistémicos en niños de 
4-11 años tratados con formoterol/ 
budesonida de rescate y manteni-
miento(23), si bien otros autores con-
sideran que la evidencia es limitada 
en esta franja de edad(24).

•	 Antagonistas muscarínicos de 
acción prolongada (LAMA) (bro-
muro de tiotropio): se asocian a 
GCI y LABA(6). Indicado en niños 
>6 años con asma grave mal contro-
lada, en tratamiento con GCI a dosis 
altas más LABA (escalón 5), siendo 
su dosis de 5 µg/día(25).

•	 Terapia biológica: indicada en asma 
grave no controlada (escalón 6) a par-
tir de 6 años. El primero en desarro-
llarse fue el omalizumab (anti-IgE), 
para >6 años con asma alérgica 
grave por sensibilización a alérgeno 
perenne. Tanto mepolizumab (anti-
IL5) como dupilumab (anti-IL4R/
IL13) están autorizados para asma 
grave eosinofílica no controlada en 

Tabla IV.  Dosis bioequivalentes de corticoides inhalados (GCI) expresadas  
en mcg/día en función de la edad

Dosis bajas Dosis medias Dosis altas

Niños menores de 12 años

Budesonida 100-200 >200-400 >400

Propionato de fluticasona 50-100 >100-250 >250

Niños mayores de 12 años

Budesonida 200-400 401-800 801-1.600

Propionato de fluticasona 100-250 251-500 501-1.000

Furoato de fluticasona 92 184

Ciclesonida 80-160 161-320 320-1.280

Furoato de mometasona 
Twisthaler

200 400 800

Bemrist breezhaler 62,5 127,5 260

Beclometasona dipropionato 200-500 501-1.000 1.000-2.000
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>6 años. Y, finalmente, tezepelumab 
(antilinfopoyetina estromal tímica) 
está autorizado para niños >12 años 
con asma grave, tanto eosinofílica/
alérgica como no eosinofílica (tanto 
en fenotipo Th1 como Th2).

•	 Inmunoterapia específica (ITE): 
cuando se usan extractos estandari-
zados biológicamente, en pacientes 
sensibilizados, adecuadamente selec-
cionados, ha mostrado efecto bene-
ficioso, reduciendo síntomas, medi-
cación de rescate y mantenimiento e 
hiperrespuesta bronquial(26). La ITE 
por vía subcutánea o sublingual es 
eficaz para el asma alérgica bien con-
trolada (escalones 2 a 4), siempre que 
haya una sensibilización mediada por 
IgE frente a un aeroalérgeno común 
clínicamente relevante. No debe 
prescribirse en asma no controlada. 
Además, previene el desarrollo de 
nuevas sensibilizaciones y asma en 
niños con rinitis(27).

Sistemas de inhalación

Independientemente de la edad, la vía 
inhalada es la más adecuada para admi-
nistrar la medicación en el tratamiento del 
asma.

Ningún tratamiento con medicación 
inhalada se puede realizar adecuada-
mente si el niño no usa los sistemas de 
inhalación de forma correcta. Es nece-
saria la revisión periódica de la técnica 
y se debe plantear el cambio de sistema, 
dependiendo de la edad, de la preferen-
cia del niño mayor o cuando el asma no 
evolucione correctamente. En la tabla V 
se recomiendan los dispositivos de inha-
lación dependiendo de la edad(5).

Ajuste del tratamiento

Debe ajustarse en función del grado de 
control conseguido, aplicando cuando 
corresponda en cada caso los fármacos 
incluidos en cada escalón terapéutico.

Cualquier aumento debe entenderse 
como un ensayo terapéutico y ser revi-
sado tras 2 o 3 meses. Si no se consigue 
la respuesta esperada, se deben con-
siderar otras opciones o la derivación 
al especialista(6). Debe considerarse el 
descenso farmacológico, en ausencia 
de infecciones respiratorias o cambios 
ambientales, cuando los síntomas estén 
controlados y la función pulmonar haya 
permanecido estable durante, al menos, 
3 meses. La reducción de los GCI un 
25-50 % es factible y segura para la 
mayoría de los pacientes(6).

Control y gravedad del asma

Los términos control y gravedad del asma 
no son equivalentes, aunque estén íntima-
mente relacionados.

Tanto el control como la gravedad se 
asocian a los requerimientos de medica-
ción que precisan los pacientes, siendo 
el asma grave aquella que precisa trata-
miento en los escalones terapéuticos más 
elevados(1). Según el consenso nacional, 
se considera que un niño padece asma 
grave: si ha requerido dos o más ciclos 
de corticoides orales durante el último 
año; si requiere tratamiento con GCI 
a dosis medias (con otra medicación 
controladora) o dosis altas (con o sin 
otra medicación controladora); si no 
responde a un tratamiento convencio-
nal optimizado; si la enfermedad pone 
en peligro o deteriora de forma impor-

tante su calidad de vida; si consume (de 
manera justificada) recursos sanitarios 
regularmente; o si existen factores psi-
cosociales o ambientales que impiden su 
control(6). Ante una sospecha de asma 
grave, debe diferenciarse si se trata de 
un asma de difícil control (ADC) o un 
asma grave refractaria al tratamiento 
(AGR). En el ADC se deben tratar en 
su caso factores que contribuyan a una 
mala respuesta terapéutica, como la falta 
de adherencia, factores ambientales per-
judiciales o comorbilidades asociadas. 
En el caso del AGR, se debe considerar 
incluso la implementación de estrate-
gias fuera de las recomendadas en las 
guías(6). Para medir el control, se valo-
ran, entre otros parámetros, la ausen-
cia de síntomas, el ejercicio y el uso de 
medicación de rescate. Es conveniente 
indicar que las escalas que valoran el 
control (cuestionario CAN o ACT) 
tienen menos utilidad en preescolares(6).

Educación en el asma

La educación del niño y su familia es un 
aspecto fundamental en el manejo de la 
enfermedad, dado que aumenta la calidad 
de vida, reduce el riesgo de exacerbaciones 
y el coste.

La educación en el asma propor-
ciona conocimientos que facilitan el 
autocontrol, el manejo de las crisis y 
mejores condiciones para la práctica de 
deporte. Debe desarrollarse en todos 
los ámbitos sanitarios en los que el niño 
sea atendido. Se dirigirá fundamental-
mente a la familia durante la primera 
infancia y, a partir de los 8-9 años, 
cuando el niño tenga la madurez 
suf iciente, principalmente al propio 
paciente, con el objetivo de facilitar su 
autonomía y autocuidado(28). Los pun-
tos clave de la educación se recogen en 
la tabla VI(1).

El pediatra de Atención Primaria y 
la enfermera del centro de salud, por su 
cercanía, accesibilidad y confianza, tie-
nen un papel fundamental(5,12). Disponer 
de un pediatra accesible, que conoce el 
entorno sociofamiliar, hará que el centro 
de salud sea el escenario idóneo para dar 
respuesta a las necesidades educativas y 
de control. La intervención es más efec-
tiva cuando está acompañada de planes 
de acción personalizados por escrito, 
que aborden el tratamiento de mante-

Tabla V.  Dispositivos de inhalación recomendados en el asma infantil

Edad Elección Alternativa

< 4 años –	Inhalador presurizado con 
cámara y mascarilla facial

–	Nebulizador con mascarilla facial

4 años –	Inhalador presurizado con 
cámara con boquilla

–	Inhalador presurizado con cámara 
y mascarilla facial

–	Nebulizador con mascarilla facial

> 6 años –	Inhalador presurizado con 
cámara con boquilla

–	Inhalador de polvo seco

–	Nebulizador con boquilla
–	Inhalador presurizado activado 

por inspiración

Fuente: referencia (5).	
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nimiento y de rescate(1), debiendo ir aso-
ciado a revisiones periódicas. Los planes 
de acción escritos, basados en la medición 
del PEF (flujo espiratorio pico), pueden 
utilizarse de forma individualizada, espe-
cialmente en pacientes con asma grave y 
baja percepción de los síntomas(29), pues 
de forma generalizada no aportan bene-
ficios frente a los planes basados en la 
monitorización de los síntomas(30).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

El pediatra de Atención Primaria 
es un actor fundamental, no solo en la 
educación sanitaria del niño y la fami-
lia del paciente asmático, sino también 
como prescriptor inicial de la mayoría 
de los tratamientos de mantenimiento. 
Asimismo, dada su cercanía y accesibi-
lidad, juega un papel muy relevante en 
el control y seguimiento de los niños que 
reciben tratamiento de mantenimiento, 
especialmente en los escalones terapéu-
ticos iniciales e intermedios. Por otro 
lado, tiene un papel protagonista en el 
manejo de la mayoría de las crisis asmá-
ticas que no precisen asistencia hospita-
laria, así como en la estabilización ini-

cial de aquellas que sí lo precisen, pero 
se presenten en el ámbito ambulatorio.
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Tabla VI.  Puntos clave de la educación en el asma

Temas Puntos clave

Asma –	Concepto de asma
–	Síntomas crisis/intercrisis
–	Broncoconstricción
–	Inflamación

Medidas ambientales –	Consejo antitabaco
–	Factores desencadenantes
–	Cómo identificarlos y medidas de evitación

Tratamiento –	Broncodilatadores
–	Antiinflamatorios
–	Efectos secundarios
–	Crisis (identificar inicio y actuación precoz)
–	Inmunoterapia

Inhaladores –	Importancia de la medicación inhalada
–	Técnica de inhalación
–	Mantenimiento del sistema
–	Errores/olvidos

Autocontrol –	PEF (flujo espiratorio pico)
–	Registro de síntomas
–	Plan de acción por escrito personalizado

Estilo de vida –	Asistencia a la escuela
–	Práctica deportiva
–	Autonomía

Fuente: referencia (1).
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paciente asmático, incluyendo específicamente a 
la edad pediátrica.

–	 Global Initiative for Asthma. Global 
Strategy for Asthma Management and 
Prevention. 2025. Disponible en: https://
ginasthma.org/. 

Guía de consenso internacional, que establece 
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FD, et al. Step-up therapy for children 
with uncontrolled asthma receiving inha-
led corticosteroids. N Engl J Med. 2010; 
362: 975-85. Disponible en: https://doi.
org/10.1056/nejmoa1001278. 

Artículo de referencia con respecto al escalado 
terapéutico de los pacientes que no se controlan 
adecuadamente con corticoides en monoterapia, 
evaluando distintas opciones terapéuticas.

Niño de 12 años de edad, que presenta síntomas compatibles con asma bronquial.
Antecedentes familiares: madre con asma y rinitis alérgica; hermana de 8 años con dermatitis atópica.
Antecedentes personales: alergia a huevo superada mediante inducción de tolerancia oral. Dermatitis atópica. Bronquiolitis 

VRS + a los 8 meses de vida, posteriormente sibilantes recurrentes, incluso en ausencia de procesos infecciosos. Ingreso a 
los 2 años por episodio disneizante en contexto de infección respiratoria viral por metaneumovirus.

Enfermedad actual: recibe tratamiento con budesonida inhalada a 400 mcg diarios, a pesar de lo cual, en los últimos 
6 meses ha presentado un aumento en la frecuencia y severidad de los síntomas, con 2 consultas en su centro de salud por 
exacerbaciones asmáticas (que precisaron corticoide oral) y 1 consulta en Urgencias (que precisó igualmente corticoide oral).

Pruebas complementarias: prick test: D; Pteronyssinus: 12 mm; D. farinae: 9 mm; L. destructor: 5 mm, gramíneas, 
árboles, malezas, epitelio de perro, gato y hongos 0 mm. Espirometría basal: FEV1: 87 %; FVC: 95 %; FEV1/FVC: 92 %; 
PostB2: +15 % FEV1.

Caso clínico
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Algoritmo para el manejo de la crisis de asma

NIÑO CON CRISIS ASMÁTICA

Salbutamol MDI 

Valorar corticoide* oral

Oxigenoterapia 
Salbutamol + bromuro 

ipratropio 
Corticoide oral

Revalorar TEP, ABCDE 
Historia clínica y exploración física

Leve Moderado-grave
Ingreso 
en UCIP

Ingreso hospitalario

Motivo consulta: breve entrevista 
con padres / cuidadores

Posición de confort
Toma de constantes: FR y SatO2

Fallo respiratorio 
(apariencia y/o circulación anormal)

ESTABLE / DIFICULTAD 
RESPIRATORIA

INESTABLE

¿Mejoría?

¿Cumple 
criterios 

de alta?**

¿Cumple criterios de alta?**

ESTABILIZACIÓN
Monitorización completa: 
A:	apertura vía aérea, postura 

semi‑incorporada, valorar secuencia 
rápida intubación 

B:	oxígeno 100 %, valorar OAF 
C:	canalizar vía, analítica con gasometría  

Salbutamol + B. ipratropio nebulizados  
Corticoide IV  
Sulfato Mg IV 

 Considerar Rx tórax

OBSERVACIÓN / INGRESO HOSPITALARIO
Oxigenoterapia, valorar OAF
Sulfato de magnesio IV
Salbutamol a demanda (valorar de forma 
continua)
Pauta de varias dosis de corticoide (VO o IV) 
en pacientes que permanecen horas / días en 
el hospital
Valorar Rx tórax

ALTA
Salbutamol MDI a demanda
Completar corticoide oral si 
se ha iniciado en Urgencias
Valorar inicio de tratamiento 
de base con corticoides 
inhalados
Información a la familia, 
oral y escrita
Seguimiento en 24-48 horas

Estimación de gravedad 
con escala clínica validada

Nivel de gravedad

P
R

O
C

E
S

O
  

M
É

D
IC

O
P

R
O

C
E

S
O

  
T

R
IA

JE

*Valorar corticoide oral si precisa >1 tanda de salbutamol y/o presenta factores de riesgo (Tabla II). 
**Criterios de alta: score de gravedad leve, SatO2 ≥ 92 %, familia colaboradora y técnica de inhalación adecuada. 
ABCDE: secuncia ABCDE de evaluación pediátrica [A (vía aérea), B (respiración), C (circulación), D (estado 
neurológico) y E (exposición)];  FR: frecuencia respiratoria;  IV: vía intravenosa;  MDI: inhalador presurizado con 
cámara espaciadora;  OAF: oxigenoterapia de alto flujo;  SatO2; saturación de oxígeno;  TEP: triángulo de 
evaluación pediátrico;  VO: vía oral.  Fuente: referencia (10).

Sí

Sí

No

No

No
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9.	 En relación con el tratamiento del 

asma, señale la respuesta INCO-
RRECTA:
a.	 Los corticoides inhalados son el 

tratamiento de mantenimiento 
de elección, al menos, en los 
escalones iniciales del mismo.

b.	 Los B2 agonistas de acción pro-
longada no se deben administrar 
en monoterapia.

c.	 La inmunoterapia específica por 
vía sublingual es un tratamiento 
ef icaz para el tratamiento del 
asma alérgico.

d.	 Los B2 agonistas de acción corta 
son un pilar fundamental en el 
tratamiento de mantenimiento 
del asma.

e.	 Los antagonistas de los recepto-
res de leucotrienos están relacio-
nados con alteraciones del sueño.

10.	En relación con el tratamiento de 
una exacerbación asmática, señale 
la respuesta CORRECTA:
a.	 El objetivo de la oxigenoterapia 

es mantener saturaciones de O₂ 
≥ 96 %.

b.	 La vía de elección, en general, 
de las distintas terapias es la vía 
nebulizada.

c.	 En pautas cortas (3-5 días), los 
corticoides orales se deben reti-
rar de forma paulatina.

d.	 Siempre que sea posible, la vía de 
administración de los corticoi-
des debe ser la intravenosa, por 
ser más eficaz y de más rápida 
acción.

e.	 Una dosis única de 40 mg/kg de 
sulfato de magnesio ha demos-

trado reducir la necesidad de 
hospitalización.

11.	S e ñ a l e  l a  r e s p u e s t a  I N C O -
RRECTA en relación con el tra-
tamiento del asma:
a.	 La reducción de los corticoides 

inhalados un 50-75 % es factible 
y segura para la mayoría de los 
pacientes.

b.	 Cualquier aumento de trata-
miento debe entenderse como un 
ensayo terapéutico y ser revisado 
tras 2 o 3 meses.

c.	 Para menores de 4 años, el dis-
positivo de elección es el inha-
lador presurizado con cámara y 
mascarilla facial.

d.	 Para niños, entre 4 y 6 años, 
el dispositivo de elección es 
el inhalador presurizado con 
cámara y boquilla.

e.	 A partir de los 6 años, se podría 
recomendar un inhalador de 
polvo seco si el paciente lo rea-
liza de forma adecuada.

12.	S e ñ a l e  l a  r e s p u e s t a  I N C O -
RRECTA en relación con la terapia 
biológica en el asma infantil:
a.	 Está indicada en asma grave no 

controlada (escalón 6) a partir de 
los 6 años.

b.	 El omalizumab es un anticuerpo 
monoclonal frente a la IgE.

c.	 El mepolizumab es un anti-
cuerpo monoclonal frente a la 
IL-5.

d.	 El tezepelumab está indicado 
para asma alérgico exclusiva-
mente.

e.	 El dupilumab está indicado en 
asma grave eosinofílica.

13.	En relación con el tratamiento del 
asma, señale la respuesta INCO-
RRECTA:
a.	 La escala clínica más utilizada 

para estimar la gravedad de las 
crisis asmáticas es el Pulmonary 
Score.

b.	 El tratamiento de manteni-
miento del asma se iniciará en 
función del nivel de gravedad 
inicial, no necesariamente desde 
el primer escalón terapéutico.

c.	 A partir de dosis medias-altas 
de corticoides inhalados, es más 
efectivo añadir un segundo fár-
maco en combinación, antes que 
seguir incrementando las dosis 
de estos.

d.	 La educación sanitaria se diri-
girá fundamentalmente a la 
familia a lo largo de todo el 
proceso de seguimiento.

e.	 Los planes de acción escritos, 
basados en la medición del PEF 
(f lujo espiratorio pico), no se 
recomiendan de forma genera-
lizada, por no aportar beneficios 
frente a los planes basados en la 
monitorización de los síntomas.

Caso clínico

14.	En relación con el caso descrito del 
paciente de 12 años, señale la res-
puesta CORRECTA respecto al 
tratamiento en el momento actual:
a.	 Aumentaría la dosis de corticoi-

des inhalados a 800 mcg diarios 
de budesonida.

b.	 Mantendría la dosis bioequiva-
lente de corticoides inhalados y 
añadiría montelukast 5 mg.

c.	 Mantener la dosis de bioequiva-
lente de corticoides inhalados y 

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 70 % 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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añadir un LABA (β2 adrenér-
gicos de acción larga).

d.	 No haría ningún cambio por el 
momento.

e.	 Añadiría bromuro de tiotropio 
5 mg diarios a la dosis de corti-
coides inhalados.

15.	Con respecto al caso clínico refe-
rido, señale la respuesta que consi-
dere INCORRECTA:
a.	 Se debe confirmar en consulta la 

correcta técnica de inhalación.
b.	 Se debe descartar la presencia de 

rinitis alérgica no controlada.

c.	 Se debe interrogar acerca de 
factores que contribuyan a una 
mala respuesta terapéutica.

d.	 Se debe facilitar la autonomía 
y autocuidado por parte del 
paciente.

e.	 Se debe necesariamente derivar 
al paciente a atención especiali-
zada para valoración.

16.	En relación al caso clínico descrito, 
señale la respuesta que considere 
CORRECTA:
a.	 El dispositivo de inhalación de 

elección a esta edad es el inha-

lador presurizado sin cámara 
espaciadora.

b.	 Podría recibir tanto un inhalador 
de polvo seco como un inhalador 
presurizado con cámara espacia-
dora con boquilla.

c.	 Debería recibir un inhalador 
presurizado activado por inspi-
ración de forma preferente.

d.	 Debería recibir la medicación vía 
nebulizada para mejor control de 
su enfermedad.

e.	 En caso de recibir un inhalador 
presurizado con cámara, debería 
idealmente hacerlo con mascari-
lla facial.

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 70 % 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
https://www.pediatriaintegral.es/
https://sepeap.org/
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Introducción

La tuberculosis es una infección causada 
por Mycobacterium tuberculosis que se 
transmite por vía respiratoria desde adultos 
bacilíferos; los niños rara vez contagian y, 
a menudo, no se confirma microbiológi-
camente. En pediatría, su diagnóstico es 
un “evento centinela” que indica trans-
misión reciente. Los niños procedentes o 
expuestos a entornos de alta endemia, así 
como los niños de menor edad y los inmu-
nocomprometidos, presentan mayor riesgo 
de adquirir tuberculosis y de evolucionar a 
formas graves de la enfermedad.

L a tuberculosis (TB) es una enfer-
medad infecciosa producida por 
Mycobacterium tuberculosis 

(MTB), bacilo ácido-alcohol resistente 
(BAAR). La infección se transmite 
por vía respiratoria, inhalando gotitas 
contaminadas procedentes de enfer-
mos bacilíferos (baciloscopia positiva 
en esputo). Los niños no suelen ser 
transmisores, debido a su menor carga 
bacilar en secreciones respiratorias, lo 

cual, sumado a su incapacidad para 
expectorar, determina que hasta en la 
mitad de los casos no se alcance confir-
mación microbiológica(1). El diagnóstico 
de infección o enfermedad en un niño 
es siempre un “evento centinela” que 
refleja la transmisión reciente de MTB 
en la comunidad; aunque no lo demos-
tremos, siempre hay un adulto cercano 
con enfermedad bacilífera. Todos los 
niños en contacto con MTB deberán 

Tuberculosis pulmonar
P. Rodríguez Molino,  C. Calvo Rey
Servicio de Pediatría. Enfermedades Infecciosas y Tropicales. Hospital 
Infantil La Paz. Madrid. Centro de Investigación Biomédica en Red en 
Enfermedades Infecciosas (CIBERINFEC)

Resumen
La tuberculosis (TB) es la principal causa de muerte 
por un solo agente infeccioso en el mundo y contribuye 
de forma notable a la mortalidad infantil. Sin embargo, 
la TB pediátrica ha sido una epidemia oculta por 
su escasa capacidad infectiva y menor incidencia 
comparada con adultos. Actualmente, las mayores 
limitaciones son las dificultades en el diagnóstico y 
la ausencia de formulaciones pediátricas óptimas. 
A pesar de que en nuestro medio la mortalidad por 
TB pediátrica es excepcional, existe una importante 
morbilidad ocasionada especialmente por las 
formas extrapulmonares. Además, aunque España 
es considerada un país de baja incidencia, es el 
país de Europa occidental con el mayor número de 
casos. El papel del pediatra de Atención Primaria es 
fundamental en el abordaje inicial de estos pacientes 
y de las familias, así como en el seguimiento y 
acompañamiento de la enfermedad. 

Abstract
Tuberculosis disease (TB) is the leading cause of 
death by a single infectious agent in the world and 
contributes significantly to infant mortality. Pediatric 
TB has been a hidden epidemic due to its low 
infective capacity and lower incidence compared 
to adults. Currently the greatest limitations are 
the difficulties in diagnosis and the absence of 
optimal pediatric formulations. Although pediatric 
TB mortality is exceptional in our setting, there 
is a significant morbidity caused especially by 
extrapulmonary forms of the disease. Furthermore, 
although Spain is considered a low-incidence 
country, it is the Western European country with 
the highest number of cases. The role of the 
Primary Care pediatrician is essential in the initial 
management of these patients and their families, 
as well as in the ongoing follow-up and support 
throughout the course of the disease. 

Palabras clave:  Tuberculosis pediátrica;  Exposición;  Infección tuberculosa latente;  Enfermedad tuberculosa;  
Tratamiento de tuberculosis.

Key words:  Pediatric tuberculosis;  Exposure;  Latent tuberculosis infection;  Tuberculosis disease;  
Tuberculosis treatment.
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OBJETIVOS
•	 Conocer las formas clínicas y los métodos diagnósticos de la tuberculosis pediátrica.
•	 Detectar los factores de riesgo para adquirir una infección o enfermedad tuberculosa.
•	 Aprender a realizar una correcta anamnesis y exploración física dirigida.
•	 Realizar una adecuada orientación diagnóstica en el cribado inicial.
•	 Conocer los casos que deben recibir seguimiento en una unidad especializada.
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ser diagnosticados adecuadamente 
en expuestos, infectados o enfermos. 
El desarrollo de una u otra situación 
dependerá de la intimidad del contacto 
con la fuente bacilífera, la cantidad de 
bacilos de la fuente, la duración de la 
exposición, la situación inmunológica 
y la edad del niño.

Tienen un mayor riesgo de adquirir 
la infección los niños inmigrantes que 
proceden de regiones de alta endemia o 
que conviven con adultos inmigrantes 
procedentes de estas regiones, así como 
los viajeros a zonas endémicas. Los 
niños, especialmente los más pequeños, 
y los pacientes inmunocomprometidos 
tienen más riesgo de progresión de 
infección a enfermedad tuberculosa y 
de presentar enfermedad grave(2).

Epidemiología

La tuberculosis es una emergencia global 
que causa 1,3 millones de muertes al año, 
siendo la primera causa de mortalidad 
infecciosa en la infancia y con especial 
impacto en menores de 5 años. Preocupan 
especialmente las formas multirresistentes 
y, aunque la incidencia en España dismi-
nuye, sigue siendo la más alta de Europa 
occidental, lo que justifica el cribado sis-
temático en niños inmigrantes procedentes 
de zonas de alta endemia.

La TB es considerada por la OMS 
una emergencia de salud global, falle-
ciendo anualmente 1,3 millones de 
personas a causa de esta enfermedad, 
fundamentalmente en países de baja 
renta. Representa la primera causa de 
mortalidad por un único agente infec-
cioso en la infancia, especialmente 
en menores de 5 años. Por cada niño 
enfermo de TB, se estima que existen 
10 niños infectados de forma latente, 
quienes, no habiendo desarrollado aún 
la enfermedad, son el reservorio de la 
TB de los próximos años. En general, 
la TB pediátrica afecta a lactantes y 
adolescentes, y es menos frecuente entre 
los 5-10 años. En el momento actual, 
existe una gran preocupación por el 
aumento de los casos de TB multirre-
sistente (MDR), sobre todo en países de 
Europa del Este, donde supone un 16 % 
de los nuevos diagnósticos. La inciden-
cia de TB resistente en niños no es bien 
conocida, pero se piensa que es simi-
lar a la población adulta. Mediante la 

estrategia “End TB”, la OMS pretende 
disminuir un 80 % la incidencia y un 
90 % la mortalidad por TB para 2035(3).

España es el país de Europa occiden-
tal con mayor número de casos pediá-
tricos, aunque la incidencia disminuye 
progresivamente(4). En la población 
pediátrica de nuestro país, la incidencia 
de la enfermedad es de 3 casos/100.000 
niños(5).

Los factores que determinan la 
endemia en países desarrollados son 
fundamentalmente la situación de la 
infección por virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) y el porcentaje 
de inmigrantes de países con alta pre-
valencia de TB. En las últimas décadas 
se ha incrementado el fenómeno de la 
inmigración, en ocasiones procedente 
de áreas con mayores tasas de resisten-
cia a fármacos. En nuestro medio, el 
porcentaje de TB MDR en población 
general se sitúa en torno al 4 %, siendo 
superior en población inmigrante(6). 
Por todos estos motivos, está indicado 
realizar screening de TB a todo niño 
inmigrante procedente de zonas de alta 
endemia, para detectar precozmente la 
infección, fuentes de contagio, e inte-
rrumpir el ciclo de la transmisión.

Fisiopatología

La tuberculosis pulmonar infantil comienza 
tras la inhalación de Mycobacterium tuber-
culosis, que se instala en los alvéolos y 
forma el complejo primario de Ghon; en la 
mayoría de los niños inmunocompetentes, 
la respuesta celular contiene la infección 
en forma latente. En lactantes y peque-
ños, la inmadurez inmunitaria favorece la 
diseminación hematógena y la aparición 
de formas graves, como miliar o meningitis 
tuberculosa.

La tuberculosis pulmonar infantil se 
produce tras la inhalación de aerosoles 
que contienen Mycobacterium tuber-
culosis, expulsados por un adulto con 
enfermedad bacilífera. Una vez en el 
pulmón, los bacilos alcanzan los alvéo-
los y son fagocitados por los macrófagos, 
donde pueden sobrevivir y replicarse 
gracias a sus mecanismos de evasión 
inmunitaria. En los días posteriores se 
forma el complejo primario de Ghon, 
constituido por la lesión pulmonar ini-
cial y la afectación de los ganglios lin-
fáticos regionales. En la mayoría de los 

niños, especialmente los inmunocompe-
tentes, la respuesta inmune mediada por 
linfocitos T logra contener la infección 
en forma de latencia, aunque sin lograr 
su completa erradicación.

En los lactantes y niños pequeños, 
cuya inmunidad celular es inmadura, la 
contención del bacilo es menos eficaz, 
lo que facilita la diseminación temprana 
desde el foco pulmonar hacia el torrente 
sanguíneo y otros órganos. Esta vulne-
rabilidad explica la mayor frecuencia 
de formas graves en este grupo, como 
la tuberculosis miliar y la meningitis 
tuberculosa. En los niños mayores, la 
progresión hacia enfermedad pulmo-
nar activa suele depender de factores, 
como la carga bacilar del caso índice, la 
intensidad y duración de la exposición, 
el estado nutricional y la presencia de 
comorbilidades o inmunosupresión.

Definición de estadios 
de la enfermedad
Exposición a tuberculosis

Consideramos exposición cuando: 
1) existe contacto reciente (últimos 
3 meses) y estrecho (>4 h diarias en 
el mismo habitáculo cerrado) con un 
paciente conf irmado/sospechoso de 
TB bacilífera; 2) prueba de tuberculina 
(PT) y/o IGRA (Interferon Gamma 
Release Assays) negativo; y 3) ausencia 
de síntomas clínicos y radiografía de 
tórax normal.

Infección tuberculosa (ITB)
Consideramos ITB cuando: 1) PT/

IGRA positivo; 2) ausencia de síntomas 
clínicos y radiografía de tórax normal, 
independientemente de que exista con-
tacto conocido. En ausencia de contacto 
y sin factores de riesgo, el antecedente 
de vacunación Bacilo de Calmette-
Guérin (BCG) con PT positiva e IGRA 
negativo se interpreta como efecto de 
la BCG, y estos casos no se consideran 
ITB.

Enfermedad tuberculosa
Consideramos enfermedad TB 

cuando se dan, al menos, dos de los 
siguientes: 1)  c l ínica compatible; 
2) hallazgos radiológicos compati-
bles; 3) exposición reciente o evidencia 
inmunológica de contacto (PT/IGRA 
positivo); 4) respuesta adecuada al tra-
tamiento antituberculoso(7). El diagnós-



109PEDIATRÍA INTEGRAL

Tuberculosis pulmonar

tico de certeza lo proporciona un cultivo 
o una PCR positiva para MTB, aunque, 
con frecuencia, en niños no obtenemos 
confirmación microbiológica (formas 
paucibacilares), realizando habitual-
mente un diagnóstico de sospecha. Los 
test inmunológicos (PT/IGRA) suelen 
ser positivos, aunque en formas inicia-
les o diseminadas pueden ser negativos. 
En caso de sospecha clínica, a pesar de 
test inmunológico negativo, deberemos 
instaurar tratamiento.

Clínica

Los síntomas son inespecíficos y deben 
hacer sospechar la enfermedad cuando 
hay fiebre, tos prolongada o síndrome 
constitucional en niños expuestos a casos 
de TB o procedentes de zonas de alta 
endemia. Aunque la afectación puede ser 
multisistémica, la forma más frecuente es 
la pulmonar, con predominio ganglionar. 
La clínica respiratoria suele ser insidiosa 
y puede acompañarse de manifestaciones 
constitucionales o signos de gravedad, si 
bien muchos niños, en países de baja pre-
valencia, permanecen asintomáticos o con 
síntomas muy leves.

Los síntomas de la enfermedad son 
inespecíf icos. Debemos sospecharla 
cuando aparezca una clínica larvada de 
síndrome constitucional, fiebre o tos de 
larga evolución, convivientes con tose-
dores crónicos o diagnosticados de TB o 
que provienen de zonas de alta endemia. 
En ocasiones, puede haber síntomas de 
afectación grave.

La TB puede afectar a múltiples 
sistemas, pero lo más frecuente, en la 
población pediátrica, es la TB pulmo-
nar, con predominio de las formas gan-
glionares. Entre las extrapulmonares, 
las más frecuentes son las adenitis y la 
meningitis tuberculosa.

En la mayor parte de los niños, la 
TB pulmonar se debe a la progresión 
de una primoinfección TB en el primer 
año tras la infección, con afectación de 
los ganglios hiliares o mediastínicos, 
que puede extenderse al parénquima 
pulmonar, comprimir los bronquios 
adyacentes o afectar a la pleura, como 
consecuencia de una reacción de hiper-
sensibilidad o por el vertido de caseum 
al espacio pleural. Los niños pequeños o 
inmunodeprimidos con TB diseminada 
presentan un patrón pulmonar carac-
terístico que recuerda a las semillas de 

mijo (TB miliar). En niños mayores de 
10 años, es más común la reactivación 
de una ITB antigua, superponible a la 
TB del adulto, con cavidades apicales 
posteriores.

Los síntomas de la TB pulmonar 
son superponibles a otras infecciones 
respiratorias, con tos, expectoración o 
dolor torácico, que se instauran de forma 
insidiosa y con mala respuesta a los tra-
tamientos habituales. Habitualmente, se 
acompaña de síntomas constitucionales, 
como fiebre, sudoración nocturna y pér-
dida de peso. Las adenopatías intratorá-
cicas grandes pueden ocasionar un cua-
dro de dificultad respiratoria con estri-
dor y sibilancias, como consecuencia 
de la obstrucción bronquial. Los niños 
con afectación miliar pueden presentar 
hipoxemia. No obstante, es importante 
señalar que gran parte de los niños en 
un entorno de baja prevalencia, como 
España, se encuentran asintomáticos o 
con síntomas muy leves.

Diagnóstico

La tuberculosis pediátrica requiere una eva-
luación sistemática, que incluya anamnesis 
dirigida, exploración física y valoración de 
factores de riesgo y exposición. La prueba 
de tuberculina es el método inicial de cri-
bado, complementado por IGRA en situacio-
nes específicas para mejorar la rentabilidad 
diagnóstica. Las pruebas de imagen —radio-
grafía, ecografía, TC o PET/TC— ayudan a 
definir la extensión y las complicaciones. El 
diagnóstico microbiológico mediante jugo 
gástrico, esputo inducido y técnicas mole-
culares es esencial, aunque limitado por la 
baja carga bacilar en niños. El diagnóstico 
diferencial debe considerar infecciones res-
piratorias comunes, procesos inflamatorios, 
neoplásicos y granulomatosos que pueden 
simular la TB. El pediatra de Atención Pri-
maria es esencial en la detección inicial de la 
tuberculosis pediátrica, mediante una anam-
nesis cuidadosa, exploración física y pruebas 
básicas, derivando a unidades especializadas 
cuando existan dudas diagnósticas o una alta 
sospecha de enfermedad tuberculosa.

La evaluación diagnóstica que se 
debe seguir tras una exposición a TB 
se expone en el algoritmo al final del 
artículo.

Anamnesis
•	 Buscar foco de contagio en el entorno 

habitual del niño. Si existe, confir-

mar el tiempo de exposición, fecha 
de la última exposición, si el contacto 
es bacilífero y el estudio de resisten-
cias.

•	 Vacunación BCG y fecha. Número 
de dosis y cicatriz postvacunal.

•	 PT/IGRA previo, fecha de reali-
zación y resultado (milímetros de 
induración en 48-96 h).

•	 Existencia previa de cuadros febriles, 
adenopatías, síntomas constituciona-
les o respiratorios.

•	 Reportar inmunodeficiencias, enfer-
medades o terapia inmunosupresora.

Exploración física
Habitualmente es normal, aunque 

es posible encontrar datos de alguna de 
las afectaciones pulmonares (sibilancias, 
hipoventilación) o extrapulmonares 
(afectación del VI par craneal, rigidez 
de nuca, artritis, adenitis, etc.).

Prueba de tuberculina (PT) o 
intradermorreacción de Mantoux

Es la prueba de elección para el cri-
bado. El objetivo de la PT es identi-
ficar a los niños infectados por MTB, 
para: 1) diagnosticar los casos de enfer-
medad TB; 2) detectar precozmente los 
casos de infección para evitar su pro-
gresión a enfermedad; y 3) controlar a 
los niños expuestos, no infectados. Se 
necesita un periodo de tiempo entre 
8-12 semanas después de la infec-
ción para que la PT se haga positiva, 
y ref leja el desarrollo de inmunidad 
celular frente a MTB.

La prueba consiste en la adminis-
tración intradérmica de tuberculina o 
PPD (derivado proteico purif icado), 
compuesto con >200 antígenos comu-
nes a MTB, BCG y otras micobacte-
rias no tuberculosas (MNT). Si el niño 
ha tenido contacto previamente con el 
bacilo, se producirá una reacción de 
hipersensibilidad retardada, conocida 
como intradermorreacción de Mantoux. 
Su positividad solo indica infección; es 
necesario realizar pruebas complemen-
tarias para descartar enfermedad activa.
•	 Técnica: conservar la tuberculina a 

4ºC preservada de la luz. Realizar 
una inyección intradérmica en la 
cara anterior del antebrazo con una 
aguja de calibre 26 con bisel corto 
hacia arriba: 0,1 mL/2 UI de PPD-
RT23. Se debe producir una pápula 
de 6-10 mm.
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•	 Lectura: debe leerse a las 72 horas, 
cuando se consigue la máxima indu-
ración, aunque es posible entre las 48 
y 96 horas. Se mide el diámetro de 
induración máximo, transversal al eje 
mayor del brazo (p. ej.: 15 mm; no 
15 x 10 mm), anotándose siempre en 
milímetros, con la fecha de lectura y 
la firma de la persona responsable. 
Si no hay induración, debe recogerse 
0 mm de induración, no negativo. 
La vesiculación y la necrosis se con-
sideran un resultado positivo.

•	 Interpretación:
1.	 Se considera positiva una indura-

ción ≥5 mm en:
a.	Niños en contacto íntimo con 

el caso índice o sospechoso 
de TB.

b.	Niños sospechosos de enferme-
dad clínica o radiológica.

c.	Niños en situaciones de inmu-
nodepresión o infección por 
el VIH.

d.	Niños con conversión de la PT 
previamente negativa.

2.	 Se considera positiva una indura-
ción ≥10 mm en el resto de casos, 
incluido el niño inmigrante, via-
jero, y el cribado de niños sanos, 
independientemente de existir 
antecedente de BCG.

La PT puede tener falsos positivos 
y negativos (Tabla I). Aunque aún no 
están disponibles, existen nuevas prue-
bas intradérmicas basadas en los antí-
genos específ icos de MTB (ESAT6 
y CFP10), con mayor especif icidad, 

que pueden ser una alternativa en el 
futuro(8).

Interferon-gamma Release Assays 
(IGRA)

Detectan la producción de interferón-
gamma por las células T en contacto con 
los antígenos ESAT-6 (Early Secretory 
Antigenic Target-6) y CFP-10 (Culture 
Filtrate Protein-10). Dichos antígenos 
están presentes en el grupo MTB y, por 
lo tanto, en cepas salvajes de M. bovis, 
pero no en la cepa atenuada de la vacuna 

BCG, ni en la mayoría de micobacterias 
atípicas (aunque están presentes en M. 
kansasii, M. marinum, M. szulgai, 
M. flavescens). Como consecuencia, 
los IGRA son más específicos que la 
PT para diagnosticar la infección por 
MTB, ya que no presentan falsos posi-
tivos debidos a la vacunación con BCG 
ni a la mayoría de las MNT(9). Actual-
mente, existen dos IGRA disponibles 
en el mercado: el QuantiFERON®-TB 
Gold Plus y el T-SPOT®.TB.

Las recomendaciones para el uso 
de la PT y técnicas IGRA se incluyen 
en la tabla II.

Analítica general
Suele ser inespecífica. Discreta ane-

mia, leucocitosis y VSG (velocidad de 
sedimentación globular) elevada (pará-
metro útil para seguir evolución). Se 
recomienda estudio de la función hepá-
tica previo a iniciar tratamiento.

Estudios radiológicos 
o de visualización
•	 Radiografía de tórax: no es patog-

nomónica. Es posible encontrar for-
mas adenopáticas, atelectasias, neu-
monías, cavitaciones (adolescentes), 
micronódulos (miliar) y cualquier 
otro patrón. Una radiografía normal 
no descarta TB.

Tabla I.  Falsos positivos y negativos de la prueba de la tuberculina

Falsos negativos Falsos positivos

–	Periodo ventana (<12 semanas)
–	Tuberculosis diseminada (meningitis, miliar, etc.)
–	Coinfección por el virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH)
–	Infecciones por sarampión, parotiditis, varicela, gripe, 

fiebre tifoidea, brucelosis, tifus, lepra y tosferina
–	Infecciones parasitarias en los 2 últimos meses
–	Vacunas atenuadas: triple vírica, polio oral, varicela, 

fiebre tifoidea oral y fiebre amarilla
–	Terapia inmunosupresora
–	Enfermedad neoplásica de órganos linfoides
–	Insuficiencia renal crónica
–	Malnutrición
–	Neonatos y ancianos
–	Inyección demasiado profunda, antígeno caducado, 

dilución incorrecta, almacenamiento incorrecto, lectura 
errónea y permanencia >30 minutos en la jeringa

–	Infección por otras 
micobacterias no 
tuberculosas

–	Vacunación Bacilo 
de Calmette-
Guérin (BCG)

–	Lectura errónea

Tabla II.  Recomendaciones para el uso de prueba de tuberculina o técnicas IGRA 
en niños y adolescentes

 Población		 Recomendación

Cribado de 
infección 
tuberculosaa

Menores de 2 años  
(a valorar en <5 años). 
Paciente inmunodeprimido

PT + IGRAb simultáneos

Mayores de 5 años 
no inmunodeprimidos

PT o IGRA; si antecedentes 
de vacuna BCG o infección por 
MNT, preferiblemente IGRA

Sospecha de 
enfermedad 
tuberculosa

Todos PT o IGRA; si resultado 
negativo, realizar la otra técnica 
para maximizar sensibilidadb

a Estudio de contactos, cribado población inmigrante, cribado previo a tratamiento 
inmunosupresor y paciente inmunodeprimido. 
bInterpretación de resultados discordantes: en el paciente de alto riesgo (recién nacido, 
menor de 5 años, inmunodeprimido o que va a recibir tratamiento inmunosupresor, 
exposición intensa conocida y reciente, sospecha de enfermedad), siempre debe 
considerarse infección por Mycobacterium tuberculosis. En el paciente de bajo riesgo, 
PT positiva / IGRA negativo: si existe antecedente de vacuna BCG o infección por MNT, 
se podría repetir el IGRA a las 6-8 semanas, y considerar al paciente no infectado 
si sigue siendo negativo. PT negativa / IGRA positivo: confirmar la adecuación de 
la técnica PT.  IGRA: Interferon Gamma Release Assays;  MNT: micobacterias no 
tuberculosas;  PT: prueba de tuberculina.
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•	 Tomografía computarizada (TC): se 
pueden visualizar adenopatías pato-
lógicas que miden >5-10 mm, con 
hipodensidad central y realce peri-
férico del contraste. Se recomienda 
realizar TC en niños con hallazgos 
radiológicos equívocos, pacientes 
sintomáticos con radiografía normal, 
ante dudas diagnósticas en grupos de 
riesgo, para la valoración de compli-
caciones en TB endobronquial y en 
el seguimiento de casos complejos.

•	 Ecografía pulmonar: permite visua-
lizar consolidaciones, cavitaciones y 
nódulos miliares, siempre que los 
cambios estén en contacto con la 
pleura. En manos expertas, tiene 
mayor sensibilidad que la radio-
grafía para detectar linfadenopatías 
mediastínicas. También es útil en 
el diagnóstico del derrame pleural, 
adenopatías abdominales o lesiones 
focales esplénicas.

•	 Tomografía por emisión de posi-
trones asociada a TC (PET/TC): 
permite diferenciar enfermedad de 
infección tuberculosa e imágenes 
residuales, evaluar la extensión de 
la enfermedad, monitorizar la res-
puesta al tratamiento e identificar 
focos de enfermedad candidatos a 
biopsia, pero presenta un grado de 
irradiación superior a la TC, por lo 
que su uso debe restringirse a casos 
seleccionados.

Estudios microbiológicos
Muestras

En niños sin capacidad de expecto-
rar, la muestra de elección para el diag-
nóstico de TB pulmonar es el aspirado 
de jugo gástrico, recogido en ayunas a 
primera hora de la mañana en 3 días 
consecutivos a través de sonda nasogás-
trica (obtener mínimo 3-4 mL de jugo 
gástrico, inyectar 3 mL de agua estéril, 
aspirarla y añadirla a la muestra), o el 
esputo inducido, que tiene una sensibi-
lidad similar y se obtiene administrando 
salbutamol inhalado y, posteriormente, 
3-10 mL de suero salino hipertónico al 
3 %, nebulizado durante 15 minutos. 
La mayor rentabilidad se obtiene rea-
lizando el mismo día esputo inducido 
y jugo gástrico.

En adolescentes o niños mayores con 
tos productiva, se recogerá esputo y, en 
pacientes intubados, aspirado bron-
quial o lavado broncoalveolar. Además, 

en niños pequeños, se recomienda el 
estudio de una muestra de heces para 
aumentar la rentabilidad diagnóstica. 
Puede estar indicada la realización de 
broncoscopia y lavado broncoalveolar 
para toma de muestras en determina-
dos casos (dudas diagnósticas, inmuno-
deprimidos, evolución lenta, sospecha 
de TB resistente). Igualmente, si se 
sospecha un granuloma endobronquial 
por obstrucción bronquial (imagen 
de atelectasia pulmonar extensa), está 
indicada la realización de broncoscopia 
rígida para exéresis del granuloma y 
estudio anatomopatológico.

Técnicas
•	 Tinción: baciloscopia o visión directa 

de BAAR mediante f luorescencia 
con auramina o tinción de Ziehl-
Neelsen. La sensibilidad en niños 
se encuentra entre 10-15 %. No es 
específica, sobre todo en pacientes 
con riesgo de infección por micobac-
terias atípicas.

•	 Cultivo: es la técnica de referencia. 
Permite identificar la especie y reali-
zar estudios fenotípicos de resistencia 
a los fármacos antituberculosos, pero 
su sensibilidad es baja (30-50 %) y 
son necesarias entre 2 y 4 semanas 
para obtener el resultado definitivo.

•	 Técnicas moleculares, reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) y 
secuenciación masiva: aunque no 
reemplazan al cultivo como técnica 
de referencia, tienen una sensibili-
dad próxima a este, alta especif i-
cidad en niños y permiten obtener 
resultados en pocas horas. La técnica 
más extendida es Xpert®MTB/RIF 
Ultra (Cepheid, EE.UU.), que per-
mite detectar simultáneamente la 
resistencia a rifampicina. Además, 
existen técnicas de secuenciación 
masiva, como el Deeplex®Myc-TB 
(Genoscreen, Francia), que permi-
ten la identificación de especie, la 
detección de resistencias a fármacos 
antituberculosos y el rastreo filoge-
nético para un mejor control de la 
transmisión poblacional.

•	 Métodos moleculares de detección de 
resistencias: la prueba de referencia 
para el estudio de la sensibilidad a los 
fármacos antituberculosos es el cul-
tivo; sin embargo, se han desarrollado 
pruebas moleculares rápidas para la 
detección de mutaciones asociadas a 

resistencia, que tienen la gran ven-
taja de su rapidez, alta sensibilidad 
(90‑97 % si la baciloscopia es posi-
tiva, 67 % si la baciloscopia es nega-
tiva) y especificidad (99 %). Además 
de Xpert®MTB/RIF Ultra, las más 
empleadas en nuestro medio son 
aquellas que detectan mutaciones de 
resistencia a isoniazida y rifampicina, 
como BD MAX®MDR-TB (BD, 
EE.UU.), Genotype®MTBDRplus 
(Hain Lifescience, Alemania) o 
FluoroType®MTBDR (Hain Lifes-
cience, Alemania), y a fármacos de 
segunda línea, como Xpert®MTB/
X DR  (C e phe id ,  EE .U U.)  o 
GenoType®MTBDRsl (Hain Lifes-
cience, Alemania)(10).

Otros
•	 Estudio histológico de biopsia: gra-

nulomas caseificantes y necrotizantes.
•	 Adenosina-desaminasa (ADA): se 

consideran valores normales <40 
U/L en líquido pleural y 1-4 U/L 
en líquido cefalorraquídeo. Su ele-
vación es orientativa de TB, aun-
que no específica, ya que también 
puede aumentar en otros derrames 
(empiemas, linfomas). Posee un alto 
valor predictivo negativo, por lo que 
es excepcional que un derrame con 
ADA <40 U/L sea tuberculoso.

•	 Nuevas técnicas diagnósticas: en los 
últimos años se están desarrollando 
pruebas diagnósticas en muestras 
fácilmente accesibles, como téc-
nicas moleculares en sangre capi-
lar o biomarcadores en saliva y en 
orina, aún no disponibles en nuestro 
medio(11,12).

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial de la 
tuberculosis pulmonar en niños es 
amplio debido a la inespecificidad de 
sus manifestaciones clínicas, que suelen 
solaparse con otras infecciones respira-
torias frecuentes en la infancia. Deben 
considerarse patologías como las neu-
monías bacterianas comunes, especial-
mente por Streptococcus pneumoniae 
y Staphylococcus aureus, las infeccio-
nes virales persistentes (adenovirus, 
inf luenza, SARS-CoV-2), la infección 
por Mycoplasma pneumoniae y las 
bronquitis de curso prolongado. Las 
adenopatías hiliares o mediastínicas 
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pueden confundirse con procesos como 
linfomas, infecciones fúngicas (histo-
plasmosis), malformaciones congénitas 
o enfermedades granulomatosas. En los 
casos con fiebre prolongada y afecta-
ción sistémica, deben valorarse entida-
des como la enfermedad de Kawasaki 
atípica, procesos autoinmunes o cuadros 

inf lamatorios crónicos. La evaluación 
cuidadosa de la epidemiología, los fac-
tores de riesgo, la evolución clínica, la 
radiología y las pruebas inmunológicas 
o microbiológicas resulta esencial para 
orientar el diagnóstico y diferenciar la 
tuberculosis de otras causas más pre-
valentes.

Tratamiento

El manejo de la tuberculosis pediátrica 
incluye la profilaxis con isoniazida en niños 
expuestos sin infección —en menores de 
5 años o inmunodeprimidos—, seguida 
de una nueva PT/IGRA a las 8-12 semanas 
para decidir la continuidad del tratamiento y 
adoptar medidas transitorias para reducir la 
transmisión. Los niños con infección tubercu-
losa deben recibir tratamiento preventivo con 
distintas pautas eficaces (6H/9H, 3HR o 4R), 
evitando la rifampicina en coinfectados por 
VIH y vigilando posibles hepatotoxicidades. 
La enfermedad tuberculosa requiere un régi-
men estándar de 6 meses (2HRZ(E)/4HR), 
con alternativas más cortas en casos no gra-
ves y ajustes en inmunodeprimidos o situa-
ciones especiales, junto con un seguimiento 
estrecho de adherencia, toxicidad hepática y 
negativización microbiológica. La prevención 
se basa en el estudio de contactos, la vacuna-
ción BCG en grupos de riesgo y la mejora de 
determinantes sociales. El pediatra de Aten-
ción Primaria desempeña un papel esencial 
en la detección temprana, supervisión tera-
péutica y control de convivientes.

Exposición a TB sin infección 
(Tablas III-V)
Iniciar profilaxis con isoniazida en:
•	 Todos los niños menores de 5 años.
•	 Niños de cualquier edad con trata-

miento inmunosupresor (uso prolon-
gado de corticoides, anti-TNF-alfa, 
fármacos inmunosupresores, etc.) o 
comorbilidades del sistema inmu-
nitario (VIH, insuf iciencia renal 
crónica, tumores sólidos o hemato-
lógicos, inmunodeficiencias prima-
rias, etc.).

Una vez transcurridas 8-12 semanas 
tras el último contacto de riesgo, se rea-
lizará nueva PT, independientemente 
de si recibió terapia o no. Se procederá 
según resultados:
•	 Si la segunda PT es < 5 mm (o 

IGRA negativo, si se hubiese reali-
zado) en ausencia de clínica: retirar 
tratamiento preventivo, si se hubiese 
iniciado. En los niños infectados por 
VIH, dada la anergia, es prudente 
considerar a todos los expuestos 
como infectados y tratarlos como una 
ITB. Temporalmente, es importante 
intentar reducir la transmisión mini-
mizando los contactos con los bacilí-
feros lo máximo posible según cada 
caso, habitualmente hasta completar 

Tabla III.  Dosis recomendadas de fármacos antituberculosos de primera línea 

Dosis en pautas diarias en 
mg/kg/día (rango de dosis) 

Dosis máxima diaria (mg)

Isoniacida (H) 10 (7-15)a,b 300

Rifampicina (R) 15 (10-20)a 600

Pirazinamida (Z) 35 (30-40) 2.000

Etambutol (E) 20 (15-25)c 2.500

a Las dosis más altas de isoniacida y rifampicina se utilizan en meningitis tuberculosa.
b Asociar piridoxina 15-50 mg/día (máximo 50 mg/día), si lactancia materna exclusiva, 
vegetarianos, alteraciones nutrición, VIH y adolescentes gestantes.
c Se recomienda que, durante el periodo de inducción de la enfermedad, se utilice 
etambutol a dosis bactericida 20-25 mg/kg/día, y durante el periodo de mantenimiento, 
disminuir a 15-20 mg/kg/día.
Modificada de: Grupo de Trabajo de Tuberculosis e Infección por otras Micobacterias 
de la Sociedad Española de Infectología Pediátrica. Documento de consenso sobre 
el tratamiento de la tuberculosis pulmonar en niños (2018).

Tabla IV.  Preparados comercializados disponibles de fármacos antituberculosos 
de primera línea en España

Isoniacida Cemidón B6®:
-	 Comprimidos: 50 mg, 150 mg y 300 mg
-	 Vial para administración intravenosa: 300 mg

Rifampicina Rifaldin®:
-	 Cápsulas: 300 mg
-	 Suspensión: 20 mg/mL
-	 Vial para administración intravenosa: 600 mg
Rimactan®:
-	 Comprimidos recubiertos: 300 mg

Pirazinamida Pirazinamida Prodes®:
-	 Comprimidos: 250 mg

Etambutol Myambutol®:
-	 Comprimidos: 400 mg

Fármacos combinados a dosis fijas (fixed dose combinations, FDC)

HR Rifinah®:
-	 Comprimidos recubiertos: H 150 mg + R 300 mg

HRZ Rifater®:
-	 Comprimidos recubiertos: H 50 mg + R 120 mg + Z 300 mg

HRZE Rimstar®:
-	 Comprimidos recubiertos: H 75 mg + R 150 mg + Z 400 mg + 

E 275 mg 

E: etambutol;  H: isoniacida;  R: rifampicina;  Z: pirazinamida.
Modificada de: Grupo de Trabajo de Tuberculosis e Infección por otras Micobacterias 
de la Sociedad Española de Infectología Pediátrica. Documento de consenso sobre 
el tratamiento de la tuberculosis pulmonar en niños (2018).
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2 semanas de tratamiento adecuado. 
En recién nacidos de madres bacilífe-
ras, se recomienda iniciar profilaxis 
con isoniazida durante, al menos, 
12 semanas, tras descartar infección 
y enfermedad tuberculosa en el niño. 
Cuando la segunda PT/IGRA sea 
negativa a las 12 semanas, se puede 
interrumpir la profilaxis si la madre 
cumple bien el tratamiento o lo ha 
f inalizado. Se recomienda repetir 
PT/IGRA a los 6 meses y al año. Se 
evaluará la conveniencia de la vacuna 
BCG. La lactancia materna no está 
contraindicada, salvo en la mastitis 
tuberculosa. Se recomienda extraer la 
leche y administrarla en biberón para 
evitar el contacto con el bebé en los 
siguientes casos: si la madre ha reci-
bido menos de 2 semanas de terapia, 
si la madre sigue siendo bacilífera a 
pesar del tratamiento o si la cepa no 
es sensible a fármacos de primera 
línea.

•	 Si la segunda PT es ≥ 5 mm (o IGRA 
positivo, si se hubiese realizado): 
actuar según apartado ITB.

Tratamiento de la infección 
tuberculosa

Todos los niños y adolescentes diag-
nosticados de ITB deben recibir trata-
miento para evitar el desarrollo de la 
enfermedad, siendo fundamental des-
cartar enfermedad activa antes de ini-
ciarlo. Existen varias pautas con eficacia 
similar(4):

•	 Isoniazida 6-9 meses (6H o 9H). 
En el paciente inmunocompetente 
se tiende a acortar a 6 meses.

•	 Isoniazida y rifampicina 3 meses 
(3HR). Especialmente recomendada 
en adolescentes o si se sospecha mala 
adherencia.

•	 Rifampicina 4 meses (4R). Esta 
pauta ha demostrado similar eficacia 
y seguridad a las pautas, mejorando 
la adherencia.

En niños coinfectados con VIH, 
no se recomiendan pautas con rifam-
picina; es un fármaco fundamental si 
desarrollara la enfermedad y podría 
quedar inutilizado. Además, la rifam-
picina interacciona con antirretrovirales, 
especialmente inhibidores de proteasas, 
disminuyendo sus niveles y aumentando 
la toxicidad de rifampicina.

El bajo riesgo de hepatotoxicidad en 
niños desaconseja realizar un control 
rutinario de transaminasas durante el 
tratamiento de ITB, salvo si aparece 
clínica compatible, enfermedad hepá-
tica de base o medicación hepatotóxica 
concomitante. En inmigrantes de países 
endémicos de hepatitis virales, VIH o 
esquistosomiasis, deben descartarse 
antes de iniciar tratamiento.

Tratamiento de la enfermedad 
tuberculosa

Régimen clásico
El régimen estándar de tratamiento 

de la TB es de 6 meses (2 meses 

HRZ(E) + 4 meses HR)(6). Dada la 
prevalencia de cepas resistentes a H en 
España (>4 %), debe asociarse E en la 
fase intensiva, si no se ha confirmado 
enfermedad por cepa sensible a fárma-
cos de primera línea en el paciente o el 
caso índice.

En la primera fase, de inducción o 
bactericida, se produce una rápida dis-
minución del número de bacilos, con 
mejoría clínica franca y disminución de 
la capacidad de contagio. En la segunda 
fase, de mantenimiento, tiene lugar la 
eliminación de bacilos en estado quies-
cente. Cuando se conozca la sensibilidad 
de la cepa y no existan resistencias, se 
pueden ajustar 3 fármacos en la fase de 
inducción (2 meses HRZ + 4 meses 
HR)(4). Este tratamiento consigue cura-
ción en >95 % de los casos, con escasos 
efectos adversos. Los fármacos deberán 
tomarse todos juntos y en ayunas. En 
pacientes con riesgo de incumplimiento, 
inmunodeprimidos o cepas resistentes, 
se recomienda tratamiento supervisado 
o directamente observado (TDO)(13).

Régimen corto en TB no grave(14)

En niños con TB no grave, se reco-
mienda régimen corto de 4 meses 
(2 meses HRZ(E) + 2 meses HR), 
siempre que se cumplan los siguientes 
criterios:
•	 Edad mayor de 3 meses.
•	 TB no grave: TB ganglionar intrato-

rácica sin obstrucción de vías respi-
ratorias; TB pulmonar limitada a un 

Tabla V.  Fórmulas magistrales de fármacos antituberculosos. Proyecto Magistral

Formulación Precauciones Periodo 
de validez

Conservación

Isoniacida
10 mg/ml, 
solución oral

–	Isoniacida 1 g
–	Sorbitol 70 % (solución 50 ml)
–	Agua conservante c.s.p. 100 ml

Sorbitol (0,35 g/ml),  
metilparabén 
y propilparabén

30 días –	Nevera
–	Protegido de luz y aire

Isoniacida
50 mg/mL, 
solución oral

–	Isoniacida 5 g
–	Sorbitol 70 % (solución 50 l)
–	Agua conservante c.s.p. 100 mL

Sorbitol (0,35 g/mL),  
metilparabén y 
propilparabén

30 días –	Nevera
–	Protegido de luz y aire

Pirazinamida
100 mg/mL,
suspensión oral

–	Pirazinamida 10 g
–	Jarabe simple c.s.p. 100 mL

Contiene sacarosa 
(0,8 g/mL)

30 días –	Nevera o temperatura 
ambiente

–	Proteger de luz
–	Agitar antes de usar

Etambutol
50 mg/mL,
solución oral

–	Etambutol 5 g
–	Ácido cítrico monohidratado 0,3 g
–	Agua estéril 30 mL
–	Jarabe simple c.s.p. 100 mL

Contiene sacarosa 
(0,6 g/mL)

30 días –	Temperatura ambiente
–	No es necesario agitar

Fuente: referencia (13). Modificada de: Grupo de Trabajo de Tuberculosis e Infección por otras Micobacterias de la Sociedad Española 
de Infectología Pediátrica. Documento de consenso sobre el tratamiento de la tuberculosis pulmonar en niños (2018).
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lóbulo pulmonar, sin patrón miliar, 
sin cavernas, con derrame pleural no 
complicado; y TB ganglionar perifé-
rica.

•	 TB no bacilífera.
•	 No sospecha o evidencia de TB resis-

tente.

Consideraciones y limitaciones a los 
regímenes cortos:
•	 Los niños y adolescentes que no 

cumplen los criterios de TB no grave 
deben recibir tratamiento estándar de 
6 meses, o los regímenes recomen-
dados para las formas graves de TB 
extrapulmonar.

•	 Los menores de 3 meses deben reci-
bir siempre régimen de 6 meses.

•	 Los niños y adolescentes que han 
recibido tratamiento para la TB en 
los 2 años anteriores deben ser tra-
tados con el régimen estándar de 
6 meses (2 HRZ(E)/4 HR).

•	 En pacientes inmunodeprimidos, 
se recomienda tratamiento durante, 
a l menos, 9 meses (idealmente 
12 meses), con fase de inducción 
con cuatro fármacos hasta conocer 
la sensibilidad de la cepa en todos 
los niños. En los niños que viven con 
VIH y se encuentren en condiciones 
óptimas de su enfermedad de base, se 
seguirán las recomendaciones gene-
rales de los pacientes inmunocompe-
tentes; no obstante, no deben recibir 
menos de 9 meses de tratamiento si 
la respuesta inicial o la recuperación 
inmunológica no son buenas. La 
rifampicina interfiere con los inhi-
bidores de la proteasa, por lo que se 
debe valorar sustituirla por rifabu-
tina; asimismo, puede interaccionar 
con no análogos de nucleósidos (efa-
virenz y nevirapina). Estos pacientes 
se deben derivar siempre a unidades 
de referencia para su manejo(15).

En España están disponibles (como 
medicamento extranjero) las formula-
ciones child-friendly en comprimidos 
dispersables de fármacos antituberculo-
sos de primera línea para el tratamiento 
de la exposición a TB, de la ITB y de la 
enfermedad tuberculosa(16) (Tabla VI).

Seguimiento del niño con TB 
pulmonar (Tabla VII)

En el seguimiento del tratamiento de 
la TB en el niño es importante:
•	 Seguimiento de la adherencia, los 

problemas relacionados y la adecua-
ción de la posología en cada visita: 
el mal cumplimiento es la causa más 
común de fracaso del tratamiento. 
En ocasiones, es posible utilizar el 
tratamiento directamente observado 
o la monitorización de los niveles 
plasmáticos de fármacos para moni-
torizar la adherencia.

•	 Eva luar la potencia l toxicidad 
hepática: se recomienda el estu-
dio y monitorización de la función 
hepática si aparecen signos o sínto-
mas compatibles con hepatitis, si el 
paciente recibe otros fármacos poten-
cialmente hepatotóxicos o si presenta 
otra patología que pueda cursar con 
hepatitis.

•	 En pacientes bacilíferos (habitual-
mente adolescentes): debe repetirse 
la baciloscopia periódicamente (cada 
1-2 semanas) hasta comprobar su 
negativización, que permite finalizar 
el aislamiento respiratorio.

Tabla VI. Formulaciones child-friendly en comprimidos dispersables de fármacos 
antituberculosos de primera línea

Formulaciones Indicaciones

Isoniazida 100 mg ITB y exposición a TB

Etambutol 100 mg TB en fase de inducción

Isoniazida 50 mg + rifampicina 75 mg ITB y TB en fase de mantenimiento

Isoniazida 50 mg + rifampicina 75 mg + 
pirazinamida 150 mg

TB en fase de inducción

ITB: infección tuberculosa;  TB: tuberculosis.

Tabla VII.  Seguimiento del niño con tuberculosis pulmonar en tratamiento

Al diagnóstico 2 semanas 1 mes 2 meses 6 meses

Control clínico X X X X X

Cumplimiento terapéutico X X Valorar retirada 
del 4º fármaco

Retirada 
pirazinamida

Fin del 
tratamiento

Hemograma y velocidad de 
sedimentación globular (VSG)

X Nota a Nota a Nota a Nota a

Transaminasas, bilirrubina, urea, 
creatinina y ácido úrico

X Nota a Nota a Nota a Nota a

Esputo/esputo inducido/jugo gástrico X Nota b Nota b

Radiografía de tórax X Nota c

Notas: a: Se repetirán solo en casos especiales (según clínica, alteración analítica previa, inmunodeprimidos, lactantes, toma 
concomitante de fármacos con posible toxicidad);  b: En pacientes con baciloscopia previa positiva;  c: En caso de reacción paradójica, 
valorar realizar otro control radiográfico posterior tras finalizar tratamiento con corticoides, en caso de haberse administrado.
Nota general: se realizarán las pruebas complementarias y visitas adicionales que sean necesarias según clínica y características 
del paciente.
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•	 Debe realizarse, al menos, un control 
clínico a las 2 semanas del inicio del 
tratamiento, a los 2 meses para pasar 
a fase de mantenimiento y, posterior-
mente, cada 2 meses hasta completar 
el tratamiento.

Criterios de ingreso hospitalario(17)

•	 <2 años.
•	 Formas pulmonares graves (derrames 

pleurales, atelectasias, etc.).
•	 Formas graves o diseminadas.
•	 Formas extrapulmonares, salvo gan-

glionares aisladas.
•	 Formas bacilíferas (adolescente con 

cavernas).
•	 Sospecha de enfermedad con resis-

tencia a fármacos.
•	 Fracaso terapéutico previo (tras, al 

menos, 2 meses).
•	 Sospecha o riesgo de incumplimiento 

terapéutico.
•	 Inmunodeprimido.
•	 Recogida de muestras.

Tratamiento en unidades 
especializadas en TB

El tratamiento y seguimiento de 
niños inmunodeprimidos, con TB 
resistente, con formas complejas o con 
factores de riesgo de complicaciones, 
o con mala respuesta al tratamiento, 
se realizará en unidades expertas, con 
experiencia en esta patología(4).

Reacción paradójica
En los primeros 2 meses de tra-

tamiento, puede aparecer reacción 
paradójica en un 5-10 % de los casos, 
caracterizada por un empeoramiento 
clínico-radiológico. En estos casos, se 
asociarán corticoides orales 2 mg/kg/
día de prednisona o equivalente, durante 
3-4 semanas, con descenso progresivo 
en 2 semanas(4).

Reacciones adversas
El efecto secundario más frecuente 

es la toxicidad hepática por isoniazida, 
rifampicina o pirazinamida, aunque más 
característicamente por isoniazida. En 
caso de hepatotoxicidad leve, se ajus-
tará la dosis de isoniazida a 5 mg/kg/
día. Si el paciente presenta sintomato-
logía con transaminasas superiores a tres 
veces el límite normal o es asintomático 
con niveles superiores a cinco veces la 
normalidad, deberá interrumpirse el tra-
tamiento y cualquier otro fármaco hepa-

totóxico. Deberá completarse el estudio 
etiológico de la hepatitis y monitorizar 
la función hepática. Cuando la hiper-
transaminasemia sea inferior al doble 
del límite normal y se hayan resuelto 
los síntomas clínicos, se reintroducirá 
inicialmente rifampicina y etambutol. 
Si la función hepática se mantiene esta-
ble a los 3-7 días, se puede reintroducir 
isoniazida y monitorizar tras 3-7 días. 
Nunca debe reintroducirse pirazina-
mida. Ante un nuevo empeoramiento de 
la función hepática, deberá diseñarse un 
nuevo régimen terapéutico en unidades 
de referencia. En cuanto al etambutol, 
el efecto secundario más frecuente es la 
neuritis óptica, que llevará a suspender 
el fármaco, aunque suele ser reversible.

Prevención

La prevención de la tuberculosis en 
niños combina estrategias destinadas a 
evitar la infección y a impedir su pro-
gresión a enfermedad. La identificación 
precoz y el estudio de contactos per-
miten detectar a los niños expuestos y 
ofrecer tratamiento preventivo cuando 
sea necesario, especialmente en menores 
de 5 años y en inmunodeprimidos. La 
vacunación con BCG sigue siendo clave 
en países de alta endemia y en grupos de 
riesgo, ya que reduce las formas graves, 
como la TB diseminada y la meningitis. 
Además, la mejora de las condiciones 
socioeconómicas, el adecuado acceso a 
los servicios sanitarios y el control de la 
transmisión en entornos comunitarios y 
escolares contribuyen significativamente 
a disminuir la incidencia(18-20).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

La figura del pediatra de Atención 
Primaria es clave en la sospecha inicial 
de la TB pediátrica. Es fundamental 
que realice una buena anamnesis y 
exploración física, así como las pruebas 
de primer nivel disponibles (PT y radio-
grafía de tórax). Si tras esta primera 
aproximación, existe una alta sospecha 
de enfermedad tuberculosa, el paciente 
debe ser remitido a unidades especiali-
zadas para completar el estudio, reco-
ger muestras microbiológicas e iniciar 
el tratamiento.

El pediatra de Atención Primaria 
también desempeña un papel esencial 

en el seguimiento tras el inicio del tra-
tamiento. Es fundamental monitorizar 
los efectos secundarios y asegurarse de 
una correcta adherencia, que es esencial 
para la recuperación del paciente y para 
frenar la transmisión. Este seguimiento 
también deberá realizarse en el caso de 
pacientes expuestos, en los que deberá 
confirmarse que no existe infección o 
enfermedad una vez transcurrido el 
periodo ventana (8-12 semanas). Por 
otro lado, el pediatra de Atención Pri-
maria también puede implicarse en el 
estudio de contactos de la familia y de 
otros convivientes.
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Primer ensayo clínico realizado específicamente 
en población pediátrica, que demuestra que los 
niños con tuberculosis no grave pueden tratarse 
eficazmente con un régimen más corto de 4 me-
ses, en lugar de los 6 meses tradicionales. Esto 
supone un cambio potencial en la práctica clínica 
mundial, ya que acorta la duración del tratamiento 
sin comprometer la eficacia ni la seguridad, reduce 
el riesgo de abandono terapéutico, disminuye la 
carga para las familias y los sistemas sanitarios, y 
facilita la expansión de estrategias de tratamiento 
directamente observado.

Algoritmo diagnóstico de la tuberculosis

Exposición

Inmunocompetente
>5 años

Inmunodeprimido
< 5 años

¿Estado 
inmunológico?

¿Edad?

¿Vacunación 
con BCG?

Prueba de tuberculina

IGRA Rx tórax

No infectado: 
•	 Tratamiento de exposición* 
•	 Mantoux/IGRA**  

8-12 semanas

ITB: 
•	 Tratamiento 

de ITB

Enfermedad tuberculosa: 
•	 Recogida de muestras: jugos 

gástricos, esputo, etc. 
•	 Tratamiento de la enfermedad

Sí

No

+

+

+

–

–

–

*En inmunodeprimidos y <5 años. 

**�En pacientes vacunados con BCG con PT + / IGRA –,  
valorar tratamiento de la exposición según el riesgo y/o repetir IGRA.

IGRA: test de liberación de interferón gamma (Interferon Gamma Release Assays);  
ITB: infección tuberculosa. Modificado de: referencia (17).

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 70 % 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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17.	¿Cuál es el hallazgo radiológico 

MÁS COMÚN en la tuberculosis 
pulmonar en niños?
a.	 Cavitaciones pulmonares.
b.	 Adenopatías hiliares o medias-

tínicas.
c.	 Derrame pleural.
d.	 Infiltrados apicales.
e.	 Ninguna de las anteriores.

18.	¿CUÁL de las siguientes es una 
pauta de tratamiento para la infec-
ción tuberculosa en un niño sin 
factores de riesgo adicionales?
a.	 Isoniazida y rifampicina durante 

6 meses.
b.	 Isoniazida y rifampicina durante 

3 meses.
c.	 Isoniazida durante 4 meses.
d.	 Isoniazida, rifampicina, pira-

zinamida y etambutol durante 
2 meses.

e.	 Todas las anteriores son igual de 
eficaces.

19.	¿En QUÉ CASOS está indicada la 
realización de la prueba de tubercu-
lina e IGRA (Interferon-Gamma 
Release Assays)?
a.	 En niños vacunados con BCG, 

en <5 años y en inmunodepri-
midos.

b.	 En niños con síntomas compa-
tibles con tuberculosis.

c.	 En niños vacunados con BCG, 
en <10 años y en malnutridos.

d.	 En niños con alteraciones radio-
gráficas compatibles con tuber-
culosis.

e.	 En niños diagnosticados de 
enfermedad tuberculosa para 
monitorizar la respuesta al tra-
tamiento.

20.	¿Qué paciente es MENOS vulne-
rable a desarrollar una enfermedad 
tuberculosa?
a.	 Niño refugiado procedente de 

Ucrania.
b.	 Adolescente en tratamiento con 

infliximab.
c.	 Niño de 17 meses que asiste a 

guardería.
d.	 Niño que viaja frecuentemente 

para v isitar a su familia en 
Marruecos.

e.	 Adolescente que viaja a Estados 
Unidos por estudios.

21.	¿Cuál es la causa M ÁS FR E-
CUENTE de fracaso del trata-
miento de la tuberculosis en niños?
a.	 Toxicidad hepática.
b.	 Mala adherencia.
c.	 Toxicidad ocular.
d.	 Tuberculosis resistente a fárma-

cos de primera línea.
e.	 Toxicidad gastrointestinal.

Caso clínico

22.	El paciente del caso clínico se ha 
clasificado como un paciente con 
enfermedad tuberculosa. ¿Cuál es 
la PRINCIPAL diferencia entre la 
exposición, la infección y la enfer-
medad tuberculosa en niños?
a.	 La exposición implica síntomas 

clínicos y radiológicos, mientras 
que la infección no.

b.	 En la infección latente, los niños 
presentan bacilos en esputo, pero 
no hay transmisión.

c.	 En la enfermedad hay presencia 
de síntomas clínicos, pero ya no 
es transmisible.

d.	 La exposición implica contacto 
con el bacilo sin infección; la 
infección es asintomática sin 

transmisión; la enfermedad pre-
senta síntomas y es transmisible.

e.	 El paciente del caso clínico 
debería ser clasif icado como 
infección tuberculosa, ya que se 
encuentra asintomático.

23.	Nuestro paciente tiene una prueba 
de tuberculina de 8 mm. ¿Qué SIG-
NIFICA este resultado?
a.	 Ese resultado quiere decir que la 

prueba de tuberculina es nega-
tiva, ya que se encuentra por 
debajo de 10 mm.

b.	 El resultado es positivo e indica 
enfermedad pu lmonar por 
Mycobacterium tuberculosis.

c.	 Alergia a la tuberculina.
d.	 Tuberculosis meníngea.
e.	 En este paciente, el resultado 

debe considerarse posit ivo 
e indica exposición previa a 
Mycobacterium tuberculosis.

24.	En el caso que nos ocupa, ¿se ha 
aplicado CORRECTAMENTE 
la pauta de tratamiento corto de 
4 meses (2 HRZE + 2 HR)?
a.	 No, ya que se trata de un lactante 

menor de un año y no debería 
aplicarse.

b.	 Sí, ya que a l obtener en el 
paciente una PCR sin mutacio-
nes de resistencia a rifampicina, 
puede aplicarse la pauta corta, 
aunque no dispongamos del 
resultado del cultivo.

c.	 Sí, ya que cumple criterios de 
tuberculosis no grave y la cepa 
del caso índice es sensible.

d.	 No, ya que no disponemos de los 
resultados del cultivo.

e.	 Sí, ya que la prueba de tubercu-
lina es menor de 10 mm.

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 70 % 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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immunological test, treatment should 
be initiated.

Clinical presentation

Symptoms are nonspecific and should raise 
suspicion of the disease when fever, pro-
longed cough, or constitutional symptoms 
are present in children exposed to TB cases 
or from areas of high endemicity. Although 
the disease can be multisystemic, the most 
frequent form is pulmonary, with lymph 
node involvement. Respiratory symptoms 
are usually insidious and may be accom-
panied by constitutional manifestations or 
signs of severity, although many children in 
low-prevalence countries remain asympto-
matic or have very mild symptoms.

The symptoms of the disease are 
nonspecific. We should suspect it when 
there are subtle symptoms such as cons-
titutional symptoms, fever, or a prolon-
ged cough, in people living with chronic 
coughers or those diagnosed with TB, 
or in those who come from areas with 
high endemicity. Occasionally, there 
may be symptoms of severe illness.

TB can affect multiple systems, but 
in the pediatric population, pulmonary 
TB is the most common, with lymph 
node involvement being predominant. 
Among extrapulmonary manifestations, 
tuberculous lymphadenitis and menin-
gitis are the most frequent.

In most children, pulmonary TB 
results from the progression of a pri-
mary TB infection within the first year 
after infection, with involvement of the 
hilar or mediastinal lymph nodes. This 
can spread to the lung parenchyma, 
compress adjacent bronchi, or affect 
the pleura because of a hypersensitivity 
reaction or the spillage of caseum into 
the pleural space. Young or immuno-
compromised children with dissemi-
nated TB present with a characteristic 
pulmonary pattern resembling millet 
seeds (miliary TB). In children older 
than 10 years, reactivation of a previous 
TB infection is more common, over-
lapping with adult TB, with posterior 
apical cavities.

The symptoms of pulmonary TB 
are similar to those of other respira-
tory infections, including cough, spu-
tum production, and chest pain, which 
develop insidiously and respond poorly 
to standard treatments. It is usually 

accompanied by constitutional symp-
toms such as fever, night sweats, and 
weight loss. Large intrathoracic lymph 
nodes can cause respiratory distress with 
stridor and wheezing due to bronchial 
obstruction. Children with miliary 
involvement may present with hypoxe-
mia. However, it is important to note 
that many children in low-prevalence 
settings, such as Spain, are asymptoma-
tic or have very mild symptoms.

Diagnosis

Pediatric tuberculosis requires a systema-
tic evaluation, including a focused medi-
cal history, physical examination, and 
assessment of risk factors and exposures. 
The tuberculin skin test is the initial scree-
ning method, supplemented by IGRA in 
specific situations to improve diagnostic 
yield. Imaging tests—X-ray, ultrasound, 
CT, or PET/CT—help define the extent and 
complications. Microbiological diagnosis 
using gastric juice, induced sputum, and 
molecular techniques is essential, although 
limited by the low bacterial load in chil-
dren. The differential diagnosis should 
consider common respiratory infections, 
inflammatory, neoplastic, and granuloma-
tous processes that can mimic TB. The pri-
mary care pediatrician is essential in the 
initial detection of pediatric tuberculosis 
through a careful medical history, physical 
examination, and basic tests, referring to 
specialized units when there is diagnostic 
uncertainty or a high suspicion of tuber-
culosis.

The diagnostic evaluation that 
should be followed after exposure to 
TB is outlined in the algorithm at the 
end of the article.

Medical history
•	 Look for the source of infection in 

the child’s usual environment. If this 
exists, confirm the duration of expo-
sure, the date of the last exposure, 
and whether the contact is bacillife-
rous and study of resistances.

•	 BCG vaccination and date. Number 
of doses and post-vaccination scar.

•	 Previous TST/IGRA, date of per-
formance and result (millimeters of 
induration in 48-96 h).

•	 Previous existence of fever, lympha-
denopathy, constitutional or respira-
tory symptoms.

•	 Report immunodeficiencies, disea-
ses, or immunosuppressive therapy.

Physical examination
It is usually normal, although it is 

possible to find evidence of pulmonary 
(wheezing, hypoventilation) or extra-
pulmonary (affectation of the VI cranial 
nerve, neck stiffness, arthritis, adenitis, 
etc.) manifestations.

Tuberculin skin test (TST) or 
Mantoux intradermal reaction

It is the test of choice for screening. 
The goal of the TB test is to identify 
children infected with MTB in order 
to: 1) diagnose cases of TB disease; 
2) detect infection early to prevent 
progression to disease; and 3) monitor 
exposed but uninfected children. It 
takes 8–12 weeks after infection for the 
TB test to become positive, ref lecting 
the development of cellular immunity 
against MTB.

The test involves the intradermal 
administration of tuberculin or PPD 
(purif ied protein derivative), which 
contains over 200 antigens common to 
MTB, BCG, and other nontuberculous 
mycobacteria (NTM). If the child has 
previously been exposed to the baci-
llus, a delayed hypersensitivity reac-
tion, known as the Mantoux test, will 
occur. A positive result only indicates 
infection; further testing is necessary to 
rule out active disease.
•	 Technique: store the tuberculin at 

4°C, protected from light. Perform 
an intradermal injection on the 
anterior aspect of the forearm using 
a 26-gauge needle with a short 
bevel facing upwards: 0.1 mL/2 IU 
of PPD-RT23. A 6-10 mm wheal 
should develop.

•	 Reading: the reading should be 
taken at 72 hours, when maximum 
induration is reached, although it is 
possible to read it between 48 and 
96 hours. The maximum induration 
diameter is measured transversely to 
the long axis of the arm (e.g., 15 mm; 
not 15 x 10 mm), always recorded 
in millimeters, with the date of the 
reading and the signature of the res-
ponsible person. If there is no indu-
ration, 0 mm of induration should 
be recorded, not negative. Blistering 
and necrosis are considered a positive 
result.
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•	 Interpretation:
1.	 An induration ≥5 mm is conside-

red positive in:
a.	Children in close contact with 

the index case or suspected TB 
case.

b.	Children suspected of having a 
clinical or radiological disease.

c.	Children in situations of im-
munosuppression or HIV in-
fection.

d.	Children with conversion of a 
previously negative TST.

2.	 An induration ≥10 mm is consi-
dered positive in all other cases, 
including immigrant children, 
travelers, and screening of healthy 
children, regardless of whether 
there is a history of BCG vacci-
nation.

TST can have false positives and 
negatives (Table I). Although not yet 
available, new intradermal tests based 
on MTB-specific antigens (ESAT6 and 
CFP10), with greater specificity, may be 
an alternative in the future(8).

Interferon-gamma Release Assays 
(IGRA)

They detect the production of inter-
feron-gamma by T cells in contact with 
the antigens ESAT-6 (Early Secretory 
Antigenic Target-6) and CFP-10 (Cul-

ture Filtrate Protein-10). These antigens 
are present in the MTB group and, the-
refore, in wild-type strains of M. bovis, 
but not in the attenuated strain of the 
BCG vaccine, nor in most atypical 
mycobacteria (although they are present 
in M. kansasii, M. marinum, M. szul-
gai, and M. flavescens). Consequently, 
IGRAs are more specific than the TST 

for diagnosing MTB infection, as they 
do not produce false positives due to 
BCG vaccination or most NTM(9). 
Currently, two IGRAs are commer-
cially available: QuantiFERON®-TB 
Gold Plus and T-SPOT®.TB.

Recommendations for the use of 
TST and IGRA techniques are inclu-
ded in table II.

Blood analysis
It is usually nonspecific. Mild ane-

mia, leukocytosis, and an elevated 
ESR (erythrocyte sedimentation rate) 
are common (a useful parameter for 
monitoring disease progression). Liver 
function tests are recommended before 
starting treatment.

Radiological or visualization 
studies

•	 Chest X-ray: it is not pathogno-
monic. It is possible to find forms 
with lymphadenopathy, atelectasis, 
pneumonia, cavitation (adolescents), 
micronodules (miliary), and any 
other pattern. A normal chest X-ray 
does not rule out TB.

•	 Computed tomog raphy (C T ): 
pathological lymph nodes measuring 
>5-10 mm with central hypodensity 

Table I.  False positives and negatives of the tuberculin skin test

False negatives False positives

–	Window period (<12 weeks)
–	Disseminated tuberculosis (meningitis, miliary 

tuberculosis, etc.)
–	Coinfection with the human immunodeficiency virus 

(HIV)
–	Measles infection, mumps, chickenpox, influenza, 

typhoid fever, brucellosis, typhus, leprosy, and 
whooping cough

–	Parasitic infections in the last 2 months
–	Live attenuated vaccines: MMR, oral polio, varicella, 

oral typhoid, and yellow fever
–	Immunosuppressive therapy
–	Neoplastic disease of lymphoid organs
–	Chronic kidney failure
–	Malnutrition
–	Newborns and the elderly
–	Injection too deep, expired antigen, incorrect dilution, 

improper storage, misreading, and left >30 minutes in 
the syringe

–	Infection by other 
nontuberculous 
mycobacteria

–	Calmette-Guérin 
Bacillus (BCG) 
vaccination

–	Misreading

Table II.  Recommendations for the use of tuberculin skin tests or IGRA techniques 
in children and adolescents

 Population	 Recommendation

Tuberculosis 
infection 
screeninga

Children under 2 years 
old (to be assessed in 
children under 5 years old). 
Immunocompromised patient

Simultaneous TST + IGRAb

Children over 5 years old who 
are not immunocompromised

TST or IGRA; if history of BCG 
vaccination or NTM infection, 
preferably IGRA

Suspected TB 
disease

All TST or IGRA; if the result 
is negative, perform the 
other technique to maximize 
sensitivityb.

a Contact tracing, screening of immigrant population, screening prior to immunosup-
pressive treatment and immunocompromised patient.
b Interpretation of discordant results: In high-risk patients (newborn, child under 
5 years of age, immunocompromised or about to receive immunosuppressive treatment, 
known and recent intense exposure, suspected disease), Mycobacterium tuberculosis 
infection should always be considered. In low-risk patients, positive TST/negative 
IGRA: If there is a history of BCG vaccination or NTM infection, the IGRA could be 
repeated at 6-8 weeks, and the patient should be considered uninfected if it remains 
negative. Negative TST/positive IGRA: Confirm the appropriateness of the TST tech-
nique. IGRA: Interferon Gamma Release Assays; NTM: Nontuberculous Mycobacteria; 
TST: Tuberculin skin test.
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and peripheral contrast enhancement 
can be visualized. CT is recom-
mended in children with equivocal 
radiological findings, symptomatic 
patients with normal chest X-rays, 
in cases of diagnostic uncertainty 
in at-risk groups, for the assessment 
of complications in endobronchial 
TB, and in the follow-up of complex 
cases.

•	 Lung ultrasound: it allows visua-
lization of consolidations, cavita-
tions, and miliary nodules, provided 
the changes are in contact with the 
pleura. In expert hands, it has grea-
ter sensitivity than radiography for 
detecting mediastinal lymphadeno-
pathy. It is also useful in the diag-
nosis of pleural effusion, abdominal 
lymphadenopathy, or focal splenic 
lesions.

•	 Positron emission tomography asso-
ciated with CT (PET/CT): it allows 
differentiation of tuberculous disease 
from infection and residual images, 
evaluate the extent of the disease, 
monitor the response to treatment 
and identify foci of disease that are 
candidates for biopsy, but it has a 
higher degree of irradiation than 
CT, so its use should be restricted 
to selected cases.

Microbiological studies

Samples

In children unable to expectorate, 
the sample of choice for diagnosing 
pulmonary TB is gastric aspirate, 
collected on an empty stomach f irst 
thing in the morning during three 
consecutive days via nasogastric tube 
(obtain a minimum of 3–4 mL of gas-
tric juice, inject 3 mL of sterile water, 
aspirate it, and add it to the sample), 
or induced sputum, which has similar 
sensitivity and is obtained by admi-
nistering inhaled salbutamol followed 
by 3-10 mL of 3% hypertonic saline, 
nebulized for 15 minutes. The greatest 
diagnostic yield is achieved by collec-
ting both induced sputum and gastric 
juice on the same day.

In adolescents or older children with 
a productive cough, sputum should be 
collected, and in intubated patients, 
bronchial aspirate or bronchoalveolar 
lavage should be obtained. Additiona-

lly, in young children, stool analysis is 
recommended to increase diagnostic 
yield. Bronchoscopy and bronchoal-
veolar lavage for sample collection may 
be indicated in certain cases (diagnos-
tic uncertainty, immunocompromised 
patients, slow disease progression, 
suspected drug-resistant TB). Simi-
larly, if an endobronchial granuloma is 
suspected due to bronchial obstruction 
(extensive pulmonary atelectasis is pre-
sent), rigid bronchoscopy for granuloma 
excision and histopathological examina-
tion is indicated.

Techniques

•	 Staining: acid-fast bacilli smear 
microscopy (AFB) or direct visua-
lization using auramine f luores-
cence or Ziehl-Neelsen staining. 
Sensitivity in children is between 
10-15%. It is not specific, especially 
in patients at risk of infection with 
atypical mycobacteria.

•	 Culture: it is the reference technique. 
It allows identification of the species 
and phenotypic studies of resistance 
to antituberculosis drugs, but its sen-
sitivity is low (30-50%) and it takes 
between 2 and 4 weeks to obtain the 
definitive result.

•	 Molecular techniques, polymerase 
chain reaction (PCR) and massive 
sequencing: although they do not 
replace culture as the gold standard, 
these tests have similar sensitivity, 
high specif icity in children, and 
provide results within a few hours. 
The most widely used technique is 
Xpert®MTB/RIF Ultra (Cepheid, 
USA), which allows for the simulta-
neous detection of rifampicin resis-
tance. In addition, there are massive 
parallel sequencing techniques, such 
as Deeplex®Myc-TB (Genoscreen, 
France), which allow for species 
identification, detection of resistance 
to antituberculosis drugs, and phylo-
genetic tracing for improved control 
of population transmission.

•	 Molecular methods for detecting 
resistance: the gold standard for 
studying sensitivity to antitubercu-
losis drugs is culture; however, rapid 
molecular tests have been developed 
for detecting resistance-associated 
mutations, which have the great 

advantage of speed, high sensiti-
vity (90-97% if smear microscopy 
is positive, 67% if smear microscopy 
is negative), and specificity (99%). 
Besides Xpert®MTB/RIF Ultra, the 
most commonly used in our setting 
are those that detect resistance muta-
tions to isoniazid and rifampicin, 
such as BD MAX®MDR-TB (BD, 
USA), Genotype®MTBDRplus 
(Hain Lifescience, Germany), 
or FluoroType®MTBDR (Hain 
Lifescience, Germany), and second-
line drugs, such as Xpert®MTB/
X D R  ( C e p h e i d ,  U S A )  o r 
GenoType®MTBDRsl (Hain Lifes-
cience, Germany)(10).

Others

•	 Histological study of biopsy: casea-
ting and necrotizing granulomas.

•	 Adenosine-Deaminase (ADA): nor-
mal values ​​are considered to be <40 
U/L in pleural f luid and 1-4 U/L in 
cerebrospinal f luid. Elevated ADA 
levels are suggestive of tuberculo-
sis, although not specif ic, as they 
can also increase in other effusions 
(empyemas, lymphomas). It has a 
high negative predictive value, so it 
is exceptional for an effusion with 
ADA <40 U/L to be tuberculous.

•	 New diagnostic techniques: in recent 
years, diagnostic tests are being 
developed using easily accessible 
samples, such as molecular techni-
ques in capillary blood or biomarkers 
in saliva and urine, which are not yet 
available in our environment(11,12).

Differential diagnosis

The differential diagnosis of pulmo-
nary tuberculosis in children is broad 
due to the nonspecif ic nature of its 
clinical manifestations, which often 
overlap with other common childhood 
respiratory infections. Conditions such 
as common bacterial pneumonias, espe-
cially those caused by Streptococcus 
pneumoniae and Staphylococcus aureus, 
persistent viral infections (adenovirus, 
influenza, SARS-CoV-2), Mycoplasma 
pneumoniae infection, and prolonged 
bronchitis should be considered. Hilar 
or mediastinal lymphadenopathy can be 
confused with processes such as lym-
phomas, fungal infections (histoplas-
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mosis), congenital malformations, or 
granulomatous diseases. In cases with 
prolonged fever and systemic involve-
ment, entities such as atypical Kawasaki 
disease, autoimmune processes, or chro-
nic inflammatory conditions should be 

evaluated. Careful evaluation of epide-
miology, risk factors, clinical progress, 
radiology, and immunological or micro-
biological tests is essential to guide 
diagnosis and differentiate tuberculosis 
from other more prevalent causes.

Treatment

The management of pediatric tuberculosis 
includes isoniazid prophylaxis in exposed 
children without infection—those under 
5 years of age or immunocompromised—
followed by a repeat TST/IGRA at 8-12 weeks 
to determine whether to continue treatment 
and to implement temporary measures to 
reduce transmission. Children with tuber-
culosis infection should receive preventive 
treatment with various effective regimens 
(6H/9H, 3HR, or 4R), avoiding rifampin in 
those coinfected with HIV and monitoring 
for potential hepatotoxicity. Tuberculosis 
disease requires a standard 6-month regi-
men (2HRZ(E)/4HR), with shorter alternati-
ves for non-severe cases and adjustments for 
immunocompromised individuals or special 
situations, along with close monitoring of 
adherence, liver toxicity, and microbiological 
negativity. Prevention is based on contact tra-
cing, BCG vaccination in at-risk groups, and 
addressing social determinants of health. The 
primary care pediatrician plays an essential 
role in early detection, therapeutic supervi-
sion, and monitoring of household contacts.

Exposure to TB without infection 
(Tables III-V)

Initiate isoniazid prophylaxis in:
•	 All children under 5 years old.
•	 Children of any age with immuno-

suppressive treatment (prolonged use 
of corticosteroids, anti-TNF-alpha, 
immunosuppressant drugs, etc.) or 
comorbidities of the immune system 
(HIV, chronic renal insufficiency, 
solid or hematological tumors, pri-
mary immunodeficiencies, etc.).

Eight to twelve weeks after the last 
risky contact, a new TST will be perfor-
med, regardless of whether therapy was 
received. The procedure will be based 
on the results:
•	 If the second TST is < 5 mm (or 

IGRA negative, if performed) in the 
absence of clinical symptoms: dis-
continue preventive treatment, if 
initiated. In HIV-infected children, 
given the anergy, it is prudent to 
consider all those exposed as infec-
ted and treated as having an TB 
infection. Temporarily, it is impor-
tant to try to reduce transmission by 
minimizing contact with sputum-
positive individuals as much as pos-
sible, usually until completing two 
weeks of appropriate treatment. 

Table III.  Recommended doses of first-line antituberculosis drugs

Daily dosage expressed in 
mg/kg/day (dose range)

Maximum daily dose (mg)

Isoniazid (H) 10 (7-15)a,b 300

Rifampicin (R) 15 (10-20)a 600

Pyrazinamide (Z) 35 (30-40) 2,000

Ethambutol (E) 20 (15-25)c 2,500

a Higher doses of isoniazid and rifampicin are used in tuberculous meningitis.
b Add pyridoxine 15-50 mg/day (maximum 50 mg/day) if exclusively breastfeeding, 
vegetarians, nutritional disorders, HIV and pregnant adolescents.
c It is recommended that, during the induction period of the disease, ethambutol be 
used at a bactericidal dose of 20-25 mg/kg/day, and during the maintenance period, 
decrease to 15-20 mg/kg/day.

Modified from: Working Group on Tuberculosis and Infection by other Mycobacteria 
of the Spanish Society of Pediatric Infectious Diseases. Consensus document on the 
treatment of pulmonary tuberculosis in children (2018).

Table IV.  Commercially available first-line antituberculosis drug preparations 
in Spain

Isoniazid Cemidón B6®:
–	Tablets: 50 mg, 150 mg and 300 mg
–	Vial for intravenous administration: 300 mg

Rifampicin Rifaldin®:
–	Capsules: 300 mg
–	Suspension: 20 mg/mL
–	Vial for intravenous administration: 600 mg
Rimactan®:
–	Coated tablets: 300 mg

Pyrazinamide Pyrazinamide Prodes®:
–	Tablets: 250 mg

Ethambutol Myambutol®:
–	Tablets: 400 mg

Fixed-dose combination drugs (FDCs)

HR Rifinah®:
–	Coated tablets: H 150 mg + R 300 mg

HRZ Rifater®:
–	Coated tablets: H 50 mg + R 120 mg + Z 300 mg

HRZE Rimstar®:
–	Coated tablets: H 75 mg + R 150 mg + Z 400 mg + E 275 mg

E: ethambutol; H: isoniazid; R: rifampicin; Z: pyrazinamide.
Modified from: Working Group on Tuberculosis and Infection by other Mycobacteria 
of the Spanish Society of Pediatric Infectious Diseases. Consensus document on the 
treatment of pulmonary tuberculosis in children (2018).
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In newborns of sputum-positive 
mothers, it is recommended to start 
isoniazid prophylaxis for at least 
12 weeks, after ruling out infection 
and tuberculosis disease in the 
infant. When the second TST/
IGRA is negative at 12 weeks, pro-
phylaxis can be discontinued if the 
mother adheres well to the treatment 
or has completed it. It is recommen-
ded to repeat the TST/IGRA at 
6 months and 1 year. The appropria-
teness of the BCG vaccine will be 
evaluated. Breastfeeding is not con-
traindicated, except in cases of tuber-
culous mastitis. It is recommended 
to express the milk and administer 
it in a bottle to avoid contact with 
the baby in the following cases: if the 
mother has received less than 
2 weeks of therapy, if the mother 
rema ins bac i l l i ferous despite 
treatment, or if the strain is not sen-
sitive to first-line drugs.

•	 If the second TST is ≥ 5 mm (or 
positive IGRA, if performed): act 
according to section TBI.

Treatment of tuberculosis 
infection

All children and adolescents diagno-
sed with TBI should receive treatment 
to prevent the progression of the 
disease, and it is essential to rule out 
active disease before starting treatment. 
Several regimens with similar efficacy 
exist(4):

•	 Isoniazid 6-9 months (6H or 9H). 
In immunocompetent patients, the 
duration tends to be shortened to 
6 months.

•	 Ison i a z id a nd r i f a mpic i n for 
3 months (3HR). Especially recom-
mended in adolescents or if poor 
adherence is suspected.

•	 Rifampicin 4 months (4R). This 
regimen has demonstrated similar 
efficacy and safety to other regimens, 
while improving adherence.

In children co-infected with HIV, 
rifampicin regimens are not recommen-
ded; it is a crucial drug if they develop 
HIV and could become ineffective. 
Furthermore, rifampicin interacts with 
antiretrovirals, especially protease inhi-
bitors, decreasing their levels and incre-
asing rifampicin toxicity.

The low risk of hepatotoxicity in 
children makes routine transaminase 
monitoring inadvisable during TBI 
treatment, unless compatible symptoms, 
underlying liver disease, or concomitant 
hepatotoxic medication are present. In 
immigrants from countries endemic for 
viral hepatitis, HIV, or schistosomia-
sis, these conditions should be ruled out 
before initiating treatment.

Treatment of tuberculosis disease

Classical regime

The standard TB treatment regi-
men is 6 months (2 months HRZ(E) + 

4 months HR)(6). Given the prevalence 
of H-resistant strains in Spain (>4%), 
E should be added in the intensive 
phase if disease caused by a first-line 
drug-susceptible strain has not been 
confirmed in the patient or index case.

In the f irst phase, the induction 
or bactericidal phase, there is a rapid 
decrease in the number of bacilli, with 
marked clinical improvement and a 
reduction in transmissibility. In the 
second phase, the maintenance phase, 
the elimination of quiescent bacilli 
occurs. When the strain’s susceptibility 
is known and resistance is not present, 
three drugs can be administered during 
the induction phase (2 months HRZ 
+ 4 months HR)(4). This treatment 
achieves a cure in >95% of cases, with 
few adverse effects. All drugs should be 
taken together on an empty stomach. 
In patients at risk of non-adherence, 
immunocompromised patients, or those 
with resistant strains, directly observed 
therapy (DOT) is recommended(13).

Short regimen in non-severe TB(14)

In children with non-severe TB, 
a short 4-month regimen (2 months 
HRZ(E) + 2 months HR) is recom-
mended, provided the following criteria 
are met:
•	 Age over 3 months.
•	 Non-severe TB: Intrathoracic lymph 

node TB without airway obstruc-
tion; pulmonary TB limited to one 
lung lobe, without miliary pattern, 

Table V.  Compounded Antituberculosis Drug Formulations. Compounding Project

Formulation Precautions Validity 
period

Conservation

Isoniazid
10 mg/ml, 
oral solution

–	Isoniazid 1 g
–	Sorbitol 70% (50 ml solution)
–	Preservative water 100 ml

Sorbitol (0.35 g/ml), 
methylparaben and 
propylparaben

30 days –	Fridge
–	Protected from light 

and air

Isoniazid
50 mg/mL, 
oral solution

–	Isoniazid 5 g
–	Sorbitol 70% (50 L solution)
–	Preservative water 100 mL

Sorbitol (0.35 g/mL), 
methylparaben and 
propylparaben

30 days –	Fridge
–	Protected from light 

and air

Pyrazinamide
100 mg/mL,
oral suspension

–	Pyrazinamide 10 g
–	Syrup 100 mL

Contains sucrose 
(0.8 g/mL)

30 days –	Refrigerator or room 
temperature

–	Protect from light
–	Shake before use

Ethambutol
50 mg/mL,
oral solution

–	Ethambutol 5 g
–	Citric acid monohydrate 0.3 g
–	Sterile water 30 mL
–	Syrup 100 mL

Contains sucrose 
(0.6 g/mL)

30 days –	Ambient temperature
–	No need to shake

Source: reference (13). Modified from: Working Group on Tuberculosis and Infection by other Mycobacteria of the Spanish Society 
of Pediatric Infectious Diseases. Consensus document on the treatment of pulmonary tuberculosis in children (2018).
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without cavities, with uncomplica-
ted pleural effusion; and peripheral 
lymph node TB.

•	 Non baciliferous TB.
•	 No suspicion or evidence of drug-

resistant TB.

Considerations and limitations to 
short regimes:
•	 Children and adolescents who do 

not meet the criteria for non-severe 
TB should receive standard 6-month 
treatment, or the regimens recom-
mended for severe forms of extrapul-
monary TB.

•	 Infants under 3 months should 
always receive a 6-month regime.

•	 Children and adolescents who have 
received TB treatment in the pre-
vious 2 years should be treated with 
the standard 6-month regimen 
(2HRZ(E)/4 HR).

•	 In immunocompromised patients, 
treatment is recommended for 
at least nine months (ideally 12 
months), with an induction phase 
using four drugs until the strain’s 
susceptibility is known in all chil-
dren. In children living with HIV 
who a re in opt ima l condit ion 
regarding their underlying disease, 
the general recommendations for 
immunocompetent patients should 
be followed; however, they should 
not receive less than nine months of 
treatment if the initial response or 
immune recovery is poor. Rifampicin 
interferes with protease inhibitors, so 
substitution with rifabutin should be 
considered; it can also interact with 
non-nucleoside reverse transcriptase 
inhibitors (efavirenz and nevirapine). 
These patients should always be refe-
rred to specialized units for manage-
ment(15).

In Spain, child-friendly dispersi-
ble tablet formulations of f irst-line 
antituberculosis drugs are available (as 
a foreign medicine) for the treatment 
of TB exposure, TBI and tuberculosis 
disease(16) (Table VI).

Follow-up of the child with 
pulmonary TB (Table VII)

In monitoring TB treatment in chil-
dren, it is important to:
•	 Monitor adherence, related pro-

blems, and dosage adequacy at each 
visit: poor adherence is the most 
common cause of treatment failure. 
Sometimes, directly observed therapy 
or monitoring of plasma drug levels 
can be used to assess adherence.

•	 Assess potential liver toxicity: liver 
function tests should be performed 
if signs or symptoms consistent with 
hepatitis appear, if the patient is 
receiving other potentially hepato-
toxic drugs, or if they have another 
condition that may cause hepatitis.

•	 In bacilliferous patients (usually 
adolescents): bacilloscopy should 
be repeated periodical ly (every 
1-2 weeks) until it is negative, which 
allows the end of respiratory isola-
tion.

•	 At least one clinical check-up should 
be performed 2 weeks after the start 
of treatment, two months to move to 
the maintenance phase and, subse-
quently, every two months until the 
treatment is completed.

Table VI. Child-friendly formulations in dispersible tablets of first-line 
antituberculosis drugs

Formulations Instructions

Isoniazid 100 mg TBI and TB exposure

Ethambutol 100 mg TB in induction phase

Isoniazid 50 mg + rifampicin 75 mg TBI and TB in maintenance phase

Isoniazid 50 mg + rifampicin 75 mg + 
pyrazinamide 150 mg

TB in induction phase

TB: tuberculosis;  TBI: tuberculous infection.

Table VII.  Follow-up of the child with pulmonary tuberculosis under treatment

At diagnosis 2 weeks 1 month 2 months 6 months

Clinical check-up X X X X X

Therapeutic compliance X X Consider 
withdrawing 
the 4th drug

Pyrazinamide 
withdrawal

End of 
treatment

Complete blood count and 
erythrocyte sedimentation rate (ESR)

X Note a Note a Note a Note a

Transaminases, bilirubin, urea, 
creatinine, and uric acid

X Note a Note a Note a Note a

Sputum/induced sputum/gastric juice X Note b Note b

Chest X-ray X Note c

Notes:  a: They will only be repeated in special cases (according to clinical findings, previous analytical alteration, immunocompromised 
patients, infants, concomitant use of drugs with possible toxicity);  b: In patients with previous positive bacilloscopy; c: In case of 
paradoxical reaction, consider performing another radiographic control after completing treatment with corticosteroids, if administered.
General note: additional tests and visits will be carried out as necessary according to the patient’s clinical condition and characteristics.
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Hospital admission criteria(17)

•	 <2 years.
•	 Severe pulmonary forms (pleural 

effusions, atelectasis, etc.).
•	 Severe or disseminated forms.
•	 Extrapulmonary forms, except for 

isolated lymph node involvement.
•	 Baciliferous forms (adolescent with 

caverns).
•	 Suspected drug-resistant disease.
•	 Previous therapeutic failure (after at 

least 2 months).
•	 Suspected or at risk of therapeutic 

non-compliance.
•	 Immunocompromised.
•	 Sample collection.

Treatment in specialized TB units
The treatment and follow-up of 

immunocompromised children, with 
resistant TB, with complex forms or 
with risk factors for complications, or 
with poor response to treatment, will be 
carried out in expert units, with expe-
rience in this pathology(4).

Paradoxical reaction
During the f i rst 2 months of 

treatment, a paradoxical reaction may 
occur in 5-10% of cases, characterized 
by clinical and radiological worsening. 
In these cases, oral corticosteroids, 
2 mg/kg/day of prednisone or equiva-
lent, will be added for 3-4 weeks, with 
a gradual taper over 2 weeks(4).

Adverse reactions
The most frequent side effect is 

hepatic toxicity from isoniazid, rifam-
picin, or pyrazinamide, although it is 
most characteristic of isoniazid. In cases 
of mild hepatotoxicity, the isoniazid 
dose should be adjusted to 5 mg/kg/day. 
If the patient develops symptoms with 
transaminase levels above three times 
the upper limit of normal or is asymp-
tomatic with levels above five times the 
upper limit of normal, treatment and 
any other hepatotoxic drugs should be 
discontinued. The etiological workup 
for hepatitis should be completed, and 
liver function should be monitored. 
When the transaminase levels are below 
twice the upper limit of normal and cli-
nical symptoms have resolved, rifampi-
cin and ethambutol should be reintro-
duced initially. If liver function remains 
stable after 3-7 days, isoniazid can be 
reintroduced, and monitoring should 

continue after 3-7 days. Pyrazinamide 
should never be reintroduced. In the 
event of a further deterioration of liver 
function, a new therapeutic regimen 
should be designed in a specialized unit. 
As for ethambutol, the most frequent 
side effect is optic neuritis, which will 
lead to discontinuing the drug, although 
it is usually reversible.

Prevention

Tuberculosis prevention in children 
combines strategies aimed at preventing 
infection and stopping its progression to 
disease. Early identification and contact 
tracing allow for the detection of expo-
sed children and the provision of pre-
ventive treatment, when necessary, 
especially in children under 5 years of 
age and in immunocompromised indi-
viduals. BCG vaccination remains key 
in countries with high endemicity and 
in at-risk groups, as it reduces severe 
forms, such as disseminated TB and 
meningitis. In addition, improved 
socioeconomic conditions, adequate 
access to health services, and control of 
transmission in community and school 
settings contribute significantly to redu-
cing incidence(18-20).

Role of the Primary Care 
Pediatrician

The primary care pediatrician plays a 
key role in the initial suspicion of pedia-
tric TB. It is essential that they conduct 
a thorough medical history and physical 
examination, as well as order the avai-
lable first level tests (TST and chest 
X-ray). If, after this initial assessment, 
there is a high suspicion of tuberculosis, 
the patient should be referred to spe-
cialized units for further evaluation, 
collection of microbiological samples, 
and initiation of treatment.

The primary care pediatrician also 
plays an essential role in follow-up after 
the start of treatment. Monitoring side 
effects and ensuring proper adherence 
are crucial for the patient’s recovery 
and for curbing transmission. This 
follow-up should also be carried out in 
the case of exposed patients, in whom 
the absence of infection or disease must 
be confirmed once the window period 
(8-12 weeks) has passed. Furthermore, 
the primary care pediatrician can also 

be involved in contact tracing for family 
members and other household members.
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mal; gastric juice analysis: negative bacilloscopy; PCR (Xpert 

Ultra): positive (no R resistance mutations); culture pending; 
PCR (Xpert Ultra) in stool: negative.

Diagnosis: tuberculosis disease.
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for two months. A request is made to a foreign pharmaceu-
tical company for orally dispersible formulations to facilitate 
administration. The patient must take all drugs together every 
morning on an empty stomach. The family is informed that 
the medication may cause bodily fluids to turn orange. They 
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Tuberculosis diagnostic algorithm

Exposure

Immunocompetent
>5 years

Immunocompromised
< 5 years

Immune  
status?
Age?

BCG 
vaccination?

Tuberculin skin test

IGRA Chest x-ray

Not infected: 
•	 Exposure treatment* 
•	 Mantoux/IGRA**  

8-12 weeks

TBI: 
•	 TBI 

treatment

Tuberculosis disease: 
•	 Sample collection: gastric 

juices, sputum, etc. 
•	 Treatment of the disease

Yes

No

+

+

+

–

–

–

*In immunocompromised individuals and children under 5 years of age.

**�In patients vaccinated with BCG with TST + / IGRA –,  
assess exposure treatment according to risk and/or repeat IGRA.

IGRA: Interferon Gamma Release Assay;  
TBI: Tuberculosis infection. Modified from: reference (17).
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Pulmonary tuberculosis
17.	What is the MOST COMMON 

radiological finding in pulmonary 
tuberculosis in children?
a.	 Pulmonary cavitations.
b.	 Hilar or mediastinal lymphade-

nopathy.
c.	 Pleural effusion.
d.	 Apical infiltrates.
e.	 None of the above.

18.	W HICH of the fol lowing is a 
treatment guideline for tubercu-
losis infection in a child with no 
additional risk factors?
a.	 Isoniazid and rifampicin for 

6 months.
b.	 Isoniazid and rifampicin for 

3 months.
c.	 Isoniazid for 4 months.
d.	 Isoniazid, rifampicin, pyrazi-

namide and ethambutol for 2 
months.

e.	 All of the above are equally 
effective.

19.	In what cases is the tuberculin 
skin test and IGRA (Interferon-
Gamma Release Assays) indicated?
a.	 In children vaccinated with 

BCG, in <5-year-olds and in 
immunocompromised indivi-
duals.

b.	 In children with symptoms con-
sistent with tuberculosis.

c.	 In children vaccinated with 
BCG, in those under 10 years 
of age, and in malnourished 
children.

d.	 In children with radiographic 
abnormalities consistent with 
tuberculosis.

e.	 In children diagnosed with 
tuberculosis disease to monitor 
the response to treatment.

20.	Which patient is LEAST vulnera-
ble to developing tuberculosis?
a.	 A refugee child from Ukraine.
b.	 Adolescent in treatment with 

infliximab.
c.	 A 17-month-old chi ld who 

attends daycare.
d.	 A child who travels frequently 

to visit his family in Morocco.
e.	 A teenager who travels to the 

United States to study.

21.	What is the most frequent cause of 
tuberculosis treatment failure in 
children?
a.	 Liver toxicity.
b.	 Poor adherence.
c.	 Eye toxicity.
d.	 Tuberculosis resistant to first-

line drugs.
e.	 Gastrointestinal toxicity.

Clinical case

22.	The patient in the clinical case has 
been classified as a patient with TB 
disease. What is the MAIN diffe-
rence between exposure, infection, 
and tuberculosis disease in chil-
dren?
a.	 Exposure involves clinical and 

radiological symptoms, whereas 
infection does not.

b.	 In latent infection, children pre-
sent with bacilli in sputum, but 
no transmission.

c.	 The disease presents clinical 
symptoms but is no longer trans-
missible.

d.	 Exposure involves contact with 
the bacillus without infection; 

the infection is asymptoma-
tic without transmission; the 
disease presents symptoms and 
is transmissible.

e.	 The patient in the clinical case 
should be classified as having a 
tuberculous infection, since he 
is asymptomatic.

23.	Our patient has a tuberculin skin 
test of 8 mm. What does this result 
mean?
a.	 That result means that the 

tuberculin skin test is negative, 
since it is below 10 mm.

b.	 The result is positive and indi-
cates lung disease due to Myco-
bacterium tuberculosis.

c.	 Tuberculin allergy.
d.	 Meningeal tuberculosis.
e.	 In this patient, the result should 

be considered posit ive and 
indicates previous exposure to 
Mycobacterium tuberculosis.

24.	In the case at hand, has the short 
4-month treatment regimen (2 
HR ZE + 2 HR) been appl ied 
CORRECTLY?
a.	 No, because he is an infant under 

one year old and this should not 
be applied.

b.	 Yes, because when obtaining a 
PCR test in the patient without 
resistance mutations to rifam-
picin, the short course can be 
applied even if the culture result 
is not available.

c.	 Yes, because it meets the non-
severe tuberculosis criteria and 
the index case strain is sensitive.

d.	 No, because we do not have the 
results of the culture.

e.	 Yes, since the tuberculin skin 
test is less than 10 mm.
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Introducción

La patología pulmonar crónica infantil 
representa un grupo de enfermedades que 
provocan un daño persistente en el tejido 
pulmonar y que requieren un abordaje 
multidisciplinar para optimizar el control 
de la enfermedad y mejorar la calidad de 
vida del niño.

A unque son varias las enfermeda-
des que pueden conllevar neu-
mopatía crónica en la infancia, 

en este artículo vamos a desarrollar el 
estudio y tratamiento del síndrome 
aspirativo crónico (SAC), de las bron-
quiectasias no vinculadas a enfermedad 
de fibrosis quística, las enfermedades 
intersticiales infantiles y la displasia 
broncopulmonar.

Síndrome aspirativo crónico

Se considera síndrome aspirativo crónico 
(SAC) a la sintomatología respiratoria y/o 
al daño pulmonar objetivable ocasionados 
por el paso de productos procedentes de la 
orofaringe y/o del esófago de forma recu-
rrente o continuada al pulmón(1).

La principal causa de SAC en la 
infancia es la disfagia en pacientes neu-
rológicos (especialmente, con parálisis 
cerebral infantil), aunque también es 
posible en afectos por otras patologías 
predisponentes (Tabla I)(1-5) (Fig. 1).

En el periodo neonatal y en el lac-
tante, las aspiraciones pueden ocasionar 
apnea, bradicardia, estridor, accesos tusí-
genos (simulando un cuadro pertusoide) 
e incluso un episodio aparentemente 
letal. En el niño con integridad de los 

Neumopatía crónica
T. Cueva Quiroz,  M. Cols 
Roig,  R. Ayats Vidal,  
J. Costa Colomer
Facultativos Especialistas.  
Servicio de Neumología Pediátrica.  
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

Resumen
La patología pulmonar crónica en los niños engloba un 
conjunto diverso de enfermedades respiratorias, que 
ocasionan daño pulmonar, inflamación y/o alteración 
del intercambio gaseoso, con potencial compromiso 
de la función pulmonar a largo plazo. Aunque el rango 
de gravedad es muy variable, en ocasiones pueden 
conllevar necesidad de soporte respiratorio y/o de 
trasplante pulmonar. Es importante conocer los signos 
y síntomas de estas enfermedades, detectarlas de 
forma precoz y realizar un tratamiento adecuado e 
individualizado del paciente. Habitualmente, el trabajo 
multidisciplinar es esencial para lograr un óptimo 
control de la enfermedad y mejorar la calidad de vida 
de estos niños. 

Abstract
Chronic lung disease in children encompasses a 
diverse group of respiratory illnesses that cause 
lung damage, inflammation, and/or impaired 
gas exchange, with the potential for long-term 
impairment of lung function. Although the 
severity varies considerably, these conditions 
can sometimes lead to the need for respiratory 
support and/or lung transplantation. It is 
important to recognize the signs and symptoms 
of these diseases, detect them early, and provide 
appropriate and individualized treatment. A 
multidisciplinary approach is usually essential to 
achieve optimal disease management and improve 
the quality of life for these children. 

Palabras clave:  Síndrome aspirativo crónico;  Bronquiectasias;  Neumopatías intersticiales;  Displasia 
broncopulmonar;  Neumopatía crónica infantil.

Key words:  Aspiration syndrome;  Bronchiectasis;  Interstitial lung diseases;  Bronchopulmonary dysplasia;  
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OBJETIVOS
•	 Reconocer el cuadro clínico, los factores de riesgo y la etiología de la patología pulmonar 

crónica infantil para poder detectarla de forma precoz y evitar el daño pulmonar 
progresivo.

•	 Conocer el abordaje diagnóstico y terapéutico de la patología pulmonar crónica infantil.
•	 Reconocer las complicaciones de la patología pulmonar crónica.
•	 Valorar el tratamiento en las agudizaciones respiratorias en el paciente con patología 

pulmonar crónica.
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mecanismos defensivos de la vía aérea, 
se observan atragantamiento y/o tos con 
la ingesta o postprandial.

Los pacientes neurológicos y/o con cronici-
dad del SAC pueden presentar pérdida del 
reflejo tusígeno, por lo que deben sospe-
charse aspiraciones silentes ante la presen-
cia de voz húmeda y/o respiración con ruido 
vibratorio, disfonía, distrés respiratorio y/o 
cianosis en relación con la ingesta, aun 
con la ausencia de atragantamiento o tos 
evidentes.

Los síntomas de la neumopatía secun-
daria a SAC (sibilancias, tos crónica, 
neumonías recurrentes, insuficiencia 
respiratoria), también deben situar el 
SAC en el foco diagnóstico(5). Por otro 
lado, es muy importante remarcar que 
la ausencia de complicaciones graves o 
neumonía previa no descarta el SAC(3).

El diagnóstico de SAC es un reto, siendo 
fundamental la sospecha clínica. La anam-
nesis debe considerar la edad del paciente, 
su patología basal, la presencia de sínto-
mas de SAC y de sus causas.

La exploración física debe valorar la 
evolución pondoestatural, la anatomía 

facial y de vía aérea superior, la presencia 
de sialorrea, la integridad del reflejo tusí-
geno y la evaluación sistemática del acto 
de la deglución. A nivel respiratorio, la 
auscultación normal no descarta el diag-
nóstico. En caso de auscultación patoló-
gica, pueden apreciarse roncus, estertores, 
zonas hipofonéticas, espiración alargada 
y/o sibilancias. Las exploraciones com-
plementarias deben planificarse según 
la sospecha etiológica, habitualmente de 
forma multidisciplinaria. Por ello, se acon-
seja planificar un algoritmo de estudio 
individualizado(1). Las pruebas que con-
tribuyen al diagnóstico de SAC son(1-7):
•	 Pruebas de imagen pulmonar: la 

tomografía axial computarizada 
(TAC) torácica es más sensible que 
la radiografía simple. Cuando es posi-
ble la aplicación de protocolo con muy 
baja dosis, se obtiene buena informa-
ción, disminuyendo substancialmente 
el nivel de irradiación. Los hallazgos 
característicos son: engrosamiento 
bronquial, atrapamiento aéreo, ban-
das parenquimatosas, opacidades 
centrolobulares en forma de árbol en 
gemación, ocupación de la luz bron-
quial, bronquiolectasias, bronquiec-
tasias y/o atelectasias, aunque no son 
patognomónicos.

•	 Broncoscopia flexible (FBS) con 
lavado broncoalveolar (LBA): per-
mite la evaluación anatómica de la 
vía aérea y la recogida de muestras 
broncoalveolares. En el caso de las 
hendiduras laríngeas grado I, suele ser 
necesario el palpado de la zona inte-
raritenoidea con varilla metálica para 
poder apreciar la solución de continui-
dad existente. Cuando la causa es el 
reflujo gastroesofágico (RGE), puede 
observarse hipertrofia de la amígdala 
lingual, edema y/o eritema del espa-
cio retroglótico y/o de aritenoides, 
así como lesión en cuerdas vocales. 
En la vía aérea inferior puede obser-
varse la mucosa inflamada y aumento 
de secreciones. El LBA permite la 
identificación de microorganismos y 
estudiar el índice de macrófagos car-
gados de lípidos (IMCL). Este puede 
sugerir etiología aspirativa, pero es 
una técnica con elevada variabilidad 
interobservador, escasa sensibilidad 
y baja especificidad, por lo que debe 
interpretarse con prudencia.

•	 Esofagoscopia, con o sin toma de 
biopsias: es útil para el diagnóstico de 
RGE y de esofagitis eosinofílica. Para 

el diagnóstico de fístula traqueoesofá-
gica (FTE), en ocasiones, es preciso 
realizar esofagoscopia con instilación 
de contraste, simultánea a la FBS, para 
constatar su permeabilidad.

•	 Videof luoroscopia de la deglución 
(VFSS): permite el diagnóstico de 
la disfagia y sugiere malformacio-
nes anatómicas. Se realiza mediante 
grabación de una exploración f luo-
roscópica de la vía aérea y digestiva 
con proyección lateral, mientras el 
paciente realiza una ingesta protoco-
larizada de distintas texturas contras-
tadas. La irradiación es proporcional 
a la duración de la prueba.

•	 Videoendoscopia de la deglución 
(VEES) o f ibroendoscopia de la 
deglución (FEES): es una exploración 
no irradiante que se realiza introdu-
ciendo un endoscopio con cámara de 
vídeo (VEES) o fibra óptica (FEES) 
por la nariz del paciente. Permite la 
visualización directa de la hipofa-
ringe y la laringe durante la ingesta, 
la deglución salival, su coordinación 
con la respiración y la valoración de 
los reflejos protectores de la vía aérea. 
Se considera de elección para la aspi-
ración salival y también es útil en el 
diagnóstico de la disfagia.

•	 Registro de pH-impedanciometría: 
es la técnica de elección para el estu-
dio del RGE. Permite la detección 
del paso de contenido ácido, alcalino 
y de gas por el esófago. Sus limita-
ciones son la escasa accesibilidad y la 

Tabla I.  Patologías predisponentes 
a síndrome aspirativo crónico

–	Disfagia:
•	 Parálisis cerebral infantil y 

otras enfermedades del sistema 
nervioso central

•	 Enfermedades neuromusculares
•	 Enfermedades metabólicas
•	 Cromosomopatías o síndromes 

malformativos sistémicos
•	 Malformaciones craneofaciales
•	 Anomalías congénitas de la vía 

aérea superior
•	 Tumores benignos y malignos
•	 Lesiones esofágicas (esofagitis 

eosinofílica, estenosis, acalasia)
•	 Anillos vasculares
•	 Prematuridad

–	Reflujo gastroesofágico
–	Anomalías anatómicas:

•	 Hendidura laríngea
•	 Fístula traqueoesofágica 

congénita
•	 Parálisis de cuerdas vocales

–	Uso de dispositivos en vía aérea/
digestiva
•	 Traqueostomía
•	 Sonda nasogástrica

–	Enfermedades que conlleven 
estado disneico (dificultad de 
coordinación del acto de la 
deglución con la respiración)

Figura 1. TAC pulmonar de un paciente de 
15 años con alteraciones pulmonares cróni-
cas por antecedentes de síndrome aspirativo 
crónico por disfagia secundaria a enfermedad 
neurológica: asimetría de campos pulmona-
res caracterizada por pérdida de volumen a 
expensas de lóbulo inferior izquierdo. Bron-
quiectasias de morfología cilíndrica, multifo-
cales, con predominio izquierdo, con tapones 
mucosos y opacidades centrolobulillares en 
lóbulo medio.
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ausencia de valores de normalidad en 
algunas edades pediátricas.

•	 La tinción alimentaria en pacientes 
portadores de traqueostomía se uti-
liza, aunque sin demasiada evidencia. 
El aspirado de contenido tintado por 
la cánula es altamente sugestivo de 
SAC, pero su ausencia no lo descarta.

En pacientes con alta sospecha de 
SAC, pero con normalidad de todas las 
pruebas realizadas, a veces, el diagnós-
tico solo puede realizarse ex juvantibus, 
objetivando la mejoría clínica una vez 
retirada la ingesta oral, substituyéndose 
por alimentación enteral(1).

El tratamiento primordial del SAC 
es eliminar la causa

En el tratamiento de la disfagia, deben 
establecerse medidas posicionales, instru-
mentación adecuada y definición de las 
texturas alimentarias toleradas. Debe 
valorarse la posibilidad de terapia conduc-
tual y/o rehabilitación de la musculatura 
motora orofacial. Cuando las medidas 
compensatorias no pueden garantizar 
el aporte calórico y/o evitar la aspira-
ción, puede ser necesario un dispositivo 
para alimentación enteral (gastrostomía, 
gastroyeyunostomía o yeyunostomía). 
Puede disminuirse la secreción salival 
con medicaciones anticolinérgicas por 
vía oral (glicopirrolato, trihexifinidilo) o 
mediante parche cutáneo (escopolamina), 
vigilando la aparición de efectos adversos. 
Otras posibilidades son: la inyección de 
toxina botulínica en glándulas salivares y, 
en casos graves y refractarios, la escisión 
de glándulas salivales o la ligadura de sus 
conductos. Para el tratamiento del RGE, 
se aconsejan medidas posturales, espesa-
miento y/o fraccionamiento de las inges-
tas y evitar determinados alimentos (p. ej.: 
cafeína, cacao, picantes, grasas, bebidas 
gaseosas). Son efectivos los fármacos anti-
ácidos, como los inhibidores de las bom-
bas de protones o anti-H2, pero no evitan 
el RGE alcalino. Fármacos procinéticos, 
como el cisapride, la domperidona, la 
metoclopramida o la eritromicina, tienen 
efectos secundarios potencialmente graves 
y su evidencia es limitada, por lo que se 
desaconseja su uso. El tratamiento qui-
rúrgico con funduplicatura de Nissen es 
el tratamiento de elección para pacientes 
con RGE patológico persistente y grave 
refractario. La alimentación por sonda 
transpilórica o gastroyeyunal puede ser 
una alternativa, en determinados casos(4,5). 

Si la lesión pulmonar está establecida, va 
a ser beneficioso instruir al paciente y a 
sus cuidadores en técnicas de drenaje de 
secreciones, usar antibióticos precozmente 
en caso de sospecha de infección pulmo-
nar y optimizar las medidas higiénicas y 
de inmunización, para evitar infecciones 
respiratorias(5). En caso de bronquiectasias 
secundarias, deben considerarse los cui-
dados descritos en el siguiente apartado 
de este artículo.

Bronquiectasias no fibrosis 
quística (FQ)
Definición

Las bronquiectasias son dilataciones bron-
quiales anormales y persistentes, habitual-
mente observadas por TAC de tórax.

Existe aumento en la secreción de 
moco y, clínicamente, se manifiesta con 

tos productiva crónica y exacerbaciones 
respiratorias recurrentes. Si se detecta 
de forma precoz, se puede detener la 
progresión de la alteración de la fun-
ción pulmonar; además genera una alta 
carga económica y un impacto negativo 
significativo en la calidad de vida de los 
pacientes y sus familiares(8,9).

Epidemiología y etiología
Son más prevalentes en los países en 

vías de desarrollo y, a escala mundial, son 
un factor importante de morbimortali-
dad respiratoria crónica(10). En Europa, 
las tasas de incidencia anual oscilan 
entre 0,2/100.000 en el Reino Unido y 
2,3/100.000 en Irlanda(10).

Existen múltiples causas, siendo la 
más frecuente la infección grave del 
tracto respiratorio. En la tabla II se iden-
tifica la etiología en las bronquiectasias 
no asociadas a FQ (9,14).

Tabla II.  Causas de bronquiectasias no asociadas a fibrosis quística (FQ)

Principal mecanismo 
fisiopatológico

Enfermedades

Postinfeccioso –	Neumonía grave, sarampión, tuberculosis, tos ferina, 
adenovirus y varicela

Deterioro de la 
función inmunitaria

–	Inmunodeficiencia combinada grave
–	Inmunodeficiencia variable común
–	Carencia de linfocitos citolíticos naturales
–	Síndrome del linfocito desnudo
–	Enfermedad linfoproliferativa ligada al cromosoma X
–	Displasia ectodérmica
–	Ataxia telangiectasia
–	Síndrome de Bloom
–	Defecto de la ADN ligasa I
–	Carencia de linfocitos T
–	VIH

Discinesia ciliar –	Primaria

Síndromes clínicos –	Síndrome de Young
–	Síndrome de uñas amarillas
–	Síndrome de Marfan
–	Nefropatía poliquística autosómica dominante

Traqueobroncomegalia 
congénita

–	Síndrome de Mounier-Kuhn y Williams-Campbell
–	Síndrome de Ehlers-Danlos (algunos subtipos: vascular, 

clásico)

Síndromes de 
aspiración

–	Ver causas en tabla I

Bronquiectasias 
obstructivas

–	Cuerpo extraño, tumores y ganglio linfático

Asociadas con 
otras enfermedades 
pulmonares

–	Neumopatía intersticial, bronquiolitis obliterante 
y aspergilosis broncopulmonar alérgica

Otros –	Postrasplante
–	Enfermedades autoinmunitarias, exposición a tóxicos, 

neumopatía eosinofílica y traqueobroncomalacia

Idiopático –	Diagnóstico de exclusión
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Clínica
La clínica depende de la gravedad y/o 

presencia de una enfermedad subyacente. 
Sospechamos bronquiectasias cuando el 
paciente presenta:
•	 Tos productiva crónica matutina 

(>4 semanas), que no responde a anti-
bioticoterapia.

•	 Bronquitis bacteriana persistente 
(>3 episodios al año).

•	 Neumonías localizadas recurrentes.
•	 Hemoptisis.
•	 Hiperreactividad bronquial de difícil 

control.
•	 Acropaquias.
•	 Pacientes con auscultación patoló-

gica persistente (crepitantes) o culti-
vos para organismos inusuales (como 
Pseudomonas aeruginosa)(11).

También pueden estar presentes algu-
nas comorbilidades, como hiperreactivi-
dad bronquial, ref lujo gastroesofágico, 
patología cardiaca, trastorno del sueño 
y factores psicosociales(12).

Se define una exacerbación respirato-
ria, cuando un paciente presenta aumento 
de la tos (con o sin aumento de la canti-
dad de esputo y/o purulencia) durante ≥ 
3 días, fiebre, fatiga, malestar, cambios en 
el comportamiento y/o apetito del niño. 
Los cambios en la auscultación y/o en las 
radiografías, aunque pueden ser impor-
tantes, no siempre están presentes y, por 
tanto, no son criterios obligatorios para 
considerar la exacerbación. La presencia 
de disnea y la hipoxemia orientan a una 
exacerbación respiratoria grave, indepen-
diente de su duración(13).

Diagnóstico

El diagnóstico confirmatorio de las bron-
quiectasias es radiológico y se realiza 
mediante una TCAR (tomografía compu-
tarizada de alta resolución), siendo esta la 
prueba de elección(13).

El estudio dirigido a determinar la 
causa subyacente de las bronquiecta-
sias es determinante para poder valorar 
un tratamiento específico precoz y así 
mejorar el pronóstico de la enfermedad. 
Se describen, a continuación, exámenes 
obligatorios y exámenes adicionales, 
según sospecha etiológica(9,12).

Exámenes obligatorios
•	 TCAR: se utiliza el índice broncoar-

terial (BAR) pediátrico (def inido 
por la relación entre el diámetro 

interno de la vía aérea y el diámetro 
externo de la arteria adyacente) > 0,8. 
Esta medida se relaciona con la edad y 
aumenta a medida que la bronquiec-
tasia se agrava. También la morfolo-
gía de las bronquiectasias varía según 
gravedad, siendo cilíndricas las más 
leves y evolucionando a varicosas y 
quísticas en casos graves.

	 Los hallazgos que encontramos en la 
TCAR son: imágenes de apariencia 
en anillo de sello, aumento del diáme-
tro bronquial interno, falta de afila-
miento normal de las vías respiratorias 
mientras avanzan hacia la periferia, 
presencia de vías respiratorias en la 
periferia del TCAR, engrosamiento 
de la pared bronquial, taponamiento 
mucoso o impactación, y perfusión 
en mosaico que ref leja atrapamiento 
aéreo en los cortes espiratorios. En 
la fase aguda, también puede visuali-
zarse un patrón en árbol en brote(9,13).

•	 Radiografía de tórax: es una prueba 
poco sensible. Puede ser normal en 
fases iniciales. Pueden presentarse en 
forma de engrosamientos peribron-
quiales, “signo de vías de tren”, que 
sería el bronquio dilatado visto lon-
gitudinalmente, atelectasias lineales 
y opacidades irregulares(9,12).

•	 Estudio de inmunodeficiencias: con 
hemograma, inmunoglobulinas (IgG 
total, IgA, IgM, IgE), respuestas 
vacunales a tétanos, difteria y neu-
mococo, y estudio del complemento. 
Otras evaluaciones inmunológicas 
adicionales según valoración del 
inmunólogo pediátrico, a considerar 
de forma individualizada(9,12).

•	 Test del sudor: para el despistaje de 
fibrosis quística(9,12).

•	 Cultivo de secreciones: con el obje-
tivo de conocer el estado de coloni-
zación del paciente. Se realizan en 
el seguimiento evolutivo, en caso de 
exacerbación y en el control posterior 
de un tratamiento erradicador(9,12).

•	 Espirometría: en los pacientes cola-
boradores (generalmente, en mayores 
de 5 años). La mayoría de los niños 
con cuadros leves de bronquiectasias 
presentan espirometrías normales, 
aunque, según causa subyacente y 
gravedad, pueden presentar desde 
patrón obstructivo a patrón restrictivo 
o mixto (en fases avanzadas)(9,12).

•	 Estudio de tuberculosis (prueba de 
Mantoux e interferón gamma) y 
de VIH, en pacientes en lugares con 
alta prevalencia(9,12).

Pruebas adicionales, según sospecha 
etiológica
•	 Si sospechamos aspergilosis bron-

copulmonar alérgica (ABPA): en un 
paciente con clínica que simula asma 
grave de difícil control y bronquiec-
tasias centrales en el TCAR, se debe 
realizar IgE total, pruebas cutáneas y 
precipitinas para Aspergillus.

•	 Se debe descartar el SAC (según se 
ha descrito previamente).

•	 Se puede valorar realizar fibrobron-
coscopia con análisis de lavado bron-
coalveolar.

•	 De forma individualizada, se puede 
considerar el estudio de discinesia 
ciliar primaria (óxido nítrico nasal, 
estudio genético y estudio de motili-
dad ciliar y microscopía electrónica), 
en pacientes con score de PICADAR 
>5 y/o bronquiectasias sin causa iden-
tificada tras un estudio exhaustivo(9,12).

Tratamiento

El abordaje adecuado consiste en tratar la 
etiología, valorar la microbiología, movilizar 
las secreciones retenidas en las bronquiec-
tasias y disminuir la inflamación pulmonar, 
con el fin de reducir las exacerbaciones, 
optimizar la calidad de vida y prevenir el 
deterioro de la función pulmonar(12).

Técnicas de aclaramiento de 
secreciones mucosas de vía aérea

Tras el diagnóstico, los pacientes y 
sus progenitores (si el paciente no puede 
realizar tratamiento de forma autónoma) 
deben ser capacitados en técnicas de dre-
naje de secreciones mucosas adaptadas a 
su situación clínica y edad, para realizar-
las de forma regular e intensificarlas en 
las agudizaciones(13).

Agentes mucoactivos
No se recomienda la DNA humana 

recombinante (DNasa rh), ni bromhe-
xina(13). No se recomienda utilizar de 
forma rutinaria manitol inhalado ni 
solución salina hipertónica. Aunque la 
evidencia es limitada, las guías men-
cionan que el tratamiento con solución 
salina hipertónica al 6-7 % y el mani-
tol se puede considerar en pacientes 
seleccionados, por ejemplo, pacientes 
con síntomas diarios, exacerbaciones 
frecuentes, dificultad para expectorar 
y/o baja calidad de vida. Siempre que se 
inicie este tratamiento, se debe realizar 
bajo supervisión médica la primera vez, 
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y puede considerarse el uso de un beta-2 
agonista de acción corta previamente, 
para prevenir la potencial broncocons-
tricción iatrogénica(9,12,13).

Antibióticos
En los pacientes con exacerbación res-

piratoria aguda, se recomienda tratamiento 
antibiótico, siendo de elección la antibio-
terapia orientada según las colonizaciones 
y/o cultivos previos de cada paciente, con 
duración del tratamiento más extensa que 
en la población general (habitualmente 
14 días). En ausencia de cultivos previos, 
amoxicilina-ácido clavulánico (con dosis 
altas de amoxicilina) cubre la mayoría de 
bacterias colonizadoras de bronquiectasias 
no FQ pediátricas(9,10,13).

En exacerbaciones recurrentes
En los pacientes que presentan más 

de 1 exacerbación hospitalaria o ≥3 
exacerbaciones no hospitalarias en los 
últimos 12 meses, se recomienda el uso 
de azitromicina a largo plazo (10 mg/
kg/día) 3 veces por semana, durante, al 
menos, 6 meses. Antes de empezar el 
tratamiento, se recomienda descartar 
infección por micobacterias atípicas 
y repetir de forma anual. En caso de 
antecedentes familiares de arritmias, 
QT largo o eventos cardiacos agudos, 
se debería practicar ECG previo(9,10,13).

Antibióticos para erradicación
La evidencia es limitada en niños. Las 

recomendaciones en caso de aislamiento 
de P. aeruginosa, descritas en la guía de 
la ERS, se basan en estudios en adultos y 
en pacientes con FQ , abogan por el uso 
de antibióticos antipseudomónicos ora-
les, endovenosos y/o nebulizados, según 
la situación clínica del paciente(9,13).

Terapias basadas en el asma
No se recomienda utilizar corticoi-

des inhalados, beta-2 agonistas de acción 
corta o prolongada o antagonistas de los 
antileucotrienos de forma rutinaria, solo 
en caso de que exista asma bronquial 
confirmada y coexistente(12,13).

Otras terapias
Se recomienda fomentar el ejercicio 

físico, asegurar una buena evolución 
nutricional y niveles normales de vita-
mina D. Se aconseja seguir el programa 
de vacunación poblacional y completar 
con vacunación antigripal estacional 
anual y antineumocócica 23 valente. 
Debe formarse al paciente y a su fami-
lia en medidas higiénicas, fomentando 
el lavado frecuente de manos y evitando 
el contacto con las personas con cuadros 
respiratorios contagiosos, así como evitar 
la exposición al tabaco y a la contamina-
ción ambiental(12,13).

Pronóstico y seguimiento
El pronóstico depende de la etiolo-

gía, del diagnóstico y el tratamiento de 
forma precoz, de la alteración de la fun-
ción pulmonar, de las exacerbaciones y 
de la colonización por P. aeruginosa(12).

Estos pacientes deben ser atendidos, 
con revisiones cada 3 a 6 meses, para 
valorar la función pulmonar y realizar 
cultivo de muestras respiratorias para 
orientar el tratamiento antibiótico empí-
rico ante futuras exacerbaciones(9,13).

Neumopatías intersticiales

Introducción y definición

Las neumopatías intersticiales pediátricas 
constituyen un grupo heterogéneo y poco 
frecuente de enfermedades que afectan 
principalmente al tejido intersticial pul-
monar, produciendo alteraciones en el 
intercambio gaseoso.

Estos grupos de enfermedades se 
conocen con el acrónimo chILD (child 
Intersticial Lung Disease)(15). Son 
10 veces menos frecuentes en niños 
que en adultos(16). Un estudio reciente, 
en España, estimó una incidencia de 
8,2 nuevos casos por millón de niños 
por año y una prevalencia promedio de 
46,4 casos por millón de niños(17).

El diagnóstico de ChILD se define 
cuando cumple, al menos, 3 de los 
siguientes 4 criterios(18):
1.	 Síntomas respiratorios: tos persis-

tente, taquipnea, disnea o intolerancia 
al ejercicio.

2.	 Signos clínicos de insuficiencia res-
piratoria: crepitantes o estertores en 
la auscultación, retracciones intercos-
tales o acropaquias.

3.	 Hipoxemia.
4.	 Anomalías difusas del parénquima 

pulmonar en las radiografías de tórax 
o TAC pulmonar.

Etiología y clasificación
Su etiología es muy variada, inclu-

yendo formas de origen genético, infec-
ciosas crónicas o postinfecciosas, infla-
matorias o autoinmunes, asociadas a 
trastornos sistémicos o multisistémicos, 
relacionadas con factores ambientales o 
tóxicos, fármacos o de causa desconocida. 
El consorcio americano ChILD propuso 
una clasificación, distinguiendo dos gru-
pos: los trastornos específicos del recién 
nacido y del lactante (Tabla III), que 
son muy diferentes de los adultos; y los 

Tabla III.  Clasificación de las neumopatías intersticiales idiopáticas propias 
de los lactantes

Alteraciones difusas 
del desarrollo 
pulmonar

–	Displasia acinar
–	Displasia alveolar congénita
–	Displasia alveolar capilar con desalineación de venas 

pulmonares

Alteraciones del 
crecimiento pulmonar 
con deficiente 
alveolarización

–	Hipoplasia pulmonar
–	Enfermedad pulmonar crónica neonatal (displasia 

broncopulmonar y enfermedad pulmonar crónica 
neonatal en un recién nacido a término)

–	Relacionadas con alteraciones cromosómicas 
(trisomía 21, otras)

–	Relacionadas con cardiopatías congénitas
–	Déficit de filamina A

Trastornos específicos 
de etiología no definida

–	Taquipnea persistente de la infancia / hiperplasia 
de células neuroendocrinas

–	Glucogenosis intersticial pulmonar

Enfermedades por 
defectos de la función 
del surfactante

–	Mutaciones de la proteína B del surfactante
–	Mutaciones de la proteína C del surfactante
–	Mutaciones del transportador de fosfolípidos de 

membrana ABCA3
–	Histología compatible con defectos del surfactante, 

pero sin etiología genética reconocida:
•	 Proteinosis pulmonar alveolar
•	 Neumonitis crónica de la infancia
•	 Neumonitis intersticial descamativa
•	 Neumonía intersticial inespecífica



123PEDIATRÍA INTEGRAL

Neumopatía crónica

trastornos en niños mayores (Tabla IV), 
que se parecen más a los trastornos de los 
adultos, con las particularidades de una 
aparición temprana de la enfermedad, la 
inf luencia del desarrollo pulmonar y 
la práctica ausencia de fibrosis pulmonar 
idiopática en niños(19).

Sospecha clínica
En el neonato, se debe sospechar ante 

un distrés respiratorio agudo en el recién 
nacido a término, no explicable por otros 
motivos, y en prematuros que no respon-
dan al tratamiento con surfactante o que 
evolucionen de forma no habitual. En los 
dos primeros años de vida, la clínica más 
frecuente es la taquipnea moderada, junto 
con retraso ponderal, rechazo de la ingesta, 
hipoxemia nocturna y/o diurna. Los niños 
mayores pueden presentar una clínica 
similar o debutar con disnea o cianosis con 
el esfuerzo, que progresa hasta presentarse 
en reposo. En la auscultación, es habitual 
detectar crepitantes y, ocasionalmente, 
algún sibilante, aunque puede ser normal. 
También pueden presentar acropaquias y 
deformidad de la caja torácica.

Ante una sospecha de chILD, requiere 
descartar otras causas de enfermedad pul-
monar difusa más frecuentes, como fibro-
sis quística, inmunodeficiencias, cardiopa-
tías congénitas, displasia broncopulmonar, 
infección pulmonar, síndrome aspirativo 
crónico o discinesia ciliar primaria.

Abordaje diagnóstico

El enfoque diagnóstico para las chILD 
incluye una combinación de antecedentes 
personales y familiares, exploración clínica, 
evaluación de la hipoxemia y pruebas de 
imagen torácica, que constituyen la piedra 
angular del diagnóstico.

Otras herramientas diagnósticas 
incluyen pruebas de función pulmo-
nar, análisis de laboratorio específicos, 
broncoscopia con lavado broncoalveolar, 
ecocardiografía, pruebas genéticas y, si es 
necesario, como paso final, una biopsia 
pulmonar (Fig. 2)(18-20).
•	 Historial médico: el inicio y las 

características de los síntomas pueden 

orientar a un diagnóstico específico. 
Una historia familiar detallada es 
importante. Los trastornos recesivos 
se observan con mayor frecuencia en 
casos de consanguinidad, mientras 
que los trastornos dominantes pue-
den manifestarse a lo largo de gene-
raciones con penetrancia y expresi-
vidad variables. También se debería 
preguntar sobre los hábitos de vida y 
las posibles exposiciones ambientales 
que podrían estar relacionadas con la 
aparición o empeoramiento de la neu-
mopatía.

•	 Pruebas de imagen: la radiografía 
de tórax muestra anomalías inespe-
cíficas o puede ser normal. La TAC 
pulmonar es la prueba más sensible y 
los hallazgos más comunes asociados 
a chILD son: opacidades en vidrio 
deslustrado, nódulos y micronódulos, 
quistes aéreos, engrosamiento septal 
y atrapamiento aéreo. En la mayoría 
de los casos, los hallazgos son inespe-
cíficos; sin embargo, ciertos patrones 
pueden indicar diagnósticos especí-
f icos, como opacidades en vidrio 
deslustrado en lóbulo medio, língula 
y regiones parahiliares/paramediastí-
nicas, característica de la hiperplasia 
de células neuroendocrinas (Fig. 3).

•	 Pruebas de función pulmonar: en 
general, suelen presentar un patrón 
restrictivo. En la hiperplasia de célu-
las neuroendocrinas se ha descrito un 
patrón obstructivo con hiperinsufla-
ción. La bronquiolitis obliterante se 
caracteriza por un patrón obstructivo 
irreversible con atrapamiento aéreo. 
La medición de la capacidad de difu-
sión pulmonar de monóxido de car-
bono (DLCO) suele estar disminuida, 
excepto en la hemorragia pulmonar, 

Tabla IV.  Otras enfermedades pulmonares intersticiales, no específicas 
de los lactantes

Enfermedades 
sistémicas con 
participación 
pulmonar

–	Enfermedades de base inmunológica
–	Enfermedades de depósito
–	Histiocitosis
–	Síndromes neurocutáneos
–	Infiltrados neoplásicos
–	Sarcoidosis

Enfermedades 
del huésped 
normal (otras 
enfermedades 
pulmonares 
primarias)

–	Procesos infecciosos-postinfecciosos
–	Relacionadas con agentes ambientales

•	 Neumonitis por hipersensibilidad
•	 Inhalación de tóxicos

–	Síndromes aspirativos
–	Neumonía eosinofílica

Enfermedades 
del huésped 
inmunodeprimido

–	Infecciones oportunistas
–	Efectos secundarios de tratamientos (fármacos, radiación)
–	Relacionadas con trasplante y rechazo de órganos
–	Daño alveolar difuso de etiología desconocida
–	Neumonitis intersticial linfoide

Enfermedades 
que simulan 
enfermedades 
intersticiales

–	Vasculopatía hipertensiva arterial
–	Vasculopatía congestiva, incluyendo la enfermedad 

venooclusiva
–	Cambios congestivos relacionados con disfunción cardiaca
–	Trastornos linfáticos

Analítica de sangre específica

Historia médica y 
antecedentes familiares

+
Exploración física con 

evaluación de hipoxemia
+

TC pulmonar

Test de función 
pulmonar

Broncoscopia 
con lavado 

broncoalveolar

Estudio genético

Biopsia pulmonar

Ecocardiografía

Figura 2. Investigaciones en el enfoque diagnóstico de las enfermedades pulmonares inters-
ticiales infantiles.
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que está elevada(21). La prueba de 
marcha de 6 minutos puede ser útil 
en el seguimiento de niños en edad 
escolar.

•	 Ecocardiografía: es útil para descar-
tar hipertensión pulmonar y excluir 
cardiopatías.

•	 Estudios analíticos: dependerán de la 
orientación clínica, incluyendo: estu-
dios inmunológicos, autoinmunidad, 
hipersensibilidad y enfermedades sis-
témicas(19).

•	 Lavado broncoalveolar: es útil para 
descartar infecciones y orienta hacia 
algunas enfermedades (Tabla V).

•	 Biopsia pulmonar: está indicada 
cuando no se ha obtenido un diagnós-
tico con las exploraciones anteriores. 
Se realiza mediante minitoracotomía 
o videotoracoscopia, preferiblemente 
en dos áreas con diferente grado de 
afectación.

•	 Estudios genéticos: se recomienda para 
todos los niños con chILD sin causa 
identificada. Actualmente, solo se iden-
tifica la causa genética en un 20 % de 
los casos(22). Algunas de las mutaciones 
son: las relacionadas con el déficit de 
proteína del surfactante (déficit de pro-
teína B, C y ABCA3); mutaciones en 
el gen NKX2-1 o TTF-1 (asociadas 
con neumopatía intersticial, hipotiroi-
dismo y alteración neurológica); muta-
ciones causantes de proteinosis alveolar 
(CSF2RA, CSF2RB y MARS); defi-
ciencia de GATA2 (asociadas a mani-
festaciones hematológicas, infecciones 
oportunistas y neumopatía intersticial); 
y mutaciones relacionadas con trastor-
nos del desarrollo alveolar (gen f ila-
mina A y gen ACTA2) y con trastor-
nos del desarrollo pulmonar, como el 
gen FOXF1(19).

Tratamiento

Las medidas generales son: corregir la 
hipoxemia, optimizar la nutrición, tratar las 
infecciones, promover la correcta inmuni-
zación (especialmente gripe y neumococo) 
y evitar irritantes pulmonares (tabaco, con-
taminación y alérgenos).

A nivel de tratamiento antiinflamato-
rio, en la mayoría de chILD, el abordaje 
más usado son los corticoides sistémi-
cos, que pueden ser en forma de pulsos 
endovenosos de metilprednisolona (10-
30 mg/kg/día) durante 3 días consecu-
tivos, mensualmente durante 1-6 meses, 
o prednisolona oral a 1-2 mg/kg/día, ya 
sea solos o combinados con hidroxiclo-
roquina (para ayudar a reducir el daño 
celular y la f ibrosis)(19). La azitromi-
cina (10 mg/kg/día, 3 días a la semana) 
puede ser útil en inflamación persistente 
sin fibrosis, en situación de infecciones 
respiratorias de repetición, bronquiec-
tasias asociadas o algunas mutaciones 
del surfactante, como ABCA3. En las 
neumopatías intersticiales relacionadas 
con enfermedades del tejido conectivo 
o síndromes autoinflamatorios, pueden 
considerarse fármacos inmunosupre-
sores, como micofenolato de mofetilo, 

azatioprina, rituximab o inhibidores de 
JAK. El trasplante pulmonar está reser-
vado para casos graves refractarios(19,20).

Pronóstico
El pronóstico es muy variable y 

depende de varios factores: el tipo espe-
cífico de chILD (algunas son autolimi-
tadas o tratables, mientras que otras pue-
den ser crónicas, progresivas y letales); 
la edad de inicio (cuanto más temprana, 
suele tener peor pronóstico); la presen-
cia de fibrosis progresiva en el TAC; la 
pérdida persistente de función pulmo-
nar; la respuesta al tratamiento; y si tiene 
comorbilidades asociadas. Se asocian a 
mal pronóstico: trastornos del desarrollo 
y crecimiento pulmonar, los déficits de 
proteína B del surfactante y déficit de 
ABCA3 de presentación neonatal; y a 
buen pronóstico: la hiperplasia de células 
neuroendocrinas o la glucogenosis inters-
ticial pulmonar (sin trastorno importante 
del desarrollo alveolar asociado).

Displasia broncopulmonar 
(DBP)
Definición y fisiopatología

La displasia broncopulmonar (DBP) es la 
complicación crónica a nivel pulmonar más 
frecuente del prematuro.

A pesar de afectar principalmente el 
sistema respiratorio, puede generar tam-
bién alteraciones a nivel cardiovascular, 
de crecimiento y en el neurodesarrollo, 
con una pérdida de la calidad de vida en 
la edad pediátrica y en el adulto(23).

Desde su primera descripción en 1967, 
ha habido múltiples definiciones. Actual-
mente, la más utilizada es la propuesta 
en 2001 por el consenso del National 
Institute of Child Health and Human 
Development (NICHD), que establece el 
diagnóstico de DBP, como la necesidad de 

Figura 3. TC de tórax. A. Corte axial a la altura de la língula. B. Reconstrucción coronal. 
Áreas con patrón en vidrio deslustrado que afectan predominantemente al lóbulo medio y a 
la língula, mostrando el patrón de distribución típico de la hiperplasia de células neuroen-
docrinas de la infancia.

Tabla V.  Características del lavado broncoalveolar en distintas neumopatías 
intersticiales

Hemorragia alveolar Líquido hemático, hemosiderófagos >30 % 
en la tinción de Perls

Histiocitosis Células CD1a positivas (>5 % de la célula)

Neumonía eosinofílica Predominio de eosinófilos

Neumonitis por hipersensibilidad Linfocitosis (>10 %) con predominio de CD8 

Sarcoidosis Linfocitosis (>10 %) con predominio de CD4

Proteinosis alveolar Líquido lechoso, material PAS positivo
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oxigenoterapia, al menos, durante 28 días. 
Este mismo consenso clasificaba la grave-
dad de la DBP según la FiO2 requerida 
a las 36 semanas de edad postmenstrual 
o al alta en los nacidos antes de las 32 
semanas de gestación, o a los 56 días de 
vida en los nacidos a las ≥32 semanas. 
El NICHD realizó posteriormente un 
estudio prospectivo para determinar los 
principales factores de morbilidad en la 
DBP. A partir de este estudio, la clasifica-
ción utilizada actualmente para la grada-
ción de la severidad de la DBP se basa en 
el tipo de soporte respiratorio requerido a 
las 36 semanas de gestación, independien-
temente de la FiO2(24) (Tabla VI).

A pesar de los avances médicos, la inci-
dencia de DBP se ha mantenido estable 
a lo largo de los años. La explicación la 
encontramos en el aumento de supervi-
vencia de los recién nacidos de muy bajo 
peso. Estos avances sí han representado 
un cambio en las características de la 
DBP. En la denominada “antigua DBP”, 
se observaba un predominio del compo-
nente enfisematoso y fibrótico secundario 
a una ventilación más agresiva y a las altas 
concentraciones de oxigenoterapia. A par-
tir de los años 90, se observó un aumento 
de la supervivencia y cambios en las carac-
terísticas de la DBP. Esto fue debido a la 
introducción de los corticoides prenatales, 
al uso de surfactante y a los cambios en la 
ventilación, con un mayor uso de la ven-
tilación no invasiva y parámetros menos 
agresivos, permitiendo una hipercarbia 
permisiva. Esta “nueva DBP” se caracte-
riza por una simplificación alveolar y dis-
regulación en la vascularización pulmonar, 
secundarias a la interrupción precoz del 
desarrollo del pulmón(25).

Manifestaciones pulmonares 
durante la infancia

Los niños nacidos pretérmino y con muy 
bajo peso, muy especialmente aquellos con 
diagnóstico de DBP, presentan una mayor 
morbilidad respiratoria durante los prime-
ros años de vida.

Es habitual el ingreso hospitalario 
causado por infecciones de las vías aéreas 
inferiores asociadas a sibilancias, espe-
cialmente durante los 2 primeros años. 
Varios estudios reportan que aproxima-
damente el 50 % de los niños diagnosti-
cados de DBP requieren ingreso durante 
el primer año de vida, por complicacio-
nes a nivel respiratorio. Existe una mayor 
susceptibilidad a presentar complicacio-

nes con relación a las infecciones virales, 
muy especialmente por virus respiratorio 
sincitial (VRS)(26).

La introducción de nirsevimab ha 
provocado una reducción muy signifi-
cativa de ingresos por bronquiolitis por 
VRS en la población general, aunque no 
se disponen de datos específicos en la 
población con displasia broncopulmo-
nar. Otros factores, como la exposición 
al humo del tabaco, pueden facilitar la 
aparición de complicaciones respiratorias 
en estos pacientes. Existen otras comor-
bilidades asociadas a la displasia bronco-
pulmonar que pueden también empeorar 
la evolución respiratoria. Aproximada-
mente, el 60 % de los prematuros presen-
tan reflujo gastroesofágico. La aspiración 
del contenido gástrico por este ref lujo 
puede exacerbar la alteración a nivel 
pulmonar subyacente(27). Puede tam-
bién existir un componente de traqueo-
broncomalacia que agrave los síntomas 
respiratorios, empeorando el estado con 
el uso de broncodilatadores.

La evolución, a lo largo de los años, 
acostumbra a ser hacia una mejoría, con 
un claro descenso de las hospitalizacio-
nes por causa respiratoria a partir de 
los 3-4 años. A pesar de esta mejoría, 
manifestaciones respiratorias persisten a 
los 4-5 años en un porcentaje remarcable 
de pacientes(26).

Sintomatología asmática 
y evolución de la función 
respiratoria

Tal y como ya se ha comentado, los 
pacientes con antecedente de DBP pre-
sentan un mayor riesgo de padecer episo-
dios de sibilancias durante los primeros 
años de vida y la edad escolar que el resto 
de población. Además, presentan también 
una menor tolerancia al ejercicio físico. 
Estos síntomas, habitualmente descritos 
como asthma-like, vienen condicionados 
por un patrón de obstrucción bronquial. 

Múltiples estudios muestran una disminu-
ción de FEV1 (Volumen Espiratorio For-
zado en el primer segundo) en los escolares 
con antecedente de prematuridad y bajo 
peso al nacer, siendo más marcada esta 
afectación en los diagnosticados de DBP. 
Asimismo, se ha observado también una 
hiperreactividad bronquial, tanto al ejerci-
cio como a la metacolina. Esto conduce a 
que, en múltiples ocasiones, se etiquete de 
forma poco precisa a estos pacientes como 
asmáticos. Hay que tener en cuenta que, 
a pesar de la naturaleza obstructiva de las 
dos entidades, la inflamación subyacente 
es diferente. En el asma, mayoritariamente 
la inflamación es eosinofílica, con valores 
elevados de óxido nítrico exhalado y, fre-
cuentemente, con antecedentes de atopia. 
En la DBP no existen estos antecedentes 
y la inflamación es de naturaleza neutro-
fílica(27). Además, mientras la obstrucción 
bronquial en el asmático es reversible con 
el uso de betaadrenérgicos, en la DBP esta 
reversibilidad es parcial. La diferenciación 
de estas dos entidades es importante, ya 
que su historia natural y su manejo tera-
péutico no es el mismo.

Existen estudios que muestran que el 
patrón obstructivo en los casos de DBP 
persiste hasta la adolescencia, mientras 
que no existe esta alteración en los pre-
maturos sin DBP. Por el contrario, no 
existen diferencias en la clínica asmá-
tica observada en los pretérminos con 
diagnóstico de DBP, sin DBP y en los 
nacidos a término(28).

Tratamiento
•	 Oxigenoterapia: no existe un con-

senso a partir de los estudios actua-
les que determine con exactitud la 
SatO2 mínima para evitar alteracio-
nes en el desarrollo, una vez superadas 
las 36 semanas de edad gestacional 
corregida. Sí se conoce con certeza 
que saturaciones por debajo del 90 % 
deben evitarse. Asimismo, otro estu-

Tabla VI.  Clasificación de gravedad de la displasia broncopulmonar

Grado	 iPPV NCPAP o
niPPV

Cánula nasal

I (leve) No No Flujo < 2 L/min

II (moderada) No Sí Flujo > 2 L/min

III (grave) Sí No No

Valoración a las 36 semanas de edad gestacional corregida o al alta.
iPPV: ventilación invasiva con presión positiva;  nCPAP: presión positiva a vía aérea 
nasal;  niPPV: ventilación no invasiva con presión positiva.  Modificada de: referencia(24).
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dio mostró que no había diferencia en 
la evolución de los pacientes con satu-
raciones entre 91-94 % vs. 95-98 %. 
Las guías elaboradas por la American 
Thorax Society (ATS) y la European 
Respiratory Society (ERS) sugieren 
establecer, como objetivo, saturacio-
nes >90 %. A pesar de esto, reconocen 
la necesidad de estudios para determi-
nar el valor ideal de saturación entre 
90-93 %(29).

•	 Diuréticos: no se ha observado un 
beneficio en tratamiento con diuré-
ticos. Posteriormente, a las 36 sema-
nas de edad gestacional corregida, 
únicamente se recomienda su uso de 
forma empírica de forma puntual en 
pacientes con episodios de edema. En 
los pacientes que reciben este trata-
miento, se recomienda retirada pro-
gresiva, manteniendo dosis a pesar del 
aumento de peso(29).

•	 Corticoterapia inhalada: no se ha 
observado un beneficio en el uso de 
corticoides de mantenimiento en los 
pacientes con DBP. En casos de DBP 
grave con múltiples episodios de sibi-
lancias en ingresos, se puede realizar 
una prueba de forma empírica, contro-
lando de forma estrecha su efectividad 
y sus potenciales efectos adversos(29).

Implicaciones de la DBP 
en la edad adulta

Existe un número creciente de publica-
ciones reportando la afectación pulmonar 
en la edad adulta secundaria a la DBP. 
Por una parte, existe ya un amplio cono-
cimiento en la persistencia de la obstruc-
ción bronquial en las pruebas de función 
respiratoria.

Asimismo, cada vez hay una mayor 
certeza de casos de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC) de apa-
rición temprana con relación a la DBP. 
Estos casos se pueden ver favorecidos por 
la exposición a tóxicos, como el humo 
de tabaco, y por la presencia de factores 
genéticos(27).
Con los conocimientos actuales, podemos 
afirmar que la DBP no es únicamente una 
afectación de la edad pediátrica, sino que 
sus efectos se pueden observar a lo largo 
de toda la vida.

Por este motivo, es de gran impor-
tancia el papel del pediatra, realizando 
un seguimiento a lo largo de la infan-
cia, estableciendo medidas preventivas 

a nivel higiénico y de hábitos tóxicos, 
así como llevando a cabo una adecuada 
transferencia de la información al médico 
de adultos.

Función del pediatra 
de Atención Primaria
•	 Identificar a los pacientes con signos 

de enfermedad respiratoria crónica 
(tos crónica, taquipnea, infecciones 
respiratorias recurrentes, auscultación 
patológica persistente).

•	 Identificar a los pacientes con factores 
de riesgo, como la prematuridad, la 
displasia broncopulmonar, inmuno-
deficiencias y aspiraciones.

•	 Realizar un seguimiento clínico, evo-
lutivo y coordinar la derivación con el 
servicio de neumología pediátrica.

•	 Detectar las complicaciones y valorar 
la respuesta al tratamiento en las agu-
dizaciones.

•	 Controlar que el calendario vacunal 
esté completo, incluyendo vacunación 
antigripal, antineumocócica, inmuniza-
ción con anticuerpo monoclonal frente 
al virus sincitial respiratorio (VRS) y 
promover la evitación del humo de 
tabaco y de contaminantes ambien-
tales. En determinados pacientes, se 
incentivará la realización habitual de 
fisioterapia respiratoria, incrementando 
su uso durante las agudizaciones.

•	 Educar a las familias sobre la higiene, 
prevención de infecciones, signos 
de alarma de exacerbaciones y el 
momento en el que deben acudir a 
urgencias.
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25.	¿Cuál de las siguientes respuestas es 

INCORRECTA?
a.	 La disfagia es causa principal 

de síndrome aspirativo crónico 
(SAC) en la infancia, especial-
mente en el paciente con parálisis 
cerebral infantil.

b.	 El índice de macrófagos cargados 
de lípidos tiene una baja sensi-
bilidad y especif icidad para el 
diagnóstico de SAC.

c.	 El algoritmo diagnóstico de SAC 
debe ser individualizado, según 
la sospecha clínica de la causa en 
cada paciente.

d.	 La videoendoscopia de la deglu-
ción y la fibroendoscopia de la 
deglución se consideran de elec-
ción para el diagnóstico de la 
aspiración salivar.

e.	 La ausencia de tos y/o atragan-
tamiento con la ingesta descarta 
la existencia de SAC.

26.	Señala la respuesta CORRECTA 
en relación con la displasia bronco-
pulmonar:
a.	 Los avances en el manejo del recién 

nacido prematuro han permitido 
una disminución de la incidencia 
de la displasia broncopulmonar a 
lo largo de los últimos años.

b.	 La displasia broncopulmonar es 
una entidad con afectación exclu-
siva del sistema respiratorio.

c.	 Las afectaciones secundarias a la 
displasia broncopulmonar pue-
den persistir en la edad adulta.

d.	 La similitud entre el patrón 
inflamatorio de la displasia bron-
copulmonar y el asma hace que 
las estrategias terapéuticas sean 
parecidas.

e.	 Todas las afirmaciones son ciertas.

27.	En relación con las bronquiecta-
sias no FQ , ¿cuál es la respuesta 
CORRECTA?

a.	 En el tratamiento, se recomienda 
utilizar corticoides inhalados y 
beta-2 agonistas de acción larga 
de forma rutinaria.

b.	 Entre las causas más frecuentes, 
se encuentra la fibrosis quística, 
teniendo alta incidencia en los 
países de altos recursos.

c.	 El antibiótico empírico, que se 
indica en una exacerbación res-
piratoria, siempre debe ser la 
amoxicilina, independientemente 
de los cultivos respiratorios.

d.	 El pediatra debe valorar que el 
paciente con bronquiectasias no 
FQ realice fisioterapia respirato-
ria de forma regular y en agu-
dizaciones, la vacunación anti-
gripal y antineumocócica 23 v, 
según corresponda.

e.	 Ninguna de las anteriores.

28.	En relación al tratamiento con 
antibioticoterapia prolongada con 
azitromicina, en los niños con bron-
quiectasias no FQ , ¿CUÁNDO se 
consideraría?
a.	 Cuando presenta 2 exacerbacio-

nes respiratorias en un periodo 
de 24 meses.

b.	 Cuando presenta 2 episodios de 
sobreinfecciones respiratorias en 
un periodo de 36 meses.

c.	 Cuando presente más de 1 hos-
pitalización y más de 3 exacer-
baciones respiratorias, en un 
periodo de 12 meses.

d.	 Cuando no presente ingresos y 
tiene 1 agudización respiratoria, 
en un periodo de 6 meses.

e.	 Ninguna de las anteriores.

29.	En cuanto a las neumopatías inters-
ticiales, ¿qué ESTUDIOS se solici-
tan para el diagnóstico?
a.	 Radiografía de tórax y TAC pul-

monar.
b.	 Pruebas de función pulmonar: 

espirometría, difusión pulmonar 
y walking test.

c.	 Estudios analíticos: autoinmuni-
tarios, inmunológicos, estudios 
de enfermedad sistémicos y de 
hipersensibilidad.

d.	 Todas las anteriores.
e.	 Siempre se debe realizar biopsia 

pulmonar.

Caso Clínico

30.	¿Qué estudios complementarios NO 
le indicarías a este paciente?
a.	 Test del sudor.
b.	 Estudio de función inmunitaria 

con hemograma, inmunoglobu-
linas, complemento y respuestas 
vacunales a tétanos, neumococo 
y difteria.

c.	 Videofluoroscopia.
d.	 Cultivo de esputo.
e.	 Test broncodilatador.

31.	¿Qué tratamiento NO considerarías 
el más adecuado en este paciente?
a.	 Capacitar a los padres en técnicas 

de drenaje de secreciones.
b.	 Azitromicina 10 mg/kg/día, 

lunes, miércoles y viernes.
c.	 Nebulización diaria con deso

x i r r ibonuc leasa DNAsa rh 
(Dornasa).

d.	 Augment ine 80 mg/kg/d ía 
durante 14 días, valorando las 
colonizaciones previas, tomar 
cultivo de esputo e intensificar 
la fisioterapia respiratoria en las 
agudizaciones respiratorias.

e.	 Todas las anteriores.

32.	¿Qué cuadro clínico del paciente 
NO te orientaría para sospechar 
bronquiectasias?
a.	 To s  p ro duc t i v a  m at ut i n a 

(> 4 semanas).
b.	 Sobreinfecciones respiratorias de 

repetición.
c.	 Crepitantes persistentes en la 

auscultación.
d.	 Expectoración persistente.
e.	 Tos seca nocturna persistente.

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 70 % 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 de la función 
pulmonar en Pediatría

Introducción

L as enfermedades respiratorias cró­
nicas representan una de las prin­
cipales causas de consulta pediá­

trica tanto en Atención Primaria como 
en Atención Especializada. La anam­
nesis y la exploración física aportan 
información fundamental, pero en 
muchas ocasiones, resultan insuficientes 
para un correcto diagnóstico y segui­
miento de estos pacientes(1). Las pruebas 
de función pulmonar permiten obje­
tivar el crecimiento pulmonar a lo largo 
de la etapa pediátrica y, sobre todo, 

C. Abad Baeza,  V. Sanz-Santiago
Servicio de Pediatría. Sección de Neumología.  
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid

Resumen
La evaluación de la función pulmonar constituye una 
herramienta esencial para el diagnóstico, seguimiento 
y control terapéutico de las enfermedades respiratorias 
pediátricas. La espirometría basal forzada sigue 
siendo la prueba de referencia en niños colaboradores. 
La introducción en la población pediátrica de las 
ecuaciones GLI-2012 (Global Lung Initiative) y de la 
interpretación mediante z-scores ha supuesto una mejora 
significativa en la precisión diagnóstica. En los últimos 
años, la oscilometría de impulsos (IOS) ha adquirido 
un papel cada vez más relevante, especialmente en 
preescolares y en niños con dificultades para realizar 
maniobras forzadas. Solo requiere una respiración 
tranquila y aportar información valiosa sobre la vía aérea 
distal. Otras técnicas usadas en niños no colaboradores 
son: la pletismografía corporal, las resistencias por 
oclusión o la compresión toracoabdominal, pero 
requieren de sedación del paciente. En conjunto, estas 
pruebas permiten integrar el análisis fisiológico con la 
historia clínica, favoreciendo una atención más precisa, 
personalizada y basada en la evidencia.

Abstract
Pulmonary function testing is a key component 
in the evaluation of respiratory diseases in 
children. Forced spirometry remains the reference 
test for cooperative pediatric patients, enabling 
detection of obstructive, restrictive, and mixed 
ventilatory patterns as well as assessment of 
bronchodilator response. The adoption of GLI-
2012 (Global Lung Initiative) reference equations 
and z-score interpretation has significantly 
improved diagnostic accuracy in children. In 
recent years, impulse oscillometry (IOS) has 
gained importance, particularly in preschool 
children and in those unable to perform forced 
maneuvers, as it requires only tidal breathing and 
provides sensitive information about small airway 
involvement. Other techniques, such as body 
plethysmography, and infant lung function testing, 
complement functional assessment in specific 
contexts. Together, these tools allow integration 
of physiological data with clinical evaluation, 
resulting in more precise and evidence‑based care.

Palabras clave: Espirometría;  Oscilometría de impulsos;  Función pulmonar;  Niño preescolar;  GLI 2012;  Asma.

Key words: Spirometry;  Impulse oscillometry;  Pulmonary function;  Preschool child;  GLI 2012;  Asthma.
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OBJETIVOS
•	 Comprender la utilidad clínica de la evaluación de la función pulmonar en niños y 

adolescentes, identificando las pruebas disponibles, sus indicaciones y su interpretación 
en el contexto de las enfermedades respiratorias más frecuentes en la edad pediátrica.

•	 Comprender el fundamento fisiológico y técnico de la espirometría basal forzada en 
la edad pediátrica, revisando la relevancia del uso del z-score con las ecuaciones de 
referencia Global Lung Iniciative de 2012 (GLI-2012) para una interpretación funcional 
precisa y ajustada al crecimiento.

•	 Se aborda el papel emergente de la oscilometría de impulsos (IOS), técnica que ha 
adquirido especial relevancia por su utilidad en niños con escasa colaboración y en 
pacientes con asma grave.

•	 Interpretar, de manera práctica, los parámetros espirométricos y pletismográficos, 
identificando patrones obstructivos, restrictivos y mixtos.

•	 Identificar las limitaciones más comunes en la realización e interpretación de pruebas en 
diferentes grupos etarios y situaciones clínicas.

https://doi.org/10.63149/j.pedint.124
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caracterizar la mecánica ventilatoria, 
diferenciar patrones obstructivos, res­
trictivos o mixtos, y valorar la respuesta 
al tratamiento a lo largo del tiempo(2).

En la práctica habitual, la espiro-
metría basal forzada continúa siendo 
la técnica de referencia para la evalua­
ción funcional del niño colaborador(3). 
Su uso se ha generalizado progresiva­
mente, tanto en consultas hospitalarias 
como en algunas áreas de Atención 
Primaria. La estandarización inter­
nacional promovida por la American 
Thoracic Society (ATS) y la European 
Respiratory Society (ERS) ha permi­

tido mejorar la reproducibilidad y la 
interpretación de los resultados. Sin 
embargo, una limitación significativa 
de la espirometría basal forzada es la 
necesidad de una maniobra espiratoria 
prolongada y coordinada, lo cual difi­
culta su aplicación en preescolares y en 
niños con trastornos del neurodesarrollo 
o escasa cooperación(4).

En este grupo, la oscilometría de 
impulsos (IOS) ha adquirido un papel 
creciente. Se trata de una técnica no 
invasiva que evalúa la resistencia y 
la reactancia del sistema respiratorio 
durante la respiración tranquila. Esta 

característica convierte a la IOS en una 
herramienta idónea en niños de 3 a 
6 años y en pacientes con dificultades 
de colaboración, permitiendo detectar 
alteraciones funcionales sutiles, espe­
cialmente en la vía aérea periférica(5).

Otras pruebas, como la pletismogra­
fía corporal, la medición de las resisten­
cias por oclusión, la difusión de gases, 
índice de aclaramiento pulmonar (LCI) 
y/o las técnicas específicas de función 
pulmonar en lactantes, completan el 
estudio funcional y permiten obtener 
información sobre volúmenes pulmo­
nares estáticos, atrapamiento aéreo o 

Tabla I.  Pruebas de función pulmonar en Pediatría y su utilidad principal

Espirometría basal forzada Prueba de referencia en niños colaboradores (>4-5 años). Estudia volúmenes y flujos (FVC, 
FEV1, FEV1/FVC, PEF, FEF25-75 %). Permite diagnosticar el patrón ventilatorio obstructivo y 
sospechar el restrictivo y mixto (estos 2 últimos se confirmarán con una pletismografía)

Prueba broncodilatadora Consiste en repetir la espirometría basal forzada tras administrar un broncodilatador de acción 
rápida (SABA). Detecta la reversibilidad de la obstrucción y apoya el diagnóstico de asma, 
se considera positiva un incremento del FEV1 o de la FVC del 12% con respecto al basal 
o mayor del 10% del predicho.

Pruebas de broncoprovocación 
(ejercicio, metacolina u otros)

Valoran la hiperrespuesta bronquial cuando persisten dudas diagnósticas pese a una 
espirometría basal sin obstrucción

Oscilometría de impulsos 
(IOS)

Mide resistencia y reactancia de la vía aérea durante la respiración (R5, R20, R5-R20, X5, AX). 
Indicada en preescolares, niños poco colaboradores y en sospecha de afectación de pequeña 
vía aérea

Flujometría (pico-flujo) Medida sencilla del flujo máximo espiratorio (PEF). Puede utilizarse para auto-monitorización 
en asma moderado-grave, aunque su sensibilidad diagnóstica es limitada y es muy dependiente 
del esfuerzo. En la actualidad, su uso se limita a casos muy seleccionados

Pletismografía corporal Mide volúmenes pulmonares estáticos (los más importantes: capacidad pulmonar total –
TLC–, capacidad residual funcional –FRC–) y resistencias de las vías respiratorias (sRw). 
Permite confirmar el patrón restrictivo u obstrucción con atrapamiento aéreo. Indicada en 
patologías complejas (fibrosis quística, neumopatías intersticiales, pacientes con enfermedades 
neuromusculares o deformidades torácicas)

Difusión (DLCO) Mide la capacidad del pulmón para transferir oxígeno desde los alvéolos a la sangre, evaluando 
la integridad de la membrana alveolocapilar y el volumen capilar pulmonar. Es útil para 
detectar alteraciones en enfermedades intersticiales o vasculares pulmonares

Índice de aclaramiento 
pulmonar (LCI)

Técnica que cuantifica la eficiencia con que el aire se distribuye y elimina en los pulmones 
durante la ventilación. Permite detectar obstrucción de vías aéreas pequeñas, incluso antes 
de que se alteren otras pruebas, como la espirometría. Empleado, sobre todo, en niño no 
colaborador con fibrosis quística

Técnicas en lactantes Compresión toracoabdominal rápida, pletismografía y métodos de dilución de gases. Son 
técnicas que requieren sedación y mucho tiempo para su realización. Útiles en displasia 
broncopulmonar, neumopatías intersticiales u otras enfermedades pulmonares crónicas graves, 
sobre todo en menores de 2 años

Fracción espirada de óxido 
nítrico (FeNO)

Marcador no invasivo de inflamación eosinofílica de la vía aérea. Útil en el diagnóstico y 
seguimiento del asma. En algunos casos, permite valorar la respuesta al tratamiento crónico en 
el asma

Espirometría: FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo;  FEV1/FVC: relación entre FEV1 y FVC (índice de Tiffeneau);  
FEF25-75 %: flujo espiratorio forzado entre el 25 % y 75 % de la FVC;  FVC: capacidad vital forzada;  PEF: pico espiratorio de flujo.  
Oscilometría (IOS): AX: área de la reactancia (integración de la impedancia, indica atrapamiento aéreo/periferia);  R5: resistencia 
total del sistema respiratorio (vía aérea proximal + distal);  R20: resistencia de la vía aérea proximal;  R5-R20: indicador indirecto 
de resistencia de pequeña vía aérea;  X5: reactancia a 5 Hz (elasticidad del sistema respiratorio).  
Pletismografía y volúmenes: FRC: capacidad funcional residual;  TLC: capacidad pulmonar total;  VR (RV): volumen residual. 
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mecánica respiratoria desde los primeros 
meses de vida(5,6).

Las principales pruebas de función 
pulmonar disponibles en la edad pediá­
trica se resumen en la tabla I.

Espirometría basal forzada
La espirometría es la prueba de fun­

ción pulmonar más ampliamente utili­
zada en Pediatría y constituye la técnica 
de referencia para evaluar obstrucción al 
flujo aéreo y, en menor medida, posibles 
alteraciones restrictivas(1). La prueba 
mide volúmenes y f lujos generados 
durante maniobras respiratorias con­
troladas, que consisten habitualmente 
en una inspiración máxima seguida de 
una espiración forzada sostenida hasta 
alcanzar el volumen residual.

El análisis se realiza mediante la 
representación gráfica de los resultados 
en dos formatos principales:
•	 Curva f lujo-volumen: que muestra 

los flujos espiratorios en relación con 
los volúmenes pulmonares (Fig. 1).

•	 Curva volumen-tiempo: que permite 
valorar la duración y completitud de 
la espiración forzada.

Estos trazados permiten obtener 
parámetros esenciales como:
•	 FVC (capacidad vital forzada): volu­

men total de aire que el paciente 
puede espirar con un esfuerzo máximo 
tras una inspiración completa.

•	 FEV1 (volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo): volumen 

de aire espirado durante el primer 
segundo de una espiración forzada.

•	 FEV0,75: volumen máximo de aire 
exhalado durante los primeros 0,75 
segundos de una maniobra de espi­
ración forzada, iniciada desde una 
inspiración máxima. La ATS/ERS 
recomiendan utilizar el FEV0,75, 
especialmente en niños de ≤6 años, 
ya que, en este grupo, la espiración 
suele completarse en menos de un 
segundo y el FEV0,75 proporciona 
información clínica equivalente al 
FEV1 en adultos(2).

•	 Índice FEV1/FVC: se define como 
la relación entre el volumen de aire 
exhalado forzadamente en el primer 
segundo de una espiración máxima 
(FEV1) y la capacidad vital forzada 
(FVC), expresada generalmente 
como un cociente o porcentaje. En 
menores de 6 años se usa el índice 
FEV0,75/FVC.

•	 Flujos medios espiratorios o meso-
f lujos (FEF25-75 %): velocidad 
media del f lujo espiratorio entre el 
25 % y el 75 % de la FVC; se asocia 
a la función de la vía aérea pequeña.

•	 Flujo espiratorio máximo (PEF): 
es el valor máximo de f lujo que 
se alcanza durante una maniobra 
de espiración forzada, iniciada sin 
vacilación desde una inspiración 
máxima.

La causa más frecuente de enferme­
dad respiratoria crónica en la infancia 
es la patología obstructiva (asma, dis­
plasia broncopulmonar, bronquiolitis 
obliterante y fibrosis quística), de ahí 
que la espirometría basal forzada sea la 

herramienta fundamental en las con­
sultas de neumología pediátrica. Nos 
proporciona información valiosa en la 
evaluación longitudinal de pacientes con 
patología respiratoria crónica(2,3).

Indicaciones
Las indicaciones más frecuentes en 

pediatría incluyen la evaluación diag­
nóstica y el seguimiento del asma. La 
espirometría basal forzada permite 
objetivar obstrucción, reversibilidad y 
evolución longitudinal del FEV1. Este 
parámetro está relacionado con el con­
trol a largo plazo de la enfermedad(9). 
También se utiliza en el estudio fun­
cional de pacientes con fibrosis quística, 
displasia broncopulmonar, bronquiolitis 
obliterante y otras bronconeumopatías 
crónicas, donde constituye una herra­
mienta fundamental para monitorizar la 
función respiratoria y permite detectar 
un deterioro precoz(10).

Asimismo, resulta útil en la valo­
ración de enfermedades intersticiales 
de la infancia, en las que puede suge­
rir patrón restrictivo, así como en el 
estudio preoperatorio de determinadas 
cirugías torácicas o de la vía aérea(11). 
Finalmente, está indicada para evaluar 
la repercusión funcional de las patolo­
gías neuromusculares o deformidades de 
la caja torácica, situaciones en las que 
la disminución progresiva de la FVC 
puede alertar de un fallo ventilatorio 
incipiente(12).

Técnica en el niño colaborador
La espirometría basal forzada debe 

realizarse siguiendo las normativas 
vigentes de las sociedades científicas 
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Figura 1. Curva flujo-volumen creada por 
inteligencia artificial (IA).

Figura 2. 
Decoración 
infantil del 
laboratorio 
de función 
pulmonar. 
Un ambiente 
adecuado facilita 
la colaboración 
de los pacientes, 
sobre todo de los 
más pequeños.
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ATS/ERS y de los grupos de trabajo de 
neumología pediátrica(3,13). Su correcta 
ejecución requiere una combinación de 
aspectos técnicos y habilidades comu­
nicativas específ icas para este grupo 
amplio de edades.
•	 Personal y ambiente: el personal 

debe estar entrenado, motivado y con 
experiencia en el manejo de niños de 
distintas edades y capacidades cogni­
tivas. Un entorno amigable y adap­
tado a la edad, con elementos visuales 
o juguetes, facilita la colaboración y 
reduce la ansiedad(14) (Fig. 2).

•	 Comunicación: la explicación debe 
ser simple, clara y comprensible, evi­
tando tecnicismos. Frases como “coge 
mucho aire” o “sopla fuerte, como si 
apagaras velas” mejoran la adheren­
cia a la maniobra(14).

•	 Incentivación: el uso de animaciones 
o juegos en la pantalla es especial­
mente útil en pediatría. Algunos 

sistemas incentivan un inicio explo­
sivo de la espiración (como apagar 
velas) (Fig. 3), mientras que otros 
favorecen una espiración prolongada 
para alcanzar la FVC (p. ej., derribar 
bolos)(14) (Fig. 4).

•	 Maniobra: consiste en una inspira­
ción máxima, seguida de una espi­
ración forzada y sostenida hasta el 
vaciado completo de los pulmones. 
Posteriormente, se realiza una ins­
piración rápida para completar el asa 
f lujo-volumen.

•	 Mediciones: la talla debe medirse 
en cada visita, ya que es el prin­
cipal determinante de los valores 
predichos. La postura (sentado o de 
pie) y el uso de pinza nasal pueden 
elegirse según la comodidad, pero 
deben mantenerse constantes entre 
exploraciones para garantizar com­
parabilidad(3).

•	 Número de intentos: deben obte­
nerse, al menos, tres maniobras 
aceptables, y se continuará la sesión 
hasta que se logre la reproducibilidad 
adecuada o el niño muestre cansan­
cio, siguiendo el criterio del técnico 
responsable(13,14).

Interpretación básica
La lectura de la espirometría debe 

realizarse de forma sistemática:
•	 Se debe valorar la calidad de la 

maniobra:
–	 Observar el inicio de la prueba, 

con un inicio rápido y un PEF 
claro, y el cálculo del inicio de 
la prueba mediante un volumen 
extrapolado que debe ser <12,5 % 
del FVC o 80 ml.

–	 En cuanto a la morfología, la 
curva debe ser suave sin interrup­
ciones que indiquen tos o cierre 
glótico.

•	 Valoración de la forma de la curva 
f lujo-volumen.

•	 Visualización de los principales pará­
metros. Análisis de los valores numé­
ricos y comparación con los teóricos.

Comenzar con la morfología de la 
curva f lujo-volumen y, posteriormente, 
la relación FEV1/FVC, seguida del 
análisis de la FVC y FEV1 (Fig. 5). 
En Pediatría, se recomienda combi­
nar los criterios clásicos basados en 
porcentaje del predicho con los valores 
expresados como z-score derivados de 
GLI-2012, que permiten una interpre­
tación más robusta(6-8,13). En la tabla II 
se resumen los principales parámetros 
espirométricos.

Interpretación e importancia 
de los valores de referencia. 
Ecuaciones GLI-2012

La interpretación actual de la espi­
rometría basal forzada debe realizarse 
utilizando z-score con las ecuaciones 
GLI-2012. La interpretación de la espi­
rometría basal forzada ha cambiado de 
forma significativa con la introducción 
de las ecuaciones de referencia GLI-
2012, que, actualmente, son las reco­
mendadas por la ATS/ERS para todos 
los grupos de edad(13). Estas ecuaciones 
permiten expresar los valores obtenidos 
en forma de z-scores, un método esta­
dístico que indica cuántas desviaciones 

Figura 3. Los juegos tipo velas facilitan que el niño haga una espiración enérgica (PEF). 
La secuencia muestra distintos momentos de la animación, según se apagan las velas (A, B, C) 
por la maniobra espiratoria del paciente.

Figura 4. Otros programas de incentivación animan al paciente a mantener una espiración 
prolongada, facilitando obtener una adecuada capacidad vital forzada. En la imagen pueden 
verse distintas etapas de dos animaciones de este tipo, los bolos (A, B, C) y unas bolas de 
madera (D, E, F).
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estándar se encuentra un parámetro 
respecto a la media de una población 
sana emparejada por edad, sexo, talla y 
origen étnico(7).

Las ventajas de las ecuaciones GLI-
2012 son las siguientes:
•	 Están basadas en una población muy 

amplia (3-99 años).
•	 Abarca un amplio rango de edad, 

lo que permite el seguimiento del 
paciente sin “saltos” al cumplir deter­
minadas edades.

•	 Han sido validadas en la población 
española.

•	 Permiten expresar los resultados 
como desviaciones estándar y definir 

un límite inferior de la normalidad 
(LLN).

•	 Ofrecen valores para parámetros clí­
nicamente relevantes.

•	 El diseño de las ecuaciones se ha 
realizado con técnicas estadísticas 
más modernas y adecuadas que las 
ecuaciones clásicas.

El enfoque de estas ecuaciones 
resulta especialmente relevante en 
pediatría, dado que:
•	 El crecimiento pulmonar no es 

lineal.
•	 Los valores esperables cambian de 

forma notable entre los 3 y los 18 años.

•	 Un porcentaje fijo del predicho (como 
el clásico 80 %) no corresponde al 
límite inferior de la normalidad en 
muchos rangos de edad.

Por ello, los z-scores permiten una 
valoración más robusta y evitan inter­
pretaciones erróneas, especialmente 
en extremos de talla, estirón puberal o 
en niños muy pequeños(7). Aunque los 
z-scores deben ser la referencia principal, 
los porcentajes del predicho continúan 
usándose en la clínica diaria, especial­
mente para clasificar la gravedad del 
FEV1. En la tabla III se resumen los 
rangos de gravedad más usados.

Índice 
FEV1 / FVC

Normal

< LLN (P5)

Normal

< LLN (P5)

Normal

< LLN (P5)

Espirometría normal

Restricción o patrón no específico*

Obstrucción

Posible patrón mixto*

FVC

FVC

Figura 5. Algoritmo de interpretación de la espirometría.  *Se requiere estudiar volúmenes pulmonares.  FEV1: volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo;  FVC: capacidad vital forzada;  LLN: límite inferior de la normalidad.

Tabla II.  Interpretación básica según la espirometría basal forzada

Parámetro Obstrucción 
intratorácica 

Obstrucción 
extratorácica 

variable 
(laringe, tráquea 

superior)

Obstrucción 
intratorácica 

variable (tráquea 
distal, bronquios 

principales)

Obstrucción 
fija (extra o 

intratorácica)

Restricción Mixto

FEV1 ↓ Normal o 
ligeramente ↓

↓ ↓ ↓ ↓ 

FVC Normal o ↓ (por 
atrapamiento 

aéreo)

Normal o 
levemente ↓

Normal o 
levemente ↓

↓ ↓ ↓ 

FEV1/FVC ↓ Normal o 
levemente ↓

Levemente ↓ Normal o ↓ Normal o ↑ ↓ 

Curva flujo-
volumen

Cóncava en 
espiración

Aplanamiento 
en inspiración

Aplanamiento 
en espiración

Aplanamiento 
en ambas 

fases

Morfología 
pequeña y 
reducción 

global

Cóncava con 
volúmenes bajos

Volúmenes 
pulmonares

↑ (atrapamiento 
aéreo)

Normales Normales Normales o 
levemente ↓

↓ ↓ o normales

Ejemplos 
clínicos

Asma y 
bronquiolitis 
obliterante

Parálisis de 
cuerdas vocales 
y laringomalacia

Traqueomalacia 
distal

Estenosis 
traqueal fija

Neumopatías 
intersticiales

Escoliosis

Bronquiolitis 
obliterante 

postinfecciosa y 
escoliosis grave

FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo;  FVC: capacidad vital forzada.
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Oscilometría de impulsos
La oscilometría de impulsos (IOS) 

valora la mecánica respiratoria mediante 
la aplicación de pequeñas oscilaciones 
de presión sobre la vía aérea durante la 
respiración tidal. A partir de la relación 
entre presión y f lujo, el equipo calcula 
parámetros de(1,4):
•	 Resistencia (R) de la vía aérea a dis­

tintas frecuencias.
•	 Reactancia (X), que refleja la elastici­

dad del sistema respiratorio y la pre­
sencia de atrapamiento aéreo o alte­
ración de la vía aérea periférica(1,5).

A diferencia de la espirometría, la 
IOS no requiere maniobras forzadas, 
por lo que es especialmente adecuada en:
•	 Niños preescolares.
•	 Pacientes con discapacidad o pobre 

cooperación.
•	 Existe un creciente uso en asma grave 

o patología crónica compleja(4,11).

Parámetros principales
Los parámetros más utilizados en la 

práctica clínica son(2,5):
•	 R5: resistencia total (vía aérea pro­

ximal y distal) a 5 Hz.
•	 R20: resistencia de la vía aérea pro­

ximal (gran vía aérea).
•	 R5-R 20: indicador indirecto de 

afectación de pequeña vía aérea.
•	 X5: reactancia a 5 Hz; valores más 

negativos se asocian a mayor rigidez 
y atrapamiento aéreo.

•	 AX: área de la reactancia; integra las 
alteraciones de X en todas las fre­
cuencias y es sensible a la obstrucción 
periférica.

Ventajas y limitaciones
•	 Ventajas:

–	 Prueba rápida, no invasiva, bien 
tolerada.

–	 Requiere solo respiración tranquila.
–	 Permite detectar alteraciones de 

pequeña vía aérea que pueden 
pasar desapercibidas en la espi­
rometría(4,5).

•	 Limitaciones:
–	 Menor disponibilidad que la es­

pirometría en algunos centros.
–	 Curva de aprendizaje en la inter­

pretación.
–	 Las ecuaciones de referencia es­

tán en desarrollo y pueden variar 
según el equipo(1,2,13).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

El pediatra de Atención Primaria 
juega un papel clave en la detección 
precoz de enfermedades respiratorias y 
en la indicación inicial de las pruebas de 
función pulmonar:
•	 Realizar una anamnesis dirigida, 

prestando especial atención a la 
frecuencia de síntomas, desencade­
nantes, nocturnidad, limitación de 
actividad y antecedentes personales 
y familiares.

•	 Valorar la exploración respiratoria, 
el crecimiento pónderoestatural y 
la presencia de signos de alarma 
(fracaso de medro, acropaquias, 
deformidades torácicas)(11).

•	 Identificar aquellos niños en los que 
la espirometría basal forzada puede 
aportar información clave (asma de 
difícil control, tos crónica, sospecha 
de secuelas de bronquiolitis grave, 
etc.)(9,11).

•	 Conocer la existencia de la IOS y su 
utilidad en preescolares con sibilan­
cias recurrentes y asma grave(4,5).

•	 Integrar los resultados de las pruebas 
con la clínica, evitando decisiones 
basadas exclusivamente en un valor 
aislado(13-15).

•	 Orientación diagnóstica tras la inte­
gración de los hallazgos clínicos y 
funcionales(1,11).

Conflicto de intereses
No hay conf licto de interés en la 

elaboración del presente manuscrito ni 
fuente de financiación.
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Tabla III.  Clasificación de 
la gravedad de los defectos 
ventilatorios

Grado Desviaciones estándar 
(z-score)

Leve -1,65 a -2,5

Moderado -2,51 a -4

Grave < -4,1

Esta clasificación se puede aplicar 
tanto a las alteraciones del FEV1 
(volumen espiratorio forzado en 
el primer segundo) como a la FVC 
(capacidad vital forzada).
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Preguntas Test al artículo:

Evaluación de la función 
pulmonar en Pediatría
1.	 Un niño de 12 años con antecedentes 

de asma persistente acude por aumento 
de la tos nocturna. En la espirometría 
basal se obtiene: FEV1 z-score : -2.7, 
FVC z-score: -1.2, FEV1/FVC 75,6 % 
(LIN 78,24). Tras administrar 400 μg de 
salbutamol, el FEV1 aumenta un 11 % 
con respecto al basal y la FVC un 4 %. 
¿Cuál de las siguientes afirmaciones 
interpreta MEJOR los hallazgos?
a.	 Existe obstrucción reversible con 

respuesta parcial al broncodilata-
dor.

b.	 Los hallazgos son normales para su 
edad según GLI-2012.

c.	 El patrón es mixto con obstrucción 
distal fija.

d.	 Se trata de una restricción mode-
rada.

2.	 Niña de 14 años con fibrosis quística. 
La espirometría muestra FEV1 y FVC 
reducidos, FEV1/FVC también bajo, y la 
pletismografía confirma una TLC normal 
con VR aumentado. ¿Qué interpretación 
funcional describe MEJOR el cuadro?
a.	 Restricción pulmonar leve.
b.	 Obstrucción con atrapamiento 

aéreo.
c.	 Patrón mixto verdadero.
d.	 Hiperventilación funcional.

3.	 La oscilometría de impulsos es espe-
cialmente ÚTIL en:
a.	 Adolescentes deportistas.
b.	 Preescolares y niños poco colabo-

radores.
c.	 Evaluación preoperatoria.
d.	 Diagnóstico de bronquiectasias.

4.	 Niño de 4 años con sibilancias recu-
rrentes no controladas. La espirometría 
no es válida por mala cooperación. La 
oscilometría de impulsos muestra R5 
elevada, R20 normal, R5-R20 aumen-
tada y X5 muy negativa. ¿Cuál es la 
interpretación FUNCIONAL y su impli-
cación clínica?
a.	 Obstrucción de vía aérea proximal 

leve, sin relevancia.
b.	 Obstrucción de vía aérea distal con 

atrapamiento aéreo, compatible 
con asma no controlada.

c.	 Patrón restrictivo por esfuerzo insu-
ficiente.

d.	 Vía aérea normal; se requiere espi-
rometría para confirmar.

5.	 En un patrón restrictivo verdadero, debe 
CONFIRMARSE:
a.	 FVC <80 %.
b.	 TLC disminuida.
c.	 FEV1/FVC disminuido.
d.	 Aumento de PEF.

6.	 Adolescente con distrofia muscular de 
Duchenne presenta FEV1 y FVC redu-
cidos, relación FEV1/FVC normal y TLC 
disminuida en la pletismografía. ¿Qué 
patrón FUNCIONAL presenta y cuál es 
su origen fisiopatológico?
a.	 Obstructivo leve por debilidad dia-

fragmática.
b.	 Restrictivo de origen extrapulmonar 

por debilidad muscular.
c.	 Mixto con atrapamiento aéreo.
d.	 Falso restrictivo por mala técnica.

Respuestas correctas: 

Pregunta 1 - Respuesta correcta: a.
El FEV1/FVC < LLN confirma obstrucción; 
aunque la respuesta <12 % es parcial, la 
reversibilidad clínica puede seguir presente. 
Consultar referencias(9,13).

Pregunta 2 - Respuesta correcta: b.
La TLC normal descarta restricción verda-
dera; el VR elevado indica atrapamiento. Esto 
es típico de obstrucción periférica crónica 
en fibrosis quística. Consultar referencias 

(13) / Hall GL et al. ATS /ERS technical stan-
dards for the measurement of lung volumes 
in children. Eur Respir J. 2021; 57: 2004168. 
/ Szczesniak RD, Su W, Brokamp C, Clancy 
JP. Longitudinal lung function in cystic fibro-
sis. Pediatr Pulmonol. 2018; 53: S37-S56.

Pregunta 3 - Respuesta correcta: b.
La IOS requiere solo respiración tranquila, 
no maniobras forzadas. Esto la convierte 
en la técnica ideal en niños de 3-6 años, 
niños con trastorno del neurodesarrollo o 
pacientes con pobre coordinación. También 
es sensible para alteraciones de la vía aérea 
distal. Consultar referencias: Rosenfeld M et 
al. Optimal lung function tests < 6 years. Ann 
Am Thorac Soc. 2013. / ATS / ERS Preschool 
Lung Function Statement. 2007.

Pregunta 4 - Respuesta correcta: b.
Aumento de R5-R20 y X5 negativa → afec-
tación de pequeña vía aérea; útil cuando la 
espirometría no es posible. Consultar refe-
rencias(4,5).

Pregunta 5 - Respuesta correcta: b.
La espirometría solo sugiere restricción 
cuando la FVC está disminuida, pero NO 
puede confirmarla. El diagnóstico de res-
tricción requiere obligatoriamente medir 
volúmenes pulmonares mediante pletis-
mografía corporal u otros métodos. La 
restricción verdadera se define por una 
TLC (capacidad pulmonar total) por debajo 
del LLN. Consultar referencias(13) / Hall GL 
et al. ATS / ERS technical standards for the 
measurement of lung volumes in children. 
Eur Respir J. 2021; 57: 2004168.

Pregunta 6 - Respuesta correcta: b.
La disminución de FVC y TLC con cociente 
normal refleja restricción extrapulmonar, 
debida a debilidad de la musculatura res-
piratoria. Consultar referencias(1,12).

https://sepeap.org/
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Importancia de la investigación 
en pediatría de AP

La investigación pediátrica tiene sus pro-
pias particularidades, distintas a la llevada 
a cabo en la medicina de adultos, dadas las 
características únicas del niño y el impacto 
vital que pueden tener las intervenciones 
tempranas. La centralización de la investiga-
ción en el ámbito hospitalario ha provocado 
que se descuiden las preguntas y desafíos 
más comunes que surgen a diario en la aten-
ción de la población pediátrica, incluyendo 
el vital campo de la prevención.

El ámbito de la AP, por su naturaleza, 
ofrece un marco idóneo para la investigación 
por varias razones:

•	 Accesibilidad, tanto a la población sana 
como enferma.

•	 Conocimiento profundo del contexto 
sociofamiliar.

•	 Vínculo estrecho pediatra-paciente-familia, 
que facilita el seguimiento y observación 
continua.

•	 Capacidad para realizar investigación 
poblacional representativa.

En esencia, la AP es el terreno perfecto 
para la investigación de base pobla-
cional, y debe entenderse como un proce-
dimiento ineludible para la mejora continua 
de la asistencia clínica y para dar respuesta 
a las preguntas que surgen en la práctica 
diaria.

El estado actual de las 
competencias investigadoras 
en España

A pesar de las ventajas conocidas, la 
investigación en pediatría de AP en España 
enfrenta importantes limitaciones:
•	 Desequilibrio en recursos económicos res-

pecto a hospitales, con variaciones signi-
ficativas entre comunidades autónomas.

•	 Carga asistencial excesiva que reduce el 
tiempo para formación e investigación.

•	 Falta de motivación e implicación investi-
gadora.

•	 Deficiencias formativas en metodología y 
habilidades investigadoras.

Fundamentos de investigación en Pediatría 
Clínica: aspectos teóricos y prácticos
Coordinador: Venancio Martínez Suárez  -  Grupo de Investigación de la SEPEAP. Universidad de Oviedo 
Patrocinado por: SEPEAP y Fundación Prandi

Introducción
En los distintos números de Pediatría Integral se irán presentando los resúmenes ejecutivos de 

los capítulos que conforman el manual, publicado en octubre de 2023. Esta obra tiene como objetivo 
principal servir de guía y apoyo a la actividad investigadora desarrollada desde la Pediatría de Atención 
Primaria, un ámbito clave para la generación de conocimiento clínico aplicable a la práctica diaria. El 
manual destaca las ventajas, fortalezas y oportunidades, al tiempo que señala las dificultades, así como 
los errores más frecuentes que deben evitarse. Desde Pediatría Integral se pretende contribuir a la máxima 
difusión de esta obra, con la convicción de que constituirá un recurso de gran interés y utilidad para la 
comunidad pediátrica.

Competencias investigadoras en pediatría 
de Atención Primaria
Natalia Díaz Ortiz
Centro de Salud La Garena. Alcalá de Henares, Madrid

La pediatría de Atención Primaria (AP) es una especialidad médica que, además de 
la asistencia directa al paciente, implica un abanico de competencias que engloban la 
docencia, la investigación y la gestión de recursos. En general, en AP, las competencias 
investigadoras están poco desarrolladas, pero son esenciales para el desarrollo de la 
medicina basada en la evidencia y la mejora continua de la atención al paciente.

La investigación pediátrica ha estado tradicionalmente centrada en hospitales, debido 
a mayores recursos y tiempo para investigar. Sin embargo, la AP tiene un marco ideal 
para la investigación, ya que es donde se originan los problemas más frecuentes de la 
población infantil, y donde se realiza un seguimiento cercano y prolongado.

Por tanto, la investigación en AP debe considerarse una parte esencial de la profesión, 
ya que contribuye a mejorar continuamente la asistencia clínica, resolver dudas cotidianas 
y enfrentar de forma sencilla los retos diagnósticos y terapéuticos, estimulando así la 
motivación intrínseca de los pediatras.
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 En este número de Pediatría Integral, en el enlace adjunto https://www.pediatriaintegral.es/wp-content/
uploads/libros/LIBRO_Invest-Pediatr_V-Mtnez.PDF, se puede acceder al libro completo,  
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Estas limitaciones frenan la generación 
de nuevos conocimientos sobre patologías 
predominantes en la infancia.

Desarrollo y mejora de 
competencias investigadoras 
en la pediatría de AP

La investigación médica busca respon-
der preguntas para mejorar la vida de los 
pacientes. En la pediatría de AP, el desarro-
llo de competencias investigadoras implica 
un proceso que abarca varias etapas clave 
(Tabla I). Es vital que estas competencias se 
fomenten desde la residencia médica y se 
sigan cultivando a lo largo de toda nuestra 
carrera profesional.

Estrategias para mejorar las competen-
cias. Para impulsar la investigación en AP, 
se necesitan implementar diversas medidas:
•	 Fomentar una cultura que valore la 

investigación y la formación conti-
nua.

•	 Proporcionar a los profesionales 
recursos adecuados:
–	 Acceso a bases bibliográficas científi-

camente relevantes.
–	 Cursos formativos en metodología esta-

dística (básica y avanzada).
–	 Apoyo metodológico e informático.

•	 Adecuación de cupos: reducir la pre-
sión asistencial para liberar tiempo para la 
formación e investigación.

•	 Reconocimiento profesional y eco-
nómico: valorar el tiempo dedicado a la 
investigación para motivar a los profesio-
nales.

•	 Mayor sensibilización:
–	 De los profesionales de AP.

–	 De las fuentes de financiación para 
impulsar proyectos y estudios multi-
disciplinares y multicéntricos.

Conclusiones
Las competencias investigadoras en pedia-

tría de AP son esenciales para la medicina 
basada en la evidencia y la mejora continua 
de la atención. Permiten al pediatra estar al 
día con los avances científicos e integrarlos 
en la práctica clínica diaria. Se requiere rom-
per con paradigmas tradicionales en nuestro 
sistema de salud, impulsando la formación 
continua y creando entornos propicios para el 
aprendizaje colaborativo e interdisciplinario.

Para lograrlo, se requiere la motivación 
y formación de los pediatras, así como un 
claro compromiso de las administraciones 
públicas para destinar los recursos sanitarios 
necesarios y promover una cultura inves-
tigadora desde las instituciones.
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Tabla I.  Fases del proceso investigador

1.	Formulación de la pregunta 
de investigación:
–	 El pediatra debe ser capaz de identificar 

lagunas de conocimiento y formular 
preguntas pertinentes, orientadas a la 
solución de problemas clínicos habituales

–	 Definir claramente los objetivos del 
estudio

2.	Diseño del estudio y selección 
de la muestra:
–	 Diseñar un estudio que permita responder 

a las preguntas planteadas, garantizando 
rigor y resultados confiables

–	 Elección del tipo de estudio y cálculo de 
muestra

3.	Recopilación y análisis de datos:
–	 Conocimiento sobre cómo recolectar datos 

de forma sistemática (cuestionarios, 
registros médicos)

–	 Habilidad para analizar los datos 
obtenidos, realizando el análisis 
estadístico pertinente

4.	Interpretación de resultados:
–	 Capacidad para interpretar críticamente 

los hallazgos y contextualizarlos con la 
literatura existente

–	 Evaluar la calidad de los estudios y la 
fuerza de la evidencia

–	 Sintetizar resultados y elaborar 
conclusiones aplicables a la práctica 
clínica

5.	Comunicación de resultados:
–	 Redacción de informes científicos claros 

y concisos
–	 Presentación oral efectiva, utilizando 

herramientas audiovisuales adecuadas
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Imagina que estás esperando un bebé: es un momento lleno de 
ilusión, pero también de cuidados especiales.

Durante el embarazo, el cuerpo de la mujer pasa por cambios 
que la hacen más vulnerable a ciertas infecciones, ya que su sis-
tema inmunológico se adapta para proteger al feto. Por eso, las 
vacunas no solo cuidan a la mamá, sino que también pasan anti-
cuerpos al bebé a través de la placenta, dándole una protección 
inicial en sus primeros meses de vida, cuando su propio sistema 
inmunológico aún está desarrollándose.

Hablar abiertamente sobre vacunas con las embarazadas es 
clave para aclarar dudas, fomentar su uso y evitar complicaciones 
innecesarias para ambos. Una de las razones principales es que 
las vacunas protegen directamente a la futura mamá de enferme-
dades como la gripe, el COVID-19, la tos ferina o el tétanos, que 
podrían complicar el embarazo con hospitalizaciones o riesgos 
mayores. Estudios muestran que vacunas como la Tdap (contra 
tétanos, difteria y tos ferina) o la de la gripe son seguras y efectivas 
durante esta etapa, reduciendo drásticamente estos peligros sin 
causar problemas al bebé. Es como poner un escudo extra en un 
momento delicado.

Además, los beneficios se extienden más allá de la protección 
directa de la madre. Mediante el proceso denominado “educación 
inmunológica impulsada por la madre”, la gestante transfiere no 
solo anticuerpos IgG, sino también modificaciones en su micro-
bioma, metabolitos derivados del mismo, células inmunitarias 
y citocinas a través de la placenta y la lactancia materna, lo que 
moldea el sistema inmunitario del feto y neonato para optimizar su 
respuesta contra infecciones e inflamación.

Por ejemplo, la administración de la vacuna Tdap durante el 
tercer trimestre confiere inmunidad pasiva al recién nacido contra 
la tos ferina, resultando en una reducción significativa de los casos 
neonatales, con efectividades reportadas entre el 45,6 % y el 80 % 
en la prevención de la enfermedad en los menores de 2-6 meses. 
Este mecanismo subraya cómo una intervención vacunal puede 
beneficiar simultáneamente a dos generaciones.

Algunas mujeres tienen dudas sobre si las vacunas son seguras 
durante el embarazo. Sin embargo, la ciencia respalda su uso, con 
un perfil de seguridad sólido. Aquí es donde entran los profesiona-
les de la salud, que pueden explicar todo de forma clara y cercana, 
ayudando a superar barreras como la falta de información.

Por ello, es fundamental establecer estrategias de formación 
conjunta a profesionales y a la comunidad, dado que esto incre-
menta la cobertura vacunal, destacando el rol de las matronas, que 
no solo previenen problemas neonatales, sino que promueven una 
maternidad más tranquila y saludable.

En resumen, charlar sobre vacunas con las embarazadas es una 
forma sencilla y poderosa de cuidar la salud del binomio madre-
hijo, fomentando decisiones informadas y equidad en el acceso a 
la prevención. Con nuevas vacunas destinadas a ellas, como la del 
virus respiratorio sincitial, y con otras en desarrollo, como la del 
estreptococo grupo B, resulta ser más importante que nunca man-
tener estas conversaciones abiertas y confiables. Al final, se trata 
de darles las herramientas para un inicio de vida fuerte y protegido.
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4
Los mastocitomas 
solitarios son 
lesiones similares, 
pero de mayor 
tamaño y en 
número igual o 
inferior a 3

1 2 3
La mastocitosis 

cutánea se define 

por la proliferación
 

excesiva de 

mastocitos en
 la 

piel, sin infiltración 

de otros órg
anos

as

En la edad pediátrica, existe un pico de incidencia en los dos primeros años de vida

En el 80 % de los casos se 
manifiesta como mastocitosis 
cutánea maculopapular o urticaria 
pigmentosa, caracterizada por 
múltiples lesiones maculopapulares 
rojo-marronáceas de predominio 
en tronco y extremidades

7
5 6

10

8 9

La mastocitosis cutánea 

difusa es la forma menos 

frecuente y consiste en 

un engrosamiento 

generalizado de la piel 

(aspecto de “piel de 

naranja”)

El diagnóstico es clínico, 
reservándose la biopsia cutánea para los casos dudosos. El signo de Darier (edema, prurito y 
eritema tras frotar o rascar 
las lesiones) es patognomónico, 
pero su ausencia no descarta 
la enfermedad

Es recomendable 

realizar u
n análisis 

sanguíneo para 

descartar 
afectació

n 

sistémica mediante 

la normalidad de 

las líneas celulares 

y de los niveles 

séricos de triptasa

Se deben evitar 
agentes que 
empeoran los 
síntomas, como el 
ejercicio físico, el 
calor, los 
antiinflamatorios 
no esteroideos, 
anticolinérgicos y 
ácido acetilsalicílico

El tratamiento incluye 
antihistamínicos anti-H1 
y anti-H2 y corticoides 
tópicos en lesiones localizadas. También pueden usarse cromoglicato 

de sodio y radiación ultravioleta A (PUVA). 
El mastocitoma solitario 
puede tratarse con extirpación quirúrgica

La resolución espontánea ocurre en la mayoría de los casos, siendo más frecuente cuando la edad de inicio es anterior a los 2 años

...la mastocitosis cutánea
10 Cosas que deberías saber sobre... I. Bulnes Rodríguez, 

 M. Cid Sainz, 
 P. Rodríguez Díaz, 
 M. García Boyano

Pediatr Integral 2026; XXX (2): 137.e5 

Para saber aún más…
1.	 Di Raimondo C, Del Duca E, Silvaggio D, Di Prete M, Lombardo P, Mazzeo M, et al. 

Cutaneous mastocytosis: A dermatological perspective. Australas J Dermatol. 2021; 62: e1-e7. 
Disponible en: https://doi.org/10.1111/ajd.13443. 

2.	 Velázquez D, Zamberk P, Barchino L, Hernanz JM. Mastocitosis cutánea. Acta Pediatr Esp. 
2007; 65: 282-5. 

3.	 Castells MC. Cutaneous mastocytosis: Treatment, monitoring, and prognosis. In: Post TW, 
editor. UpToDate. Waltham (MA): UpToDate Inc.; 2024. Disponible en: https://www.
uptodate.com/contents/cutaneous-mastocytosis-treatment-monitoring-and-prognosis. 

4.	 De Grazia R, Apt P, Ibarra A, Sazunic I. Mastocitosis cutánea maculopapular infantil: reporte 
de un caso. Rev Méd Clin Las Condes. 2019; 30: 240-3.

5.	 Selva B, López R, Sánchez R, Martínez B. Mastocitosis cutánea difusa: presentación de 
3 casos y revisión de su manejo terapéutico. An Pediatr (Barc). 2016; 84: 286-8.

https://www.uptodate.com/contents/cutaneous-mastocytosis-treatment-monitoring-and-prognosis
https://www.uptodate.com/contents/cutaneous-mastocytosis-treatment-monitoring-and-prognosis


PEDIATRÍA INTEGRAL137.e6

Información del rotante:
Nombre: Lorea Vicente Elcano.
Email: lorea.vicente@salud.madrid.org.
Hospital de origen: Hospital Universitario La Paz de Madrid.
Subespecialidad pediátrica: Neonatología.
Año de residencia en el que se realizó la rotación externa: R4.
Duración de la rotación externa: 6 semanas.

1.	¿Dónde has realizado tu rotación? ¿Por qué elegiste ese 
hospital?
Realicé mi rotación externa en el Leiden University Medical Center 

(LUMC), en los Países Bajos, dentro de la Unidad de Neonatolo-
gía. Elegí este centro por su prestigio en neuroimagen neonatal, 
su enfoque integral en patología neurológica del recién nacido y 
la posibilidad de formarme con un equipo con amplia experiencia 
en neurodesarrollo, como son la Dra. Sylke Steggerda y la Prof. 
Linda de Vries.

2.	¿Cómo lo conseguiste? ¿Qué documentos o trámites tuviste 
que realizar?
La rotación se hizo posible gracias a que las jefas de Neonatología 

de mi hospital (H.U. La Paz) me pusieron en contacto con la Dra. 
Sylke Steggerda, del Leiden University Medical Center. A partir de 
ese primer contacto, iniciamos los trámites formales: envié una 
carta de motivación, mi CV actualizado, el certificado de residente 
y la autorización de mi hospital de origen. El LUMC completó los 
requisitos locales de acceso clínico y salud ocupacional. Asimismo, 
la rotación fue posible gracias a una beca de la Asociación Española 
de Pediatría, que facilitó mi estancia y formación en el centro.

3.	Una vez iniciada la actividad asistencial, ¿cuál fue tu grado 
de participación?
Tuve una participación activa desde el inicio. Me integré en los 

pases de planta, valoraciones clínicas supervisadas, discusión de 
casos y sesiones multidisciplinares. Pude realizar ecografías cere-
brales, acompañar procedimientos, como punciones de reservorio 
Ommaya, y participar en la revisión diagnóstica de los pacientes 
más complejos.

4.	¿Se fijaron unos objetivos docentes preestablecidos antes de 
tu llegada? ¿Se realizó una evaluación de tu labor al final del 
mismo?
Sí. Los objetivos se centraban en adquirir competencias en neu-

roimagen neonatal, profundizar en patología neurológica y conocer 
el funcionamiento de una unidad de referencia. Al finalizar, mantuve 
una evaluación directa con mi supervisora, revisando mi progreso 
y los puntos más significativos de la rotación. 

5.	Resume brevemente los conocimientos/habilidades adquiridas:
Durante la rotación adquirí competencias en:

•	 Ecografía transfontanelar, tanto realización como interpretación 
básica.

•	 Asistencia a resonancias magnéticas neonatales, incluidas sesio-
nes conjuntas con radiólogos, neonatólogos y neurólogos.

•	 Exposición a procedimientos neurológicos (punciones de reser-
vorio Ommaya).

•	 Valoración en consultas de neurodesarrollo.
•	 Participación en Journal Clubs, sesiones clínicas y actividades 

de simulación.
•	 Colaboración en proyectos de investigación y elaboración de 

manuscritos junto al equipo.

6.	¿Cambiarías algo relacionado con tu rotación? En caso 
afirmativo, ¿qué cambiarías?
La experiencia fue muy enriquecedora. Si pudiera cambiar algo, 

ampliaría la duración para consolidar más habilidades prácticas en 
neuroimagen y avanzar en los proyectos de investigación iniciados.

7.	Puntúa del 1 al 10 (equivaliendo 1 a una puntuación muy mala 
y 10 a una puntuación muy buena):

•	 Enseñanza/Supervisión: 9.
•	 Grado de aprendizaje: 9.
•	 Puntuación global: 9.

8.	¿Esta rotación ha cambiado tu práctica médica? ¿Ves posible 
aplicar dichos conocimientos de regreso en tu hospital o en 
tu futura práctica profesional?
La rotación ha cambiado de forma clara mi forma de mirar a los 

recién nacidos con patología neurológica. Ver cómo trabajan, cómo 
discuten los casos y cómo estructuran la valoración neurológica 
me ha hecho más segura y más ordenada en mi práctica diaria. La 
experiencia en neuroimagen, tanto en ecografía como en resonancia, 
ha ampliado mis herramientas diagnósticas, y sé que podré aplicar 
gran parte de lo aprendido en mi hospital. También me ha ayudado 
a confirmar que quiero dedicarme a este campo. Además, a nivel 
personal, ha sido igual de enriquecedor: vivir en otro país, adaptarme 
a otra cultura y a una forma distinta de trabajar me ha hecho más 
autónoma y más flexible en el día a día.

9.	¿Pudiste implicarte en alguna actividad más allá de la 
asistencia (docencia, sesiones clínicas, investigación, 
etc.)? En caso afirmativo, ¿puedes explicarnos qué tipo de 
actividad?
Sí. Durante la rotación tuve la oportunidad de participar en 

varias actividades que complementaron de forma significativa mi 
formación. Asistí a un congreso específico de ictus neonatal, que 
me permitió actualizar conocimientos y conocer líneas de trabajo 
actuales en este campo. Además, realicé el curso de exploración 
neurológica de Hammersmith (HINE), impartido por profesionales 
de referencia internacional, lo que me proporcionó una base sólida y 
estructurada para la valoración neurológica del lactante. Por último, 
me involucré en un proyecto de investigación con el equipo del 
LUMC, colaborando en la revisión de casos y en la preparación 
de material para futuros manuscritos y congresos internacionales.

En la era de la globalización, con la facilidad para viajar a otros países, conocer nuevas culturas y distintas 
situaciones socio-sanitarias, nace esta sección con el objetivo de dar a conocer las experiencias de 
residentes de Pediatría, que han salido del país para ampliar sus conocimientos médicos en un contexto 
diferente al nuestro. Una herramienta de ayuda para todos aquellos que se planteen realizar algo similar.
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46. Neonatal hypoglycemia in an infant 
of a diabetic mother

Resident (R): Lorea Vicente Elcano. Residente de Pediatría 
del Hospital Universitario La Paz. Madrid
Mother (M): María Camacho Gil. Residente de Pediatría del 
Hospital Universitario La Paz. Madrid

R: Hello, I’m Dr. Brown, one of the paediatric residents. I’d like 
to talk to you about your baby. How are things going so far?
M: Hello, doctor. I’m a bit worried. My baby is shaking and 
seems very restless.
R: I understand your concern. Your baby is 10 hours old, 
correct?
M: Yes, he was born early this morning.
R: Your baby was born full term, but because you had diabetes 
during pregnancy, we are closely monitoring his blood sugar 
levels. Babies of diabetic mothers have a higher risk of low 
blood sugar during the first hours of life. This usually happens 
because their bodies produce extra insulin after birth. In most 
cases, this condition is temporary and resolves within the first 
couple of days. We’ve noticed some tremors, which can be a 
sign of low blood glucose.
M: Is that dangerous?
R: It can be if it’s not treated promptly. We just checked his 
capillary blood glucose, and it is 40 mg/dL, which is lower 
than we would like at this age.
M: What are you going to do now?
R: Since he is stable and well feeding, we will start 
breastfeeding him right away and recheck his blood glucose in 
about 30 minutes. 
(Thirty minutes later)
R: I’m afraid his blood glucose has dropped further. It’s now 
11 mg/dL. 
M: Oh no... what does that mean?
R: This means that feeding alone is not enough. Because the 
hypoglycemia is persistent and he has symptoms, we need to 
admit him to the neonatal unit and start intravenous glucose. 
We’re going to give your baby a glucose bolus through a vein 
to raise his blood sugar quickly, followed by a continuous 
glucose infusion to keep his levels stable.
M: Will he be okay?
R: Yes. We’re treating this early, which is very important. We’ll 
monitor his blood glucose closely and adjust the treatment as 
needed. Most cases like this are transient, especially in infants 
of diabetic mothers.

M: Will I be able to breastfeed him?
R: Absolutely. As soon as his blood glucose is stable, we will 
encourage breastfeeding and keep mother and baby together 
as much as possible. We’ll keep you informed at every step. 
If you notice increased sleepiness, feeding difficulties, or any 
abnormal movements, please let us know immediately.
M: Doctor, what will happen if the hypoglycaemia persists 
despite intravenous glucose administration?
R: In that case, at the time of the hypoglycaemic episode, an 
aetiological work-up would be performed to assess insulin 
levels as well as the function of the hormones involved in 
glucose regulation. We will keep you informed about the 
response to glucose supplementation and whether it is 
necessary to carry out this investigation. 

KEY WORDS AND EXPRESSIONS

Born full-term: recién nacido a término.
Neonatal hypoglycaemia: hipoglucemia neonatal.
Infant of a diabetic mother: hijo de madre diabética.
Capillary blood glucose: glucemia capilar.
Tremors: temblores.
Breastfeeding: lactancia materna.
Feeding difficulties: dificultad para alimentarse
Persistent hypoglycaemia: hipoglucemia persistente.
Glucose bolus: bolo de glucosa.
Intravenous glucose infusion: perfusión intravenosa de 

glucosa.
Neonatal unit / NICU: Unidad neonatal / UCIN.
Transient condition: proceso transitorio.

TEACHING POINTS

•	 Neonatal hypoglycemia is common, particularly in infants of 
diabetic mothers.

•	 Clinical signs are often nonspecific and require a high index 
of suspicion.

•	 Initial management in stable infants includes early and 
frequent feeding.

•	 Symptomatic or persistent hypoglycemia requires 
intravenous glucose.

•	 Early recognition and protocolized management are 
essential to prevent neurological injury.

L. Vicente Elcano,  M. Camacho Gil
Residentes de Pediatría del Hospital 

Universitario La Paz. Madrid

Pediatr Integral 2026; XXX (2): 138

https://www.pediatriaintegral.es/wp-content/uploads/2026/xxx02/13/2026-n2-F_The-Corner-46.m4a


139.e1PEDIATRÍA INTEGRAL

Utilización de test de diagnóstico rápido inmuno-
cromatográfico en el estudio de la etiología de la 
gastroenteritis aguda en Pediatría de Atención Primaria
L. Ortiz-González1,  B. Aguirrezabalaga González2,  Grupo TECDIVACAP3
1Pediatra de Atención Primaria. Clínica de Pediatría Dr. Luis Ortiz. Badajoz. Vocal de los grupos de trabajo de técnicas diagnósticas 
(TECDIAP), vacunas y enfermedades infecciosas (VACAP), dermatología (DERMAPED) y ecografía clínica (GTECO) en Atención 
Primaria de la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP). Profesor de la Facultad de Medicina 
y Ciencias de la Salud de la Universidad de Extremadura
2Pediatra de Atención Primaria. C.S. Parque-Somió. Gijón. Vicepresidenta de la SEPEAP. Coordinadora del VACAP de la SEPEAP
3A. Reyes Moreno, M.I. Lostal García, E. Vergés Aguiló, M.E. Benítez Rabagliati, R. Mazas Raba, A.M. Alonso Rubio,  
J. Marès Bermúdez, S. Serra Font, A. Amado Puentes, A. Olloqui Escalona, P. García Guzmán, B. Pelegrín López,  
Y. Yerro Chocarro, M. Porcar Almela, J.M. Sánchez Puentes, I. Arias López

Resumen
La gastroenteritis aguda (GEA) es una causa frecuente 
de consulta en Pediatría y, en Atención Primaria (AP), la 
utilización de pruebas diagnósticas etiológicas es limitada, 
por lo que los test de diagnóstico rápido (TDR) en formato 
Point of Care (POC) podrían mejorar la identificación del 
agente causal y optimizar la toma de decisiones clínicas. 
Con el objetivo de determinar la etiología de la GEA en 
AP mediante TDR inmunocromatográficos en formato 
POC, se realizó un estudio observacional, descriptivo, 
prospectivo y multicéntrico, entre noviembre de 2023 
y octubre de 2024, en 17 centros públicos y privados 
distribuidos en las 17 comunidades autónomas de 
España. Se incluyeron 413 pacientes con diagnóstico 
de GEA. El TDR viral se realizó en el 89 % de los 
casos, con una positividad del 47 %, siendo rotavirus y 
astrovirus los agentes más frecuentes. La infección por 
rotavirus se asoció significativamente con la ausencia 
de vacunación. Los TDR parasitarios se realizaron en el 
41 % de los pacientes, con una positividad del 24 %, 
destacando Cryptosporidium como el parásito más 
prevalente. Los TDR bacterianos, realizados en menor 
proporción, mostraron una positividad del 48 % para 
Campylobacter, del 4 % para Salmonella y del 9 % para 
Shigella. El tratamiento fue mayoritariamente sintomático 
(90 %) y la derivación hospitalaria fue excepcional 
(1 %). Estos resultados indican que el uso de TDR 
permite un diagnóstico etiológico rápido y útil, mejora el 
manejo clínico y contribuye a reducir el uso innecesario 
de antibióticos, lo que respalda su incorporación en la 
práctica habitual de AP. 

Abstract
Acute gastroenteritis (AGE) is a frequent reason for 
pediatric consultation and, in primary care (PC), 
the use of etiological diagnostic tests is limited; 
therefore, rapid diagnostic tests (RDTs) in the point-
of-care (POC) format could improve identification of 
the causative agent and optimize clinical decision-
making. To determine the etiology of AGE in PC 
using immunochromatographic RDTs in POC format, 
an observational, descriptive, prospective, and 
multicenter study was conducted between November 
2023 and October 2024 in 17 public and private 
centers distributed across the 17 autonomous 
communities of Spain. A total of 413 patients 
diagnosed with AGE were included. Viral RDTs were 
performed in 89% of cases, with a positivity rate of 
47%, rotavirus and astrovirus being the most frequent 
pathogens. Rotavirus infection was significantly 
associated with lack of vaccination. Parasitic RDTs 
were performed in 41% of patients, with a positivity 
rate of 24%, with Cryptosporidium identified as the 
most prevalent parasite. Bacterial RDTs, performed 
less frequently, showed positivity rates of 48% 
for Campylobacter, 4% for Salmonella, and 9% 
for Shigella. Treatment was mainly symptomatic 
(90%), and hospital referral was exceptional (1%). 
These results indicate that the use of RDTs enables 
rapid and useful etiological diagnosis, improves 
clinical management, and helps reduce unnecessary 
antibiotic use, supporting their incorporation into 
routine PC practice. 

Palabras clave: Gastroenteritis aguda;  Pediatría;  Atención Primaria;  Diagnóstico etiológico;  Test de diagnóstico 
rápido;  Punto de atención.

Key words: Acute gastroenteritis;  Pediatrics;  Primary care;  Etiological diagnosis;  Rapid diagnostic test;  Point 
of care.
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Introducción

L a gastroenteritis aguda (GEA) 
constituye uno de los motivos más 
frecuentes de consulta pediátrica 

en Atención Primaria (AP), siendo res-
ponsable de una proporción significativa 
de visitas médicas en la infancia, espe-
cialmente en menores de cinco años(1,2). 
A pesar de su carácter autolimitado en 
la mayoría de los casos, la GEA puede 
tener un impacto considerable en térmi-
nos de absentismo escolar, preocupación 
familiar y coste económico(2).

Además, existen situaciones clínicas 
en las que un diagnóstico etiológico espe-
cífico puede modificar el manejo, influir 
en decisiones terapéuticas y contribuir a 
estrategias preventivas más adecuadas(3-5). 
A nivel etiológico, la GEA puede tener 
origen vírico, bacteriano o parasitario(6-9). 
En nuestro medio, la mayor parte de los 
estudios sobre la etiología de la GEA se 
han realizado en hospitales o mediante 
coprocultivos en muestras comunitarias, 
con criterios de indicación muy hetero-
géneos(1,6). Esto limita la generalización 
de los hallazgos a la población atendida 
en AP. Además, los estudios hospitala-
rios pueden estar sesgados por la mayor 
gravedad de los casos(1,4).

Por tanto, existe una necesidad evi-
dente de generar evidencia específica 
del entorno de la AP pediátrica, donde 
se atiende la mayoría de los casos de 
GEA. Los test de diagnóstico rápido 
(TDR) inmunocromatográficos per-
miten identif icar agentes etiológicos 
de forma rápida, sencilla y en el punto 
de atención (Point of Care o POC, por 
sus siglas en inglés). Su uso ha crecido 
en ámbitos hospitalarios, especialmente 
para la detección de rotavirus, norovi-
rus, Campylobacter, Giardia y Cryp-
tosporidium, con buenos resultados de 
sensibilidad y especificidad(10-16).

Sin embargo, apenas existen estudios 
sistemáticos que evalúen su aplicabili-
dad y utilidad en la práctica pediátrica 
ambulatoria. El presente estudio pretende 
cubrir esta necesidad, explorando la etio-
logía de la GEA en consultas de Pediatría 
de AP mediante TDR y evaluando sus 
implicaciones clínicas y organizativas.

Objetivo

El objetivo principal de este estudio 
es determinar la etiología de la GEA en 

la población pediátrica atendida en AP 
en España, mediante el uso de TDR 
inmunocromatográf icos en formato 
POC. Como objetivos secundarios, se 
plantea analizar la relación entre los 
agentes etiológicos identificados y varia-
bles clínicas, sociodemográficas y vacu-
nales, así como valorar la aplicabilidad 
de los TDR en el contexto asistencial de 
la AP y su impacto potencial en la toma 
de decisiones clínicas.

Material y métodos

Se realizó un estudio observacional, 
descriptivo y prospectivo, durante un 
periodo de tiempo de 12 meses, desde 
el 1 de noviembre de 2023 hasta el 31 
de octubre de 2024, en el que se estu-
diaron todas las GEA de los 17 centros 
de AP participantes, tanto del sistema 
público como privado, representando 
a todas las Comunidades Autónomas 
(CC. AA.) españolas.

Se incluyeron niños en edad pediá-
trica atendidos en consultas de AP con 
diagnóstico de GEA. El límite de edad 
fue el de la comunidad autónoma corres-
pondiente (entre 14 y 16 años). Se exclu-
yeron niños con enfermedades crónicas 
que, a juicio del investigador, pudieran 
alterar los resultados del estudio (enfer-
medad intestinal crónica, síndromes de 
malabsorción -celiaquía-, inmunodefi-
ciencias congénitas o adquiridas...).

Se utilizaron TDR inmunocroma-
tográficos en formato POC en la pro-
pia consulta, aplicando un algoritmo 
diagnóstico basado en la presentación 
clínica. Este algoritmo contemplaba 
la detección de los principales agentes 
víricos (rotavirus, adenovirus, astrovi-
rus, norovirus), bacterianos (Campylo-
bacter, Salmonella, Shigella) y para-
sitarios (Giardia, Cryptosporidium, 
Entamoeba) (v. Algoritmo al final del 
artículo).

Con el objetivo de unificar criterios 
diagnósticos entre los investigadores 
participantes y asegurar la homogenei-
dad en la recogida de datos, se estable-
cieron definiciones clínicas operativas 
para los distintos tipos de GEA, basán-
dose en la presentación clínica y la sos-
pecha etiológica:
•	 GEA: disminución de la consistencia 

de las deposiciones (líquidas, semi-
líquidas o pastosas), con, al menos, 
3 en las últimas 24 horas, de menos 

de 14 días de duración, acompañada 
o no de síntomas generales (fiebre, 
vómitos, dolor abdominal, sangre en 
heces). En lactantes con alimentación 
láctea exclusiva, para diferenciar la 
diarrea aguda de la diarrea pran-
dial f isiológica, la disminución de 
la consistencia de las heces debía ir 
acompañada de síntomas generales 
para ser considerada gastroenteritis 
aguda (GEA).

•	 GEA probablemente viral: diarrea 
acompañada o no de fiebre, vómitos 
y dolor abdominal. Los vómitos son 
el síntoma más predictivo de etiolo-
gía viral.

•	 GEA probablemente bacteriana: 
diarrea acompañada de sangre y/o 
fiebre. O bien GEA febril sin san-
gre, en la que se hayan descartado las 
causas víricas.

•	 GEA posiblemente parasitaria: GEA 
en la que se hayan descartado causas 
víricas, especialmente cuando sea una 
diarrea prolongada (más de 7 días). 
Si bien la diarrea de más de 14 días 
(diarrea crónica) es el signo predictivo 
más específico de causa parasitaria, 
queda excluida de los criterios de 
inclusión en el estudio.

Se registraron variables sociodemo-
gráficas (edad, sexo, número de herma-
nos, orden en la fratría, prematuridad), 
clínicas (características de las deposi-
ciones, días de evolución, semiología 
acompañante, estado de hidratación), 
antecedentes personales y vacunales 
frente a rotavirus, TDR realizados y 
resultados, tipo y número de controles 
posteriores a la consulta y tratamientos 
administrados. Los datos se recogieron 
en una hoja Excel normalizada y se ana-
lizaron mediante el paquete estadístico 
SAS versión 9.4, aplicando estadística 
descriptiva.

El estudio recibió el informe favora-
ble del Comité Ético de Investigación 
con medicamentos (CEIm) del IDIAP 
Jordi Gol (Código CEIm: 23/067-
ACps) y se obtuvo el consentimiento 
informado escrito de los tutores legales 
de todos los participantes.

Resultados

Se incluyeron en el estudio un 
total de 413 pacientes con diagnóstico 
de GEA, con una media de edad de 



de interés especial

139.e3PEDIATRÍA INTEGRAL

41,2 meses y predominio masculino 
(60 %). El 44 % eran hijos únicos y 
otro 44 % ocupaban el primer lugar en 
la fratría, mientras que un 8 % fueron 
prematuros. Presentaban una media de 
cinco deposiciones diarias y, en aproxi-
madamente la mitad de los casos, estas 
eran de consistencia líquida. En el 65 % 
de los pacientes, no se detectaron ele-
mentos patológicos en las heces y, en el 
80 %, la duración del cuadro fue inferior 
a cinco días. La manifestación clínica 
más frecuente fue la fiebre, presente en 
el 37 % de los casos. La presencia de 
vómitos se documentó en el 1 % de los 
casos. En cuanto al estado de hidra-
tación, el 88 % no mostraba signos 
de deshidratación, el 11 % presentaba 
deshidratación leve y solo el 1 % mode-
rada. Un 85 % de los pacientes estaban 
vacunados frente a rotavirus, siendo la 
vacuna monovalente la más utilizada 
(62 % de los vacunados).

Respecto a la etiología vírica, se rea-
lizó TDR viral al 89 % de los pacien-
tes, con una positividad del 47 %. Los 
virus más frecuentemente detectados 
fueron rotavirus y astrovirus, seguidos 
por adenovirus y norovirus (20 % cada 
uno). Se observó una asociación signifi-
cativa entre la infección por rotavirus y 
la ausencia de vacunación, aunque no 
con el tipo de vacuna, el número de 
dosis ni la edad del paciente. Los TDR 
parasitarios se realizaron en el 41 % de 
los casos, con una tasa de positividad 
del 24 %. Cryptosporidium  fue el 
parásito más común (66 %), seguido 
de Giardia (22 %) y Entamoeba (17 %). 
La ausencia de TDR bacteriano pre-
vio se asoció signif icativamente con 
mayor tasa de positividad parasitaria. 
En cuanto a los estudios bacterianos, 
se realizó TDR para Campylobacter 
en el 32 % de los casos, con un 48 % 
de positividad; para Salmonella en el 
14 %, con un 4 % de resultados positi-
vos; y para Shigella en el 11 %, con una 
positividad del 9 %.

En el seguimiento, el 38 % de los 
pacientes acudieron a una consulta 
posterior, siendo signif icativamente 
más frecuentes en aquellos con infec-
ciones parasitarias por Cryptospori-
dium y Giardia, mientras que las infec-
ciones por rotavirus y Campylobacter no 
mostraron relación con un seguimiento 
clínico adicional. El tratamiento fue 
mayoritariamente sintomático (90 %) 

y se utilizó tratamiento antibiótico, 
principalmente en casos de Campylo-
bacter. La derivación hospitalaria fue 
excepcional (1 %), aunque un 5 % de 
los pacientes acudió por iniciativa pro-
pia; en ambos grupos, dos tercios de 
los casos correspondieron a infecciones 
víricas (Tabla I).

Discusión

Los resultados del presente estudio 
refuerzan el papel central de los TDR 
como herramientas viables, útiles y 
eficaces en el manejo de la GEA en el 
ámbito de la AP.

La mayor tasa de detección de virus, 
en particular rotavirus y astrovirus, 
coincide con lo descrito en la litera-
tura internacional y consolida su papel 
como principales agentes etiológicos de 
la GEA infantil en AP(6,7,17,18).

La cobertura vacunal frente a rota-
virus del 85 % en nuestra muestra se 
asoció a una menor positividad en los 
TDR en niños vacunados, lo que res-
palda el efecto protector de la vacuna en 
la prevención de cuadros sintomáticos 
de GEA y permite valorar el impacto 
de la vacunación frente a rotavirus en 
condiciones reales. Además, en aque-
llos casos en los que se detectó rota-
virus en niños vacunados, los cuadros 
fueron generalmente más leves, lo que 
indica que este patógeno, a pesar de la 
vacunación, sigue siendo clínicamente 
relevante. Esto resalta la utilidad de 
los TDR, no solo para el diagnóstico 
clínico, sino también para estrategias 
de control epidemiológico, aislamiento 

y seguimiento clínico individuali-
zado(3-5).

La positividad en TDR para pará-
sitos en un 24 % de los casos donde se 
aplicó el test es un hallazgo destacable, 
especialmente en Cryptosporidium, que 
no suele investigarse sistemáticamente 
en AP(9,15,16,19,20). Este resultado sugiere 
que las infecciones parasitarias podrían 
estar infradiagnosticadas en nuestro 
entorno, especialmente en escolares y 
preescolares, y que su inclusión siste-
mática en el diagnóstico diferencial de 
GEA es necesaria, sobre todo en casos 
de curso prolongado o atípico(21). Ade-
más, se observó una mayor necesidad 
de seguimiento clínico en los pacientes 
con Cryptosporidium o Giardia, lo que 
podría ref lejar una mayor persistencia 
o severidad del cuadro clínico. En con-
traste, la mayoría de los casos atendi-
dos en hospitales –tanto por derivación 
como por iniciativa familiar– fueron de 
etiología viral, lo que podría responder 
a una percepción de mayor gravedad 
clínica en los cuadros febriles o con 
vómitos intensos.

Respecto a las infecciones bacte-
rianas, la GEA por Campylobacter 
fue la principal causa de prescripción 
antibiótica. La identif icación precoz 
mediante TDR permitió guiar el ini-
cio de tratamiento específico, optimi-
zar el manejo clínico y, posiblemente, 
reducir la transmisión(14,22,23). En con-
traste, otras bacterias como Shigella 
y Salmonella fueron tratadas mayori-
tariamente de forma conservadora, sin 
antibióticos, aunque la recomendación 
actual es tratar la infección por Shigella 

Tabla I.  Resultados de los test de diagnóstico rápido (TDR) en niños con 
gastroenteritis aguda en Atención Primaria (n = 413)

Tipo de TDR Pacientes testados % positivos Patógenos detectados

Viral 89 % 47 % Rotavirus (36 %, mayormente 
asociado a no vacunados)

Astrovirus (32 %)
Adenovirus (20 %)
Norovirus (20 %)

Parasitario 41 % 24 % Cryptosporidium (66 %)
Giardia (22 %)
Entamoeba (17 %)

Bacteriano 32 % (Campylobacter)
14 % (Salmonella)

11 % (Shigella)

48 %
4 %
9 %

Campylobacter (principal
patógeno bacteriano)

Nota: la mayoría de los pacientes recibieron tratamiento sintomático (90 %).  
Derivación hospitalaria: 1 %.
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y no por Salmonella (salvo en pacientes 
menores de 6 meses o con condiciones 
clínicas que predisponen a bacteriemia 
oculta, como inmunodeficiencia, ane-
mia de células falciformes, neoplasias, 
uso de terapia inmunosupresora o enfer-
medades crónicas graves).

En cuanto a la gravedad de los cua-
dros clínicos, los datos del estudio indi-
can que la mayoría de las GEA atendi-
das en AP fueron leves y se resolvieron 
con tratamiento sintomático. Solo un 
1 % de los pacientes requirió deriva-
ción hospitalaria, y un 5 % acudió a 
Urgencias sin derivación formal, lo que 
coincide con la consideración de la GEA 
como un proceso habitualmente autoli-
mitado en Pediatría de AP.

Asimismo, el estudio pone de mani-
fiesto que la implementación sistemá-
tica de TDR en AP es factible y aporta 
valor clínico. Su coste-efectividad 
deberá ser valorada en futuros análi-
sis, pero sus beneficios en términos de 
información diagnóstica inmediata, 
reducción de incertidumbre, mejora 
en la comunicación con los padres y 
toma de decisiones racionalizada son 
evidentes(10,11,24-26).

Los hallazgos obtenidos permiten 
también considerar aspectos de salud 
pública y educación sanitaria. En pri-
mer lugar, la disponibilidad inmediata 
de un resultado etiológico contribuye a 
reforzar el papel del pediatra de AP en 
la vigilancia epidemiológica, especial-
mente ante brotes escolares o comuni-
tarios(8,27,28). La detección de patógenos 
como rotavirus, norovirus o Cryptos-
poridium, en contextos escolares puede 
alertar precozmente de la necesidad de 
adoptar medidas de control e higiene.

Esto abre la puerta a discutir estra-
tegias complementarias, como la educa-
ción de familias en técnicas adecuadas 
de higiene, la revalorización de proto-
colos de reincorporación a guarderías y 
la promoción de coberturas vacunales 
más equitativas entre CC. AA.

Durante el desarrollo del estudio, 
se identificaron varias limitaciones que 
deben tenerse en cuenta al interpre-
tar los resultados. En primer lugar, se 
observaron problemas en el registro de 
datos, lo cual podría haber afectado la 
exhaustividad de la información reco-
gida. Prueba de ello podría ser la pre-
sencia de vómitos, que se documentó 
únicamente en el 1 % de los casos de 

nuestra serie, a diferencia de otros estu-
dios que ref lejan que este signo está 
presente entre el 60-100 % de niños 
con GEA, según el patógeno, si bien 
es cierto que son estudios realizados en 
niños hospitalizados(29,30). Asimismo, 
existieron limitaciones logísticas rela-
cionadas con la disponibilidad y uso de 
los TDR en el contexto real de la con-
sulta, lo que puede haber condicionado 
la aplicabilidad uniforme de los test en 
todos los casos. Además, se detectaron 
barreras estructurales y organizativas 
para el desarrollo de la investigación 
en el ámbito de la AP, lo cual dificulta 
la integración de estos procedimientos 
diagnósticos en la rutina clínica habi-
tual. Estas limitaciones subrayan la 
necesidad de reforzar la infraestructura 
de soporte a la investigación en AP y 
garantizar un acceso equitativo a herra-
mientas diagnósticas avanzadas.

Desde una perspectiva asistencial, los 
TDR permiten tomar decisiones más 
ajustadas a la clínica real del paciente, 
optimizando recursos y reduciendo 
derivaciones innecesarias. También 
empoderan a los profesionales sanita-
rios de AP al brindarles herramientas 
diagnósticas que antes eran exclusivas 
del ámbito hospitalario(2). Esto podría 
contribuir a aumentar la satisfacción 
profesional y la calidad percibida por 
las familias.

Por último, el estudio evidencia 
una necesidad de formación continua 
en el uso e interpretación de TDR, así 
como en la actualización de los proto-
colos asistenciales que los incorporen. 
La coordinación con servicios de salud 
pública y microbiología será clave para 
integrar estos datos en sistemas de 
información poblacionales y mejorar 
la vigilancia de enfermedades transmi
sibles.

Conclusiones

La GEA en AP fue mayoritaria-
mente de origen viral, destacando rota-
virus y astrovirus. La vacunación contra 
rotavirus mostró un efecto protector sig-
nificativo. Las infecciones parasitarias, 
especialmente por Cryptosporidium, 
requirieron mayor seguimiento clínico. 
Campylobacter fue el principal pató-
geno vinculado al uso de antibióticos. 
La mayoría de los casos fueron leves y 
no requirieron atención hospitalaria. 

Los TDR facilitaron el diagnóstico 
etiológico y un manejo clínico más 
adecuado.
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Algoritmo diagnóstico aplicado en el estudio para la selección de test de diagnóstico 
rápido en gastroenteritis aguda en Atención Primaria

GEA

Inmuno-
deprimido: 
tratamiento

Inmuno-
competente: 
información 

y normas

Positivo: 
información 

y normas

Negativo: 
información 

y normas

> 6 meses: 
información 

y normas

< 6 meses: 
tratamiento

Negativo

Positivo 
Crypto

Positivo Negativo

Positivo: tratamiento

Positivo: 
tratamiento

Negativo

Positivo 
Giardia: 

tratamiento

Clínica GEA vírica Clinica GEA bacteriana

TDR combo viral TDR Campylobacter

TDR Salmonella

TDR Shigella

Combo parásitos

GEA: gastroenteritis aguda;   
TDR: test de diagnóstico rápido
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La evolución del VIH/sida en la ciencia 
y en la clínica

E l síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) irrum-
pió en la historia de la medicina el 5 de junio de 1981, 
cuando los Centros para el Control y la Prevención de 

Enfermedades (CDC) de Estados Unidos reportaron cinco 
casos de neumonía por Pneumocystis jirovecii (por aquel enton-
ces conocido como  Pneumocystis carinii) en hombres homo-
sexuales de Los Ángeles. Tres años después, en 1984, el equipo 
franco-estadounidense del Instituto Pasteur de París, dirigido 
por Françoise Barré-Sinoussi, Jean-Claude Chermann y Luc 
Montagnier, identificó el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) como agente causal de la enfermedad. Ese mismo año se 
determinaron las vías de transmisión –contacto sexual, trans-
fusión de sangre contaminada y transmisión vertical (madre 
a hijo)– y en 1985 se desarrolló el primer test de diagnóstico 
basado en la detección de anticuerpos. Estos hallazgos iniciales 
transformaron el VIH/sida de una incógnita médica mortífera 
en una entidad transmisible y potencialmente diagnosticable.

El VIH es un retrovirus que contiene dos copias de ácido 
ribonucleico (ARN) de cadena simple, una enzima transcrip-
tasa inversa y proteasas virales. Esta infección progresiva des-
truye la inmunidad celular, dejando al paciente susceptible a 
infecciones oportunistas (candidiasis, tuberculosis, Pneumo-

cystis, citomegalovirus) y malignidades asociadas (sarcoma de 
Kaposi, linfomas) que caracterizaban la presentación clínica 
del sida. En sus inicios, y durante muchos años, su diagnóstico 
iba asociado a una alta morbilidad y mortalidad.

En 1987 se introdujo la zidovudina (AZT), primer fármaco 
antirretroviral que inhibía la transcriptasa inversa, con resulta-
dos modestos y toxicidad considerable. El cambio fundamental 
llegó entre 1995-1996, cuando la combinación de tres o más 
fármacos de diferentes familias –inhibidores de transcriptasa 
inversa nucleósidos (ITRN), inhibidores de transcriptasa 
inversa no nucleósidos (ITRNN) e inhibidores de proteasa 
(IP)– demostró por primera vez la capacidad de suprimir la 
replicación viral a niveles indetectables. Este tratamiento anti-
rretroviral combinado (TAR) permitió que la infección aguda 
evolucionara de una sentencia de muerte a una enfermedad 
crónica controlable. Desde entonces, la oferta terapéutica se 
ha expandido exponencialmente: antagonistas de receptores de 
quimiocinas (como maraviroc), inhibidores de integrasa (dolu-
tegravir, bictegravir), inhibidores de transcriptasa inversa de 
acción prolongada y esquemas de dosis única una vez al día, 
cada vez más seguros y tolerables.

El diagnóstico ha evolucionado desde los primeros test 
ELISA (1985) a pruebas rápidas de cuarta generación que 
detectan antígeno y anticuerpos simultáneamente, con una 
ventana diagnóstica de tan solo 18 días. La prevención se apoya 
ahora en profilaxis preexposición (PrEP) con tenofovir/emtri-
citabina, reduciendo el riesgo de adquisición en un 90 % en 
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poblaciones clave. La prevención en madre-hijo ha reducido 
la transmisión a menos del 5 % en entornos de recursos altos 
mediante tratamiento gestacional y parto planificado.

Recordar este breve recorrido histórico de la pandemia del 
sida, 40 años después, es recorrer la carrera profesional de 
muchos de los que ahora leemos este artículo. Pero cabe tener 
presente que, pese a estos avances, España registró en 2024 
aproximadamente 2.000 nuevos diagnósticos de VIH anuales, 
subrayando la persistencia de la epidemia incluso en contextos 
de acceso a tratamiento.

El sida ha sido –y sigue siendo– motivo de numerosas publi-
caciones científicas, protocolos y documentos de consenso, y 
sirva como ejemplo la enumeración de algunos ejemplos dentro 
de la literatura científica pediátrica en nuestro país(1-7).

El cine como espacio de humanización 
y crítica social ante el VIH/sida

Desde finales de los años 1980, el séptimo arte ha funcio-
nado como un registro paralelo de la epidemia de sida: no solo 
documentando la devastación clínica y social, sino también 
visibilizando las vulnerabilidades estructurales, la homofobia 
sistémica, el estigma, la marginalización de personas afectas 
y la desigualdad global en el acceso a medicamentos. Las pelí-
culas sobre sida cumplen una función pedagógica, política y 
afectiva que la medicina científica, por sí sola, no puede alcan-
zar. Y para ello baste enumerar una filmografía representativa, 
algo así como una pequeña cartografía del sida en la pantalla.
•	 Años 80-90: Los comienzos inciertos. Invierno en pri-

mavera (An Early Frost, John Erman, 1985) y Buddies 
(Arthur J. Bressan Jr., 1985) son dos producciones estadou-
nidenses, consideradas las primeras en tratar el tema en la 
ficción cuando aún existía mucho desconocimiento sobre el 
tema. Luego podemos citar la película de cine independiente 
Compañeros inseparables (Longtime Companion, Norman 
René, 1989), los documentales Common Threads: Stories 
from the Quilt (Rob Epstein, Jeffrey Friedman, 1989) y 
Absolutely Positive (Peter Adair, 1991), así como la road 
movie en tono de comedia dramática Vivir hasta el fin 
(The Living End, Gregg Araki, 1992).

•	 Años 90-2000: Ref lexión y memoria. La película que 
marcó un antes y un después fue Philadelphia (Jonathan 
Demme, 1993), donde un homosexual con sida se enfrenta 
a la discriminación laboral y lucha por sus derechos y la 
justicia, en un elenco actoral que contó con Tom Hanks, 
Denzel Washington y Antonio Banderas, más la oscari-
zada canción “Streets of Philadelphia” de Bruce Springs-
teen. Le siguieron otros títulos, como En el f ilo de la 
duda (And the Band Played On, Roger Spottswoode, 
1993), telefilme que mezcla política, ciencia y poder en el 
descubrimiento del sida, basado en el bestseller de Randy 
Shilts, y que articula una crítica feroz a la incompetencia 
gubernamental; Los amigos de Peter (Peter´s Friends, 
Kenneth Branagh, 1992), esa reunión de viejos amigos 
británicos con la declaración de la infección por VIH de 
uno de ellos; o Gia (Michael Cristofer, 1998), sobre la vida 
de Gia Marie Carangi, una de las primeras supermodelos 

de los años 70 y una de las primeras famosas en morir por 
complicaciones del VIH/sida.

•	 A partir del siglo XXI: Reinvención personal y normali-
zación. Una de las obras más significativas de este periodo 
fue Dallas Buyers Club (Jean-Marc Vallée, 2013), donde 
se retrata la historia real de Ron Woodroof (oscarizado 
Matthew McConaughey), cowboy tejano diagnosticado 
de sida en 1985 que, rechazando el protocolo oficial (AZT 
en monoterapia), trafica con medicamentos experimentales 
y funda los primeros clubs de compradores. Pero también 
podemos destacar otras películas como: Rent (Chris Colum-
bus, 2005), la historia de un grupo de jóvenes bohemios que 
tratan de abrirse camino en la vida en el día a día del barrio 
de East Village de Nueva York, alrededor de la epidemia del 
sida; Cómo sobrevivir a una epidemia (How to Survive 
a Plague, David France, 2012), documental sobre cómo 
el activismo y la innovación convirtió a la enfermedad del 
sida de ser una sentencia de muerte para quien lo tuviera a 
ser una condición manejable para llevar una vida normal; 
The Normal Heart (Ryan Murphy, 2014), telefilme que 
nos narra cómo la sociedad estadounidense fue asimilando 
que el denominado “cáncer gay” podía afectar a todos; 
120 pulsaciones por minuto (120 battements par minute, 
Robin Campillo, 2017), donde se documenta la lucha acti-
vista de ACT UP París en 1990-1992: jóvenes VIH+ que 
protestan, siendo quizás la película más radical sobre la 
relación entre militancia política y vivencia encarnada del 
sida; Vivir deprisa, amar despacio (Plaire, aimer et courir 
vite, Christophe Honoré, 2018), alrededor de una romántica 
historia de amor homosexual. Entre muchas otras películas.

El sida en la infancia y adolescencia: 
cine como herramienta pedagógica 
y humanizadora

Filmar el sida en la niñez y adolescencia plantea desafíos 
únicos: cómo representar a menores expuestos al virus sin exo-
tizarlos, cómo retratar la transmisión vertical sin culpabilizar a 
madres, cómo narrar la muerte prematura de jóvenes sin caer 
en el melodrama o la moralizante lástima. Las películas más 
efectivas en este registro equilibran autenticidad emocional, 
rigor médico y responsabilidad pedagógica.

Es importante que estas películas compartan algunas vir-
tudes clave: humanización sin moralidad alrededor de las per-
sonas con VIH/sida, mostrándolas como sujetos plenamente 
vivos y merecedores de dignidad; acceso a información, de 
forma que puedan integrar conocimiento sobre transmisión, 
diagnóstico, prevención y tratamiento sin interrupción didác-
tica; representación de vulnerabilidades cruzadas, al captar 
cómo el sida intersecciona con clase, género, sexualidad, uso de 
drogas y migración; reparación de silencios familiares, pues los 
hijos deben poder recuperar la memoria de padres muertos por 
VIH y heroína, transformando el silencio en relato y dignidad; 
y normalización de la prevención, presentando la profilaxis 
preexposición, los condones y pruebas no como actos de miedo, 
sino como formas de cuidado y libertad sexual responsable.

El cine ha abordado el sida y sus consecuencias desde 
su aparición. Pero las películas argumentales sobre este tema 
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alrededor del sida infantojuvenil son infrecuentes, aunque desde 
esta sección de Terapia cinematográfica recogemos 7 películas 
argumentales al respecto. De cada película ofreceremos una 
breve ficha de la película y nuestros protagonistas, destaca-
remos las emociones y ref lexiones que podremos extraer, y 
enunciaremos algunas frases “de cine” para el recuerdo que 
se derivarían de “prescribir” ese film. Estas películas son, por 
orden cronológico de estreno:
•	 Juicio a un menor (The Ryan White Story, John Hezfeld, 

1989)(8), para conocer la ola de prejuicios y falsas creen-
cias que llevó en sus inicios –y durante mucho tiempo– 
al rechazo social, la discriminación, la marginación y, en 
muchos casos, la criminalización de las personas infectadas 
por el VIH.

•	 Kids (Larry Clark, 1995)(9), para reconocer el ambiente de 
sexo, alcohol y drogas que rodeaba a una parte de la juven-
tud en la década de los 90, y que fue el caldo de cultivo que 
extendió la enfermedad.

•	 La súplica de una madre (A Mother´s Prayer, Larry 
Elikann, 1995)(10), para adentrarnos en las fases de duelo 
de una madre viuda afecta de sida que tiene que buscar una 
salida para su hijo, cuando ella ya no esté.

•	 Que nada nos separe (The Cure, Peter Horton, 1995)(11), 
para reivindicar el poder curativo e integrador de la amistad 
y el afecto en los menores con sida.

•	 Yesterday (Darell James Roodt, 2004)(12), para ser testigos 
de la desolación del sida en el continente africano, especial-
mente en las mujeres.

•	 Girl, Positive (Peter Werner, 2007)(13), para concienciar 
sobre la importancia de la prevención frente al sida –y 
otras infecciones de transmisión sexual– a partir de la 
adolescencia.

•	 Romería (Carla Simón, 2025)(14), para reparar la memoria 
silenciada de tantos niños y adolescentes que perdieron a 
sus padres por el estigma del sida y la drogadicción.

Siete películas argumentales para adentrarnos en las com-
plejas vivencias de las infancias y adolescencias que se vieron 
acosadas por el sida, bien directamente como enfermos o bien 
indirectamente como huérfanos de padres afectos.

Prescripción 1 
Juicio a un menor (John Herzfeld, 1989)

Ficha técnica

Título: Juicio a un menor. Título original: The Ryan White 
Story.

Dirección: John Herzfeld. País: Estados Unidos. Año: 1989.
Duración: 91 min. Género: Drama basado en hechos reales.
Reparto: Lukas Haas, Judith Light, Nikki Cox, George C. 

Scott y Sarah Jessica Parker.
Ficha de los protagonistas:

•	 Nombre: Ryan White (Lukas Haas), un adolescente de 
13 años hemofílico de Indiana (Estados Unidos).

Frases de cine

•	 “Ryan tiene un tipo de infección que los niños normales no 
padecen. Se llama Pneumocystis. Puesto que sabemos que la 
tiene y sabemos también que le han estado administrando 
productos sanguíneos desde hace mucho tiempo para tratar 
su hemofilia, nuestra conclusión es que un virus ha dañado 
gravemente su sistema inmunológico. Sra. White, Ryan 
tiene sida”.

•	 “¡Nadie sabe quién lo empezó! No culpes a nadie, si quieres 
un culpable, cúlpame a mí, yo soy quien porta los genes 
deformados que le produjeron la hemofilia, soy yo quien 
le hace las transfusiones para la hemofilia, así es como ha 
entrado en contacto con el plasma sanguíneo infectado que 
le ha contagiado el sida. Así que si quieres echarle la culpa 
a alguien, échamela a mí”.

•	 “Tengo mi propia toalla en la cartera, y es la única que 
puedo utilizar. Para comer tengo servilletas, platos de 
papel, cuchillos y tenedores de plástico. Después de utili-
zarlos tengo que tirarlo todo, y no puedo beber en ninguna 
fuente”.

Síntesis argumental

Juicio a un menor es una historia real, la de Ryan White, 
un adolescente hemofílico que cambió la mirada sobre la pan-
demia del sida y que nos retrotrae a aquella década de los 80 
que no dejó indiferente al mundo, en aquellos inicios en que 
se sabía poco de la infección por VIH y se temía mucho. Tras 
recibir productos sanguíneos contaminados para su enferme-
dad, contrae el sida y tiene que enfrentarse a la discriminación 
de que la escuela lo expulsa por miedo infundado al contagio 
casual. Su madre, Jeanne (Judith Light), una mujer separada 
y que carga con la culpa de ser la transmisora de la hemofilia 
de su hijo, inicia una batalla legal victoriosa que obliga a la 
escuela a readmitirlo, mientras Ryan lidia con su enfermedad 
y el apoyo de la comunidad.

Prescripción 1. Juicio a un menor (John Herzfeld, 1989).
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Emociones y reflexiones

La película es todo un legado de concienciación sobre 
el sida, al mostrarnos su exclusión escolar, el juicio contra 
la escuela y su campaña por la aceptación social hasta su 
muerte en 1990, cuando tenía 18 años, pocos meses des-
pués del estreno de esta película. Un estreno a finales de la 
década de los 80, cuando la pandemia del sida llevaba unos 
años convirtiéndose en un problema sanitario global contra 
el cual no existían tratamientos médicos eficaces, y dejando 
una ola de prejuicios y falsas creencias que llevó al rechazo 
social, la discriminación, la marginación y, en muchos casos, 
la criminalización de las personas infectadas por el VIH, 
causante de la enfermedad.

Por ello, valores cinematográficos aparte, cabe prescribir 
Juicio a un menor como un juicio al estigma frente al sida (y, 
por extensión, ante cualquier enfermedad infecciosa) y también 
para que las generaciones más jóvenes de sanitarios conozcan 
aquella realidad inicial del sida, que nada tiene que ver con la 
que actualmente conocemos.

En ese contexto, hubo historias personales que ayudaron a 
cambiar esos puntos de vista y poner al sida en su real dimen-
sión: los casos del actor Rock Hudson o del deportista Magic 
Johnson son bien conocidos. Otras lo son menos en la distancia, 
y el cine nos lo recuerda, como fue la historia de Ryan White, 
quien se convirtió en un símbolo nacional en la lucha contra 
el estigma y la discriminación del VIH/sida. Tanto es así que 
cuando murió, el expresidente de Estados Unidos, Ronald 
Reagan, lo despidió así: “Debemos a Ryan haber eliminado 
el miedo y la ignorancia que le habían perseguido desde su casa 
al colegio. Debemos a Ryan haber abierto nuestros corazones 
y nuestras mentes a las personas con sida. Debemos a Ryan 
el ser compasivos, comprensivos y tolerantes con las personas 
con sida, sus familias y amigos. Es la enfermedad lo que da 
miedo, no las personas que la tienen”.

Recordamos que a esta enfermedad se le llegó a denominar 
en aquellos inicios como “enfermedad de las cuatro H”, en 
donde se identificaron cuatro grupos de riesgo: homosexuales, 
hemofílicos, adictos a drogas intravenosas (heroína en particu-
lar) y haitianos. El estigma no tardó en cuajar, especialmente 
frente a homosexuales y heroinómanos. Los prejuicios podían 
más que la información y las “fake news” corrían como por un 
reguero de pólvora. Los pacientes eran convertidos en parias: 
perdían sus trabajos, la escolaridad, las relaciones sociales y, a 
veces, hasta sus familias. Incluso había médicos y enfermeras 
que se negaban a atenderlos. Se llegó a hablar de un castigo 
de Dios.

Prescripción 2 
Kids (Larry Clark, 1995)

Ficha técnica

Título: Kids. Título original: Kids.
Dirección: Larry Clark. País: Estados Unidos. Año: 1995.
Duración: 90 min. Género: Drama.
Reparto: Leo Fitzpatrick, Justin Pierce, Cholë Sevigny, 

Rosario Dawson y Sarah Henderson.

Ficha de los protagonistas:
•	 Nombre: cuatro adolescentes neoyorquinos (Telly, Casper, 

Jennie y Ruby) sumergidos en el sexo, alcohol, drogas y 
violencia gratuita de los 90.

Frases de cine

•	 “El sexo es lo mejor del mundo”.
•	 “Oyes hablar de todas esas enfermedades. Enfermedades 

de esto y de lo otro... Carajo, que todo el mundo se está 
muriendo y eso es un invento. No conozco a ningún chico 
con sida. No sé de nadie que se esté muriendo de eso. Son 
puros inventos”.

•	 “Tendré que decirle a mi hermanito que me voy a morir”.

Síntesis argumental

Kids irrumpió en los cines como una bofetada y causó un 
gran debate al poner a la adolescencia como protagonista del 
sida en aquella turbulenta década de los 90. La película, escrita 
por Harmony Korine (un joven skater) y producida por Gus 
van Sant, fue la polémica ópera prima de Larry Clark, afa-
mado fotógrafo que se pasó a la dirección para tratar temas 
relacionados con el sexo, las drogas, la violencia juvenil o el 
skateboarding. Porque esta película trata de esos temas y tam-
bién incluye la sombra omnipresente del sida, en un momento 
en que todo el mundo hablaba de esta enfermedad.

Y para ello contó con la participación de una nueva camada 
de actores (incluidas unas jóvenes Chloë Sevigny y Rosario 
Dawson), muchos de los cuales debutaban en el cine (de hecho, 
una gran mayoría eran patinadores de las calles, skaters), y 
donde el propio equipo lo recuerda como un rodaje complicado. 
La película retrata un día en la vida de un grupo de adolescentes 
neoyorquinos con escaso rumbo y terreno fértil para el sida en 
aquellos años 90. Adolescentes entre los 16 y 17 años. Dos chi-
cos: Telly (Leo Fitzpatrick), aficionado a acostarse con chicas 
vírgenes sin ningún tipo de precaución y menos moralidad, y 

Prescripción 2. Kids (Larry Clark, 1995).
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su amigo Casper (Justin Pierce), consumidor compulsivo de 
distintos tipos de drogas. Dos chicas: Jennie (Chloë Sevigni), 
cuyo único escarceo amoroso fue con Telly, y su amiga Ruby 
(Rosario Dawson), con múltiples flirteos amorosos en su haber.

Emociones y reflexiones

Kids llegó a las pantallas rodeada por el escándalo, y a varios 
niveles. Escándalo por el sexo (Terry se convierte en un depre-
dador sexual sin escrúpulos, sexo adolescente sin valores, pura 
vorágine hormonal descorazonadora), por la violencia (algunas 
escenas, como la de la paliza a un joven negro, duelen no solo 
por la dureza física, sino por la xenofobia y homofobia implí-
cita), por el sida (leitmotiv en segundo plano, si bien cabe 
recordar que ya en el año de salida de la película, el número 
de muertes debidas al sida en Estados Unidos llegó a un pico 
histórico con más de 50.000 fallecimientos), por las calles de 
Nueva York (con la cultura skater campeando a sus anchas), por 
la música (porque a diferencia de otras películas teen, no hay 
éxitos de moda, sino música grunge y lo-fi de Lou Barlow y 
las atormentadas canciones de Daniel Johnston), por las edades 
en que ocurre (adolescentes y preadolescentes sin rumbo entre 
el sexo sin protección, la droga y la delincuencia menor, sin 
figuras de autoridad visibles).

La película se transforma en crítica a la ausencia de comuni-
cación generacional, con padres invisibles y jóvenes que “juegan 
a adultos” en las calles, lo que habla de la importancia de pro-
mover la educación sexual y emocional temprana. Realmente, 
la película no glorifica el caos, sino que clama por tomar con-
ciencia: sexo seguro, diálogo con adolescentes y presencia adulta 
para prevenir tragedias evitables en subculturas marginales.

Prescripción 3 
La súplica de una madre (Larry Elikann, 1995)

Ficha técnica

Título: La súplica de una madre. Título original: 
A Mother´s Prayer.

Dirección: Larry Elikann. País: Estados Unidos. Año: 1995.
Duración: 94 min. Género: Drama basado en hechos reales.
Reparto: Linda Hamilton, Noah Fleiss, Bruce Dern, Kate 

Nelligan y Corey Parker.
Ficha de los protagonistas:

•	 Nombre: Rosemary (Linda Hamilton) tiene que afrontar 
su diagnóstico de sida y la búsqueda de una nueva familia 
para su hijo T.J. (Noah Fleiss), de 12 años.

Frases de cine

•	 “Si tienes sida, ¿qué pasará conmigo?”.
•	 “Lo único que me importa es que mi hijo esté bien cuando 

yo no esté”.
•	 “Siempre será mi madre, mi única madre. Pase lo que pase”.

Síntesis argumental

La súplica de una madre es un telefilm alrededor de un 
drama ficticio inspirado en los miedos y realidades del VIH 
en la década de los 90 en Estados Unidos, epicentro del sida, 

y se centra en la relación madre‑hijo, el estigma del VIH y el 
sistema de acogida/adopción, con una interpretación central de 
Linda Hamilton que fue nominada al Globo de Oro.

Lo más destacado de esta película es cómo traza la evolución 
emocional de esta madre y que sigue las etapas clásicas del 
duelo ante un diagnóstico terminal de sida: las etapas iniciales 
de negación y rabia (por un diagnóstico inesperado de infec-
ción por VIH/sida, una enfermedad transmitida a través de su 
marido, usuario de drogas por vía parenteral y quien contrajo 
el virus y se lo transmitió vía sexual a su esposa sin que ella lo 
supiera), la etapa intermedia de negociación y planificación (el 
proceso de entrevistas con posibles padres adoptivos, servicios 
sociales y parejas candidatas se convierte en el eje dramático) 
y la etapa final de aceptación y sacrificio (donde su hijo T.J. 
se vincula a la familia Walker, culminando en un traspaso 
emocional liberador pero desgarrador).

Emociones y reflexiones

Es La súplica de una madre un telefilm emotivo y que 
plantea un buen debate para visionar que el sida no es solo una 
enfermedad, sino un dispositivo social que genera orfandad, 
estigma y exclusión, y frente al cual se reclama compasión 
y responsabilidad comunitaria. Algunos temas que se abor-
dan en la película son: la centralidad del cuidado materno 
frente a la enfermedad (la identidad de Rosemary no se agota 
en ser “paciente con sida”, porque ante todo es madre y la 
protección de su hijo es su mayor objetivo), la inocencia de 
muchos afectados (porque se evidencia cómo muchas mujeres 
y niños contrajeron VIH sin haber participado en conductas de 
riesgo directas, lo que cuestiona las narrativas moralizadoras 
que asociaban el sida a “culpa” individual), la importancia de 
los sistemas de protección del menor (adopción y acogida), 
y la visibilización del impacto del sida en la vida cotidiana 
(porque más allá del hospital y la clínica, se muestran efectos 
en la escuela, el vecindario, las relaciones sociales y familiares).

Prescripción 3. La súplica de una madre (Larry Elikann, 1995).
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Y todo ello nos permite ref lexionar sobre el sida como 
fenómeno social, sobre la maternidad en contextos de vulne-
rabilidad, sobre el duelo anticipado en la infancia y sobre el 
estigma y la ética del cuidado (frente a los discursos de miedo y 
discriminación propios de aquella época en la que se enfoca esta 
historia, la película propone una ética basada en la compasión, 
la responsabilidad y la dignidad).

Prescripción 4 
Que nada nos separe (Peter Horton, 1995)

Ficha técnica

Título: Que nada nos separe. Título original: The Cure.
Dirección: Peter Horton. País: Estados Unidos. Año: 1995.
Duración: 95 min. Género: Drama.
Reparto: Brad Renfro, Joseph Mazzello, Annabella Sciorra, 

Jeremy Howard y Aeryk Egan.
Ficha de los protagonistas:

•	 Nombre: Erik (Brad Renfro) y Dexter (Joseph Mazzello) 
son dos adolescentes de Minesota que viven una amistad y 
una aventura especial alrededor del sida.

Frases de cine

•	 “Qué estabas pensando, dime. No es viruela, no es tos
ferina, es sida. ¿Qué estabas tratando de hacer, matarnos 
a ambos?”.

•	 “Teme que no encuentren la cura a tiempo”.
•	 “Lo hiciste. Toda la soledad y tristeza que había en su vida 

la olvidó. Y la olvidó por ti. Dexter fue muy feliz al tenerte 
como amigo”.

Síntesis argumental

En Que nada nos separe, dos niños, que viven solo con sus 
madres y con sus distintas circunstancias, inician el camino de 

la adolescencia por diferentes caminos. Erik, un adolescente 
solitario de 13 años con una madre ausente y negligente, acaba 
de trasladarse a esta ciudad de Minesota y se hace amigo de su 
vecino Dexter, un niño de 11 años con VIH que vive aislado 
por miedo al contagio y apoyado por su amorosa madre. Una 
historia de amistad, pues ambos encuentran algo que no tienen: 
Dexter, el amigo que le niega la enfermedad; Erik, esa nueva 
madre que le niega la vida.

Tras experimentar con remedios caseros fallidos, los chicos 
emprenden un viaje por el río Misisipi (más que una “road 
movie”, se transforma en una “boat movie”) hacia Nueva 
Orleans en busca de una supuesta cura, enfrentando aventuras 
y prejuicios que fortalecen su lazo. Dexter empeora y fallece 
en el hospital, dejando a Erik con un profundo duelo. Pero su 
madre le revela que la verdadera cura fue la amistad que le dio 
alegría a su amigo y acabó con su soledad.

Emociones y reflexiones

Que nada nos separe es una pequeña gran película que 
puede haber pasado desapercibida y que reivindica que la 
mejor cura es la amistad... en tiempos del sida y en cualquier 
momento. Y que nos recuerda que vale la pena no olvidar esta 
película, pero sobre todo debemos tener en cuenta que el sida 
pediátrico no puede ser una enfermedad olvidada.

La película destaca el poder transformador de la amistad, 
capaz de superar el aislamiento emocional y ofrecer consuelo 
ante la muerte inevitable. Critica los estigmas sociales y el 
miedo irracional al VIH en la infancia, mostrando cómo 
el rechazo comunitario agrava el sufrimiento más que la enfer-
medad misma. Subraya también este film la importancia de la 
empatía familiar y el rechazo al abuso emocional, como en la 
relación tóxica de Erik con su madre.

Para profesionales de pediatría, resalta cómo la calidad de 
vida emocional es crucial en enfermedades terminales, prio-
rizando el apoyo afectivo sobre curas imposibles. Y, aunque 
poéticamente en esta película decimos que la mejor cura es la 
amistad, está claro que la mejor cura en el sida pediátrico es 
la inversión en investigación y que el tratamiento antirretroviral 
llegue a todos los niños del mundo. Asimetría que hoy por hoy 
–y como muchas otras– es una dolorosa realidad.

Prescripción 5 
Yesterday (Darrell James Roodt, 2004)

Ficha técnica

Título: Yesterday. Título original: Yesterday.
Dirección: Darrell James Roodt. País: Sudáfrica. Año: 2004.
Duración: 96 min. Género: Drama.
Reparto: Leleti Khumalo, Lihle Mvlase, Kenneth Kambule, 

Harriet Lehabe y Camilla Walkerer.

Ficha de los protagonistas:
•	 Nombre: Yesterday (Leleti Khumalo) y Beauty (Lihle Mve-

lase), madre e hija de 5 años, viven en una población rural 
de Sudáfrica enfrentadas a la infección por VIH.Prescripción 4. Que nada nos separe (Peter Horton, 1995).
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Frases de cine

•	 “Entonces, ¿voy a dejar de vivir?”.
•	 “¡Hasta que mi hija no vaya a la escuela, no pienso 

morirme! Empieza el año que viene”.
•	 “Cuando llegue el final, amaré a Beauty como si fuese mía”.

Síntesis argumental

Yesterday es una película sudafricana de una gran belleza, 
aunque la historia que nos cuente sea tan dura alrededor del 
estigma del sida. Belleza en los personajes, en las actrices pro-
tagonistas, en el paisaje, en la música, en los sentimientos y en 
el mensaje. Una historia que se revisa con el corazón encogido 
al sentir la asimetría del mundo y cómo la realidad de África 
sigue siendo muy lejana a la acomodada vida de nuestro primer 
mundo.

La historia se nos cuenta a través de dos estaciones del año 
(verano e invierno) y nos retrata la vida de una mujer zulú con 
su hija en un entorno rural precario, mientras su esposo tra-
baja en las minas de Johannesburgo. Tras caer enferma, recibe 
el diagnóstico de VIH positivo y viaja a la ciudad para tratar el 
tema con su marido, enfrentándose a la negación del mismo 
(quien le ha transmitido la infección) y el rechazo comunitario. 
Su meta principal es sobrevivir lo suficiente para ver a Beauty 
asistir a la escuela, algo que ella nunca pudo hacer, y lograrlo 
en medio de su pobreza y deterioro físico.

Una historia de mujeres (la protagonista y su hija, la doctora, 
la maestra, las vecinas) enfrentadas a la infección por VIH, 
donde el miedo, la desinformación, el estigma, la intolerancia 
y el desprecio son más que notorios.

Emociones y reflexiones

Esta conmovedora obra cinematográfica nos habla del ayer 
y del hoy de las infancias huérfanas por el sida en África. 
Y entre emociones como la empatía y compasión, la tris-

teza y el dolor, la indignación y frustración, o la esperanza 
y admiración, nos llevamos estas ref lexiones en la mochila, 
dignas de un cinefórum: el estigma y la ignorancia en torno 
al VIH/sida, la resiliencia de la mujer africana, la importancia 
de la educación (un símbolo de esperanza para el futuro y la 
única manera de cambiar el destino de las naciones), la uni-
versalidad de la condición humana sobre temas como el amor 
incondicional de una madre, la lucha por la supervivencia, 
la dignidad ante la enfermedad y la búsqueda de un futuro 
mejor. Y entender que, aún hoy, el sida en África poco tiene 
que ver con el sida en el primer mundo. Y por ello Yesterday 
y Beauty son dos nombres que ya nos inspiran en busca de 
un mañana más bello.

¿Y cuáles son los desafíos a los que se enfrenta el sida en 
África (muchos presentes en nuestra película de hoy)?: la trans-
misión de madre a hijo elevada (dadas las deficiencias en la 
cobertura de salud para las madres seropositivas), el diagnós-
tico tardío o inexistente, la dificultad de acceso al tratamiento 
antirretroviral, la resistencia a antirretrovirales como amenaza 
creciente, el estigma social y barreras legales (sobre todo en 
población clave como LGTBIQ+, drogadictos vía parente-
ral, trabajadores sexuales), el aumento de leyes punitivas (en 
países como Uganda o Mali, lo que agrava la invisibilidad y 
vulnerabilidad de estas poblaciones), la desigualdad de género 
(desfavorable a adolescentes y mujeres jóvenes) o los recortes 
en la financiación. 

Prescripción 6 
Girl, Positive (Peter Werner, 2007)

Ficha técnica

Título: Girl, Positive. Título original: Girl, Positive.
Dirección: Peter Werner. País: Estados Unidos. Año: 2007.
Duración: 71 min. Género: Drama.

Prescripción 6. Girl, Positive (Peter Werner, 2007).

Prescripción 5. Yesterday (Darrell James Roodt, 2004).
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Reparto: Andrea Bowen, Jennie Garth, Nathan Anderson, 
Evan Gamble y Rhoda Griffis.

Ficha de los protagonistas:
•	 Nombre: Rachel (Andrea Bowen), una popular estudiante 

de instituto, descubre que ha sido infectada de sida por una 
relación sexual no protegida.

Frases de cine

•	 “Basta con una sola vez para infectar docenas de vidas”.
•	 “Pensándolo bien, es difícil imaginar otra epidemia desde 

la peste negra de la Edad Media que haya causado tanto 
miedo”.

•	 “En realidad, uno no muere de VIH. El VIH es un virus 
que ataca el sistema inmunitario. Soy voluntaria en la 
clínica gratuita de sida del centro y puedo garantizarles 
que los hombres homosexuales no son los únicos afectados 
por el VIH”.

Síntesis argumental

Telefilme centrado en Rachel, una adolescente de clase 
media-alta que se enfrenta al miedo a vivir con VIH y al 
estigma en su entorno escolar. Narrada a lo largo de varios 
días, la película funciona casi como un relato de iniciación, 
donde la protagonista pasa de la negación y la desinformación 
a una posición de mayor conciencia, apoyada por una adulta 
seropositiva que vive con su enfermedad y su medicación en 
secreto. Ella es Sarah (Jennie Garth), la profesora sustituta, 
quien le revela que lleva más de siete años viviendo en secreto 
con VIH, lo que, una vez descubierto por el entorno escolar, 
desencadena una espiral de rumores y exposición tanto para 
la alumna como para la profesora, pues el VIH se ha asociado 
a comportamientos “inmorales”, lo que conduce a culpa, ver-
güenza y aislamiento en las personas que vivían con la infección 
a principios del siglo XXI.

Emociones y reflexiones

Girl, Positive debe visualizarse como un material educa-
tivo audiovisual. Plantea en Rachel, nuestra protagonista, la 
importancia de las pruebas de VIH, del uso sistemático del 
preservativo y de la noción de que “no hay perfil” del seroposi-
tivo, desmontando la idea de que el riesgo es visible en el cuerpo 
o en la apariencia del otro. Y donde Sarah es un personaje 
puente, una adulta que comparte con la protagonista género, 
vulnerabilidad y experiencia de estigma, y que introduce una 
narrativa de empoderamiento más que de victimización. Su 
acompañamiento encaja con lo que recomiendan intervencio-
nes centradas en jóvenes con VIH: modelos de rol positivos, 
trabajo en autoestima y habilidades para manejar la revelación 
del diagnóstico y las relaciones afectivo-sexuales.

Una relación alumna-profesora muy particular y muy posi-
tiva, útil para trabajar en aula temas de sexualidad responsable, 
consentimiento informado, prueba del VIH y acompañamiento 
a jóvenes que viven –o temen vivir– con el virus.

Y si Girl, Positive se centra en una adolescente hetero-
sexual en los comienzos del sida, otra película estadounidense 
más actual, Three Months (Jared Frieder, 2022)(13), trata un 
tema similar en un adolescente homosexual de Florida en la 

época más actual de la enfermedad a través de una comedia 
coming-of-age queer donde Caleb (Troye Sivan, cantante y 
actor) descubre que ha estado expuesto al VIH y debe esperar 
tres meses para el resultado definitivo. Caleb transforma la 
angustia de esperar los resultados de VIH en un relato vitalista 
sobre autodescubrimiento, amistad y amor en la adolescencia 
tardía. Y ello porque Jared Frieder, el director de esta película, 
inspirado en su propia experiencia, prioriza la alegría sobre la 
tragedia, diferenciándose de narrativas ochenteras.

Girl, Positive y Three Months son dos películas que abor-
dan el temor de un adolescente frente al sida desde dos perspec-
tivas diferentes, y que en su visionado nos deja buenos mensajes 
para “prescribir” a nuestros hijos o alumnos. 

Prescripción 7 
Romería (Carla Simón, 2025)

Ficha técnica

Título: Romería. Título original: Romería.
Dirección: Carla Simón. País: España. Año: 2025.
Duración: 115 min. Género: Documental.
Reparto: Llúsia García, Mitch, Tristán Ulloa, Miryam 

Gallego y José Ángel Egido.
Ficha de los protagonistas:

•	 Nombre: Marina (Llúsia García), una adolescente barce-
lonesa de 18 años, viaja a Vigo para reencontrarse con la 
historia de sus padres fallecidos por el sida.

Frases de cine

•	 “¿Sabes que por tomarnos un porro no vamos a acabar como 
tus padres?”.

•	 “Cuando el caballo entra en tu vida, arrasa”.
•	 “Me gusta este mar. Como a mi padre”.

Prescripción 7. Romería (Carla Simón, 2025).
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Síntesis argumental

Romería es un viaje íntimo de Marina, huérfana (y adop-
tada) desde niña, cuyos padres murieron de sida tras una histo-
ria marcada por la heroína y la precariedad afectiva. Y comienza 
en Vigo, junto al mar, donde se encuentra la familia del padre 
ya ausente hace más de una década. Ella quiere estudiar cine 
y viaja allí desde Cataluña, pues precisa un documento que 
justifique su verdadera filiación y la firma de sus abuelos pater-
nos para conseguir una beca. Y la historia convierte ese viaje 
administrativo y familiar en una búsqueda identitaria donde la 
protagonista se enfrenta al silencio, la vergüenza y el estigma 
que rodean la memoria de sus padres.

La película tiene un formato peculiar de contar la historia. 
En la primera mitad del metraje, Marina conoce el entorno 
familiar de su padre a través de una narración fraccionada en 
cuatro días. En la segunda mitad del metraje, todo es más 
onírico y, a través del diario encontrado de su madre y una 
especial relación afectiva con un primo, le permite imaginar 
cómo pudieron sentirse sus padres cuando eran jóvenes en 
aquella etapa de los 80 de amor libre y drogas, alegoría de 
la devastación causada por la heroína y el sida en toda una 
generación.

Emociones y reflexiones

Carla Simón es una joven directora y guionista barcelonesa 
que construye su cine en torno a un naturalismo depurado, 
que prioriza la observación paciente de la vida cotidiana y las 
dinámicas familiares, evitando el melodrama y los subrayados 
emocionales. Sus películas retratan mundos desde la perspec-
tiva infantil o juvenil, usando actores no profesionales para 
lograr autenticidad y rostros que transmiten verdad inmediata, 
con rodajes largos en localizaciones reales que permiten captar 
gestos, silencios y sonidos ambientales en directo. Y sus úni-
cos tres largometrajes constituyen una trilogía de la memoria 
familiar: Verano 1993 (2017)(15), que convierte el duelo por la 
muerte de los padres (fallecidos por sida) en una crónica íntima 
del verano en que Frida aprende a pertenecer a una nueva 
familia, filmando el mundo desde la altura de una niña de 
seis años; Alcarràs (2022), donde desplaza el foco a la memo-
ria de una familia campesina amenazada por la pérdida de la 
tierra, donde la cosecha final de melocotones funciona como 
último ritual colectivo antes de que el paisaje que los sostiene 
desaparezca; y Romería (2025), donde la adolescente Marina, 
hija de padres fallecidos de sida, viaja a Vigo para conocer por 
primera vez a la familia paterna y recomponer una memoria 
fragmentada a partir del diario de su madre y de las grietas 
emocionales de esa familia.

Tres películas multipremiadas en los festivales de cine y 
tres movimientos de una misma herida. Y en dos de ellas, una 
herida producida por el sida de los padres. En Verano 1993, la 
memoria es sobre todo afectiva y confusa: el cine recoge gestos, 
juegos y silencios de una niña incapaz de poner palabras a la 
pérdida. En Romería, la memoria es ya activamente buscada: 
Marina investiga, pregunta, lee cartas y diarios, cuestiona el 
silencio en torno al sida y obliga a la familia a narrarse, repa-
rando “una memoria mal colocada”. Y sí, Frida y Marina son 
el alter ego de Carla Simón, ya que la directora ha confirmado 
que las protagonistas canalizan su propia experiencia personal 

(en la infancia y adolescencia) como hija de padres fallecidos 
por sida y adicción a la heroína.

¿Qué pretende Carla Simón con estas películas... y con su 
historia? Se me ocurren tres posibilidades: primero, reparar la 
memoria silenciada: pues ese silencio familiar –por vergüenza, 
estigma o culpa– no protege, sino que deja a los hijos sin 
historia, donde la búsqueda de Marina afirma el derecho de 
los descendientes a conocer el pasado para poder vivir en paz 
con él; segundo, desestigmatizar el sida y la drogadicción: al 
humanizar a unos padres marcados por la heroína y el VIH, el 
filme rehúye tanto la condena moralista como la idealización, 
y propone comprender el contexto social que arrasó la vida 
de muchos jóvenes en la década de los 80 y 90; y, tercero, el 
poder regenerar la identidad a través de la imaginación y la 
creación artística: cuando la memoria heredada está rota o 
llena de huecos, es legítimo “inventarse” una imagen de los 
padres, y el cine aparece así como herramienta para generar 
recuerdos que no se tuvieron, y para transformar el dolor en 
relato propio.

Verano 1993 y Romería son dos películas atravesadas por la 
orfandad y los modelos de familia no normativos: adopciones, 
familias extensas y parientes desconocidos con los que hay 
que renegociar el vínculo. Es un relato en dos etapas (infancia 
y adolescencia) que configuran un retrato lleno de dignidad 
frente al estigma del sida.

Colofón a las películas para entender el sida 
en la infancia y adolescencia

En tiempos de tratamiento efectivo y prevención disponible, 
películas sobre sida infantojuvenil ya no narran solo muerte 
y tragedia: narran supervivencia, memoria dañada, búsqueda 
de dignidad y la necesidad urgente de desmantelar el estigma 
que aún rodea a hijos e hijas de personas fallecidas por VIH. 
El cine, en este sentido, actúa como repositorio de verdad afec-
tiva y herramienta de reparación social, permitiendo a nuevas 
generaciones heredar no la vergüenza, sino la comprensión y 
el compromiso.

La representación cinematográfica del sida en la infancia 
y adolescencia tiene distintas aristas, como hemos visto en 
las películas previamente reseñadas. Aun así, a estas se pue-
den sumar otras más. Comenzamos con dos telefilmes: uno 
canadiense, Tiempo de esperanza (And Then There Was 
One, David Hugh Jones, 1994), cuando la vida de un feliz 
matrimonio que han sido padres se ve empañada al conocer 
que todos son VIH positivos; otro estadounidense, Derecho 
a la vida (A Place for Annie, John Gray, 1994), historia de 
un bebé seropositivo abandonado que una enfermera toma 
en acogimiento, pero al cabo de dos años reaparece la madre 
y solicita a su hija. A ellas se suman otros largometrajes: la 
película española La niña de tus sueños (Jesús R. Delgado, 
1995), donde Ana, una niña de 8 años, es expulsada de un 
campamento de verano al detectarse que es seropositiva y ante 
el riesgo al contagio; la película alemana La vida sexual de 
los peces (Fickende Fische, Almut Getto, 2002), donde un 
adolescente portador del virus del sida encuentra en el pri-
mer amor cierto bálsamo a su atormentada vida interior; la 
película francesa Siempre juntos (Todos contra Leo) (Tout 
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contre Léo, Christophe Honoré, 2002), donde Marcel, un 
adolescente de 12 años, acaba descubriendo que su hermano 
mayor padece sida.

Y cabe reseñar una película de la familia de Cine y Pedia-
tría que comparte el protagonismo del sida (una película muy 
especial, pues fue la primera analizada en este proyecto que 
comenzó allá por el año 2010). Hablamos de En el mundo, 
a cada rato es una película española del año 2004, realizada 
como una contribución del cine a la protección de los derechos 
de la infancia en el mundo y producida en colaboración con 
UNICEF; la película se compone de 5 historias, que abordan 
las cinco prioridades de UNICEF en este ámbito, y la primera 
historia es El secreto mejor guardado (Patricia Ferreira, 2004)
(16), filmada en la India y alrededor del sida, cuyo protagonista 
es Ravi, un niño huérfano con VIH que vive con su abuela y 
sufre el rechazo de su aldea, donde los adultos ocultan la verdad 
sobre su enfermedad.
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Prólogo

C uando el primer firmante de este artículo quería ser 
médico, en los primeros años en la Facultad, tenía cierta 
predilección por conseguir unos cartones de color que 

recibía un médico conocido de la familia. Era la propaganda 
de los remedios farmacológicos de esa época –principios de los 
años setenta–, existían, por ejemplo, los célebres supositorios 
para los vómitos como Sulmetin-Papaverina® o productos 
con combinaciones de dos antibióticos (Clorostrep líquido® 
como terapéutica antidiarreica) y hasta cuatro (Bicilina 4®: 
cloranfenicol, tetraciclina, estreptomicina, penicilina), algo 
impensable en la actualidad, de tal modo que ninguno ha 
persistido. Incluso uno de ellos, eficaz en el tratamiento de la 
enuresis nocturna –amitriptilina, Paidenur®–, prácticamente 
no se usa ahora para ese fin por sus eventuales complicaciones 
cardiacas.

Aprovechando que el Grupo de Historia de la Pediatría 
de la AEP está estudiando estos años los libros de actas de 
los congresos nacionales que se celebraron en la década de 
los años 20 del pasado siglo, hemos aprovechado para repa-
sar los productos que ofrecía la industria farmacológica a los 
médicos pediatras de la época.

Para ello, hemos revisado los libros de actas de los congre-
sos españoles de pediatría celebrados en 1922 (San Sebastián), 
1925 (Zaragoza) y Valencia –tomo II– (1928). En este capí-
tulo se revisan los fármacos denominados reconstituyentes y 
los destinados a tratar el raquitismo, así como los remedios 
contra las enfermedades infecciosas, los problemas respira-
torios y los del sistema nervioso y los antirreumáticos. En 
el siguiente capítulo se tratarán los fármacos relacionados 
con los problemas digestivos y los preparados propios de la 
nutrición infantil.

En términos generales, puede afirmarse que la indus-
tria nacional farmacológica debía estar en auge, dada la 

gran cantidad de laboratorios recogidos en esta revisión, 
especialmente en las grandes capitales (Madrid, Barce-
lona, Zaragoza, Valencia, Sevilla) junto a tres poblaciones 
levantinas (Castellón, Burjasot, Alcoy) y Reinosa (Santan-
der). Además, tres preparados recogidos eran importados 
de París. Es notable reconocer que pocos fármacos coinci-
dieron en dos o en los tres congresos, lo que indica que o 
bien eran sustituidos prontamente por otros o que tenían 
tanta aceptación que ya no necesitaban publicitarse. Llama 
la atención la variedad de componentes integrantes de los 
distintos preparados para los mismos fines terapéuticos. 
Esto denota, seguramente, una cierta improvisación junto 
a una cierta falta de integridad científ ica. Es obvio, a la 
vista de las formulaciones, que su composición dependía 
de los conocimientos limitados más o menos fundados y 
razonados del farmacéutico o del fabricante, aunque sin 
un riguroso control por parte de las autoridades sanitarias. 
¿Cuántos de estos preparados se habían ensayado en estu-
dios controlados?

Reconstituyentes y fármacos destinados 
a tratar el raquitismo (Tabla I)

En esta sección hemos reunido ambos aspectos, puesto 
que muchos reconstituyentes de la época contenían fosfato 
que, también, se utilizaba para tratar los casos de raquitismo. 
Hemos recogido hasta 16 productos. Esta cuestión de los 
productos reconstituyentes recuerda a lo que ocurría hace 
unas décadas acerca de las reiteradas peticiones maternas 
para la prescripción de estimulantes del apetito. A princi-
pios de los años 70, también existían fármacos “energéti-
cos y vigorizantes” (Prevalon®) o “activadores anabólicos” 
(Activin®: fenil-propionato de 19-nor androstenolona). No 
queremos olvidarnos del Calcio 20 Fuerte® por su excelente 
sabor, que se mantiene en el recuerdo y que estaba indicado 
“en los tratamientos de todos los estados deficitarios del 
elemento calcio”.

V.M. García Nieto*,  M. Zafra Anta**,  O. Girón Vallejo***
*Director de Canarias Pediátrica. Miembro del Comité de Historia de la Pediatría de la AEP
**Servicio de Pediatría del Hospital Universitario del Niño Jesús, Madrid. Coordinador del Comité de Historia de la Pediatría de la AEP
***Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia. Miembro del Comité de Historia de la Pediatría de la AEP

Enfermedades pediátricas que han pasado 
a la historia (27). Remedios farmacológicos 
utilizados en pediatría hace cien años (I). 
“Las amistades peligrosas”
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Uno de esos reconstituyentes, Morrhuëtine Junhken® 
(Fig. 1), debía tener aceptación, pues es de los pocos produc-
tos que se publicitaron en los tres congresos revisados. Visto 
con ojos de hoy, son sorprendentes sus diversas indicaciones, 

a saber, adenopatías, linfatismo, escrófula, diabetes, heredo-
sífilis, etc. La escrófula es la linfadenitis cervical tuberculosa. 
Sobre el concepto de linfatismo nos hemos ocupado en un 
artículo previo de esta misma serie(1).

Tabla I.  Reconstituyentes y fármacos destinados a tratar el raquitismo

Congreso Nombre Laboratorio, 
ciudad

Ingredientes Indicaciones 

SS23 Phosphorrenal 
(Granular, elixir, 
inyectable)

Robert, Barcelona Reconstituyente

SS23, 
Z25 y 
V28

Morrhuëtine 
Junhken 
(figura 1)

Mirabent, 
Barcelona

Yodo, hipofosfitos compuestos, 
fosfato sódico y glicerina pura  
–sustituye con ventaja al 
aceite de hígado de bacalao–. 
Ni estricnina (sic) ni arsénico

El tónico de la infancia. 
Adenopatías, linfatismo, escrófula, 
diabetes y heredosífilis

SS23 Trifosfina Flórez Flórez Hipofosfito de cal, hipofosfito 
de sosa, hipofosfito de hierro, 
hipofosfito de quinina, sulfato 
de estricnina y arrhenal

Anemia, neurastenia y debilidades 
orgánicas

SS23 Vitarrhenal 
Niños

Farmacia García 
Moro, Madrid

Arrhenal, glicerofosfato de sosa 
y ácido nucleínico

Reconstituyente

SS23 Vitarrhenal 
calcio sin 
estricnina

Ídem Arrhenal y glicerofosfato de cal Raquitismo. Niños hipocálcicos 
en general

SS23 Jarabe fosfatado 
Robert

G. Robert, Madrid Fosfato bicálcico puro Antirraquítico reconstituyente. 
Dentición, destete y crecimiento

SS23 Vino tónico 
fosfatado

Laboratorio del 
Dr. Madariaga

Suplemento de fósforo Reconstituyente y mineralizador

SS23 Emulsión de 
hierro del Dr. 
Graiño

Farmacia y 
Laboratorio 
Graiño, Madrid

Aceite de hígado de bacalao, 
glicerolactofosfato de cal y yoduro 
ferroso anhidro

Z25 Enofosforina 
Serra

Farmacia nueva de 
Ramón Puig Más, 
Zaragoza

Reconstituyente para recobrar 
el apetito, las energías vitales, 
la alegría y la salud

Z25 Tetradinamo Pons, Moreno 
y Compañía, 
Burjasot, Valencia 

Fósforo, arrhenal, nucleinato 
de sosa y estricnina

Medicación dinamófora y 
regeneradora de los estados 
consuntivos

Z25 Biotose “Ciba” 
(Fig. 2)

Ciba, Barcelona Complejo B, vitamina C, fitina y 
extracto hepático

El reconstituyente moderno 
científico

Z25 Glefina Laboratorios 
Andrómaco, 
Barcelona

Aceite de hígado de bacalao, 
extracto de malta e hipofosfitos

Raquitismo

Z25 Tónico Daker Salus, Barcelona Lactofosfato de cal. Arrenal y tiocol

Z25 Maltonucleína, 
emulsión

Halonso, Reinosa, 
Santander

Aceite de hígado de bacalao, ácido 
nucleínico (sic), glicerofosfatos de 
sosa y de cal, e yodo orgánico

Enérgico reconstituyente..., 
conviene especialmente a los niños, 
para hacerlos fuertes

V28 Kalogen Dr. Taya & Dr. 
Bofill, Barcelona

CaCl2, CaBr2, CaI2, H2O A la acción remineralizante del calcio 
une la antiescrofulosa del yodo

V28 Neurosol Font Font, Barcelona Kola, cacao y glicerofosfatos Reconstituyente

SS23: Congreso de San Sebastián, 1923;  Z25: Congreso de Zaragoza, 1925;  V28: Congreso de Valencia, 1928.



Historia de la Medicina y la Pediatría

141.e3PEDIATRÍA INTEGRAL

Biotose® de Laboratorios Ciba estaba compuesto por 
complejo B, vitamina C, fitina y extracto hepático (Fig. 2). 
Es preciso aclarar que, aunque en 1928 el Dr. Albert Szent-
Györgyi (1893-1986) aisló el ácido ascórbico y que, en 1937, le 
fue concedido a Walter Norman Haworth (1883-1950) el Pre-
mio Nobel de Química por la determinación de la estructura 
del mismo, el término vitamina C ya se usaba en 1920. Fue 
Jack Cecil Drummond (1891-1952) quien, en 1920, propuso 
que el factor antiescorbútico se llamara vitamina C.

Los hipofosfitos de cal (calcio) y sosa (sodio) empezaron a 
utilizarse en medicina pediátrica hacia 1850. En esa época, el 
médico británico John Francis Churchill (1819-1905) planteó 
que la tuberculosis debía estar causada por una falta de fósforo 
oxidable en el cuerpo. Su idea era que el fósforo en forma 
de sulfito era más asimilable y menos tóxico que en otras 
formas. Aureliano Maestre de San Juan (1828-1890) fue un 
gran médico y cirujano español del siglo XIX. Ocupó la cáte-
dra de Anatomía Descriptiva y General de la Universidad de 
Granada (1860) y la de Histología Normal y Patológica de la 
Facultad de Medicina de Madrid (1873). En 1856 describió 
por primera vez la asociación entre anosmia y atrofia genital, 
asociación que muchos años más tarde –1944– confirmó Franz 
Josef Kallmann (1897-1965) (síndrome de Maestre-Kallman-
Morsier). Pues bien, durante su estancia en Granada, Maestre 
de San Juan realizó “estudios sobre los hipofosfitos de cal y 
sosa con aplicación al tratamiento de la tisis pulmonar” (1857). 
Fueron incluidos en la obra del propio Churchill, titulada 
Tisis pulmonar y su tratamiento, que fue publicada en París 

en 1864(2). Pasados los años, debió conocerse que en los pro-
cesos de malnutrición existía hipofosfatemia (niveles elevados 
de PTH incrementan la fosfaturia). Este hecho había sido 
comprobado en el raquitismo carencial en esos años, como 
hemos recordado recientemente(3). Esa larga tradición de los 
hipofosfitos en terapéutica debe ser la causa de su presencia 
en varios de los compuestos que hemos revisado.

Arsénico
Un componente que se repetía en esos productos reconsti-

tuyentes era el arrhenal o arrenal. Se trataba de metilarsinato 
de disodio, “un compuesto organoarsénico caracterizado por 
su estructura química que incluye un grupo metilo unido a 
un átomo de arsénico, junto con dos iones de sodio (CH3As-
Na2O3)”(4). Se utilizó históricamente a principios del siglo XX 
como tónico y reconstituyente. También se empleaba junto al 
veronal (barbital) y bromuros como agente terapéutico en casos 
de “neurastenia constitucional y actual, nerviosismo, depresión 
y excitación psíquica de todo orden y en psico-gastropatías y 
psico-enteropatías(5). 

Es sorprendente que el arsénico formara parte de fórmulas 
para niños. Hemos recogido un texto dedicado a este meta-
loide en el célebre libro de Eugène Charles Apert (1868-1940) 
publicado en español en 1917(6). Su resumen es el siguiente: 
“La acción y las dosis varían mucho según se empleen o no 
compuestos en los que el arsénico esté incorporado a un radical 
orgánico. En el primer caso (arseniatos), el arsénico es muy 
tóxico y no se debe emplear más que en pequeñas dosis. En el 
segundo caso (cacodilatos, metilarsinatos o atoxil), la toxicidad 
es casi nula, y hay que darlo en dosis relativamente grandes. 
El arsénico no incorporado a un radical orgánico se emplea 
en la leucemia, la linfadenia, el paludismo crónico, la anemia 
y la corea bajo forma de ácido arsenioso. El Licor de Boudin, 
preconizado en la corea, es una solución de ácido arsenioso 
al 1 por 1.000. El yoduro de arsénico (AsI3) se prescribe en 
la escrófula en solución acuosa al centésimo y por gotas. En 
cuanto al arsénico disimulado en un radical orgánico, existe 
en el dimetilarsinato de sosa (cacodilato) y en el metilarsinato 
de sosa (arrenal). El primero es el más indicado para inyec-
ciones subcutáneas; el segundo se emplea por la vía bucal; 
sus indicaciones se encuentran en las caquexias con anemia, 
la tuberculosis, la anorexia... Algunos otros compuestos de 
radical arsenical disimulado han sido aconsejados para la sífilis 

Figura 1. Propaganda del producto reconstituyente Morrhuëtine 
Junhken®.

Figura 2. Anuncio de Biotose ® de Laboratorios Ciba.
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hereditaria, tales como hectina y hectargirio y, sobre todo, 
el dioxidiamidoarsenobenzol –salvarsán o 606–. Este com-
puesto, tan rápidamente activo en las sífilis secundarias, se 
puede administrar en enema o en inyección intramuscular”(6). 
El neosalvarsán, menos tóxico y más soluble que el salvarsán, 
se administraba mediante inyecciones endovenosas, a veces, 
en las venas epicraneanas o yugulares, aunque en el ámbito 
germano se combinaban, a pesar de su toxicidad, con calo-
melanos (cloruro mercurioso)(7).

En fin, el arsénico podía estar presente hasta en las pare-
des de las casas de los niños. El llamado verde de Scheele era 

un pigmento inorgánico sintético, concretamente arsenito de 
cobre de un color verde amarillento, descubierto por Carl 
Wilhelm Scheele en 1775. Fue muy utilizado en el siglo XIX 
para papel pintado y ropa, a pesar de ser altamente tóxico y 
causante de enfermedades (arsenismo)(8). 

Raquitismo
En la época que nos ocupa, el fósforo y sus compuestos se 

empleaban como “estimulantes de la nutrición y como tóni-
cos y, sobre todo, en el raquitismo”(9). Entre los productos 
trascritos en la tabla I, uno de ellos era, al menos, eficaz 

Tabla II.  Enfermedades infecciosas

Congreso Nombre Laboratorio, ciudad Ingredientes Indicaciones 

SS23 Bardanol A. Gamir, Valencia Elixir de bardana y estaño 
eléctrico

Estafilococias

SS23 Rhino-Lacteol 
del Dr. Boucard

París Fermentos lácticos Coriza, ozena y supuraciones 
del oído

SS23 Escrofulol Graiño Farmacia y 
Laboratorio Graiño, 
Madrid

Jarabe de rábano 
perfeccionado 

Escrófula

SS23 Peptoyodal Robert, Barcelona Yodo orgánico Escrofulismo, arteriosclerosis, 
obesidad, reumatismos y 
linfatismos

SS23 Suero Ravetllat-Pla 
(inyectable)

Instituto Ravetllat-
Pla, Barcelona

Obtenido de caballos 
inmunizados contra las 
más activas toxinas de la 
bacteria de la tuberculosis

Tuberculosis en todas sus formas, 
periodos y localizaciones

Z25 Septicemiol Pons, Moreno y 
Compañía, Burjasot, 
Valencia

Colesterina, gomenol, 
alcanfor y estricnina

Tratamiento específico e 
insustituible de las enfermedades 
infecciosas

Z25 Espirogil Laboratorio Gil 
Fernández, Sevilla

Yoduro doble de bismuto y 
quinina. Aceite de olivas

Medicación antiluética

Z25 Kakodisol Ídem Dimertilatinato sódico (sic) 
¿Dimetilarsinato de sosa 
(cacodilato)?

Tratamiento de la tuberculosis 
pulmonar

Z25 Suero antidiftérico 
Hermes

Instituto Bioquímico 
Hermes, Barcelona

1.000 UI, 2.500 UI y 
5.000 UI

Z25 Suero antitetánico 
Hermes

Ídem Dosis profiláctica: 20 AE
Dosis curativa: 60 AE

Z25 Suero antiestreptocócico 
polivalente Hermes

Ídem

Z25 Suero antipneumocócico 
polivalente Hermes

Ídem

Z25 Renoserum Ídem Suero de vena renal de cabra

Z25 Tricalcine Laboratoire des 
Produits Scientia, 
París

A base de sales cálcicas 
convertidas en asimilables

Tratamiento de las tuberculosis 
pulmonares, óseas, etc. Trastornos 
de la dentición

V28 Eruptivol López Moreno C. López Moreno, 
Valencia

Nitrato potásico y plantas 
sudoríficas

Tratamiento de las fiebres 
eruptivas: viruela, sarampión, 
escarlatina, varicela, rubéola, etc.

SS23: Congreso de San Sebastián, 1923;  Z25: Congreso de Zaragoza, 1925;  V28: Congreso de Valencia, 1928.
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en el tratamiento de esta última enfermedad. Nos referimos 
al aceite de hígado de bacalao. Su empleo era una práctica 
común en las costas de las islas británicas (Islas Hébridas) 
y en los países escandinavos para prevenir y curar los casos 
de raquitismo(10). La fórmula de Schloss estaba constituida 
por fosfato tricálcico básico (10 gramos) y aceite de hígado 
de bacalao (100 gramos); se administraban 5-10 gramos dos 
veces al día(7). Los tres compuestos que contenía este último 
producto, que aparecen en la tabla I, tenían asociadas molé-
culas con fosfato. En 5 ml de aceite de hígado de bacalao se 
hallan 400 UI de vitamina D(11). Dada su riqueza en vitamina 
D, era útil tanto en el tratamiento como en la prevención del 
raquitismo carencial. Según confidencias familiares, su uso 
persistía en los años 40, en la posguerra española. 

Enfermedades infecciosas (Tabla II)

Fue en 1928, el año que se celebró el Congreso Español 
de Pediatría de Valencia, cuando Alexander Fleming en el 
Hospital St. Mary de Londres observó de forma accidental 
que una colonia del moho Penicillium notatum contaminaba 
una placa de Petri e impedía el crecimiento de una colonia de 
Staphylococcus. No obstante, la penicilina no estaría dispo-
nible para uso humano hasta principios de los años 40. En la 
década que nos ocupa, solo estaban disponibles y eran eficaces 
los fármacos derivados del arsénico en el tratamiento de la 
sífilis y los anticuerpos específicos antibacterianos, como es 
el caso de la antitoxina diftérica. 

Llama la atención que no hemos recogido en las actas de 
los congresos estudiados el anuncio del salvarsán (la “bala 
mágica”) ni del neosalvarsán. En el Congreso de Pediatría 
de San Sebastián –1923–, Leal Crespo presentó un trabajo 
sobre la eficacia del tratamiento con neosalvarsán endovenoso 
administrado a madres embarazadas con lúes para prevenir 
la sífilis congénita(3). El yoduro de mercurio estaba indicado 
en “las manifestaciones primarias de la sífilis en los escrofu-
losos”(12) y los yoduros potásico o sódico se utilizaban en las 
manifestaciones de la sífilis tardía(7). El preparado Espirogil® 
compuesto de yoduro de bismuto y quinina figuraba indicado 
como medicación antiluética. 

En el libro Terapéutica infantil, firmado por Eduardo 
García del Real –1934–(9), se nombraba el suero antidiftérico 
que fue tan eficaz como agente de inmunización pasiva en 
los niños con difteria. No se citaba el suero antitetánico, pero 
sí el antiescarlatinoso y el antimeningocócico –estos últimos 
recogidos también en la tabla II– y el antibronconeumónico 
(aportaba anticuerpos contra neumococo y estreptococo). En 
el Congreso de Pediatría de Zaragoza –1925–, el doctor Jaime 
de Cárdenas y Pastor presentó un caso de meningitis menin-
gocócica en un lactante de seis meses de edad. El interés del 
caso estribó en que el tratamiento específico instaurado con 
suero antimeningocócico inyectado en los ventrículos cerebra-
les y por vía intramuscular “fue tardío y, sin embargo, seguido 
de curación”(13). Por otra parte, el tratamiento con suero de 
vena renal de cabra se basaba en la denominada “organote-
rapia”, es decir, la idea de que, al inyectar o ingerir extractos 
de órganos de animales, el cuerpo humano podía reparar su 
propio órgano equivalente. Nuevamente, en el libro de actas 
del Congreso de Pediatría de Zaragoza puede leerse que el 

Dr. López Martín presentó dos casos de anuria, surgida en 
el curso de la coqueluche –tos ferina–, tratados con éxito con 
suero de vena renal de cabra(13).

Dos de los productos que aparecen en la tabla II se citan 
en internet en la actualidad, por su posibilidad de adqui-
sición como tratamientos alternativos: el jarabe de rábano 
para la tos y el elixir de bardana (“potente depurativo natu-
ral, antibacteriano y antiinf lamatorio, utilizado para tratar 
afecciones de la piel debido a su capacidad seborreguladora 
y desintoxicante”).

¿Cómo se había comprobado que la colesterina y el gome-
nol, constituyentes del Septicemiol®, eran antinfecciosos? ¿Por 
qué mecanismos el nitrato potásico y algunas plantas sudorí-
ficas eran eficaces en el tratamiento de las fiebres eruptivas, 
como viruela, sarampión, escarlatina, varicela, rubéola, etc.?

Problemas respiratorios (Tabla III)

Aparte de los jarabes propios para la tos, llama la atención 
el uso indiscriminado de fármacos para tratar indistinta y 
conjuntamente la tosferina, las bronquitis, bronconeumonías 
y la tuberculosis. 

El guayacol [C6H4(OH)(OCH3)] es un compuesto orgá-
nico aromático, líquido y aceitoso, obtenido de la resina del 
árbol de guayaco o creosota, conocido por su aroma ahumado. 
Según García del Real, la creosota era el “medicamento más 
útil en la tuberculosis pulmonar y en las bronquitis crónicas 
con expectoración abundante”(9). 

El alcanfor es una sustancia extraída del árbol Cinnamo-
mum camphora, el alcanforero, un árbol de la familia de las 
lauráceas. Según Maurín, es “antiespasmódico y antipútrido”. 
Se empleaba “contra las fiebres sépticas atáxicas, la astenia 
cardíaca que sobreviene en las fiebres eruptivas y en las cis-
titis cantaridianas”(12). Según García del Real, “se usa como 
estimulante de la circulación y respiración en los colapsos de 
las enfermedades agudas. Es útil en ciertas formas de bron-
coneumonía”(9).

El acónito “es a las enfermedades de la infancia lo que el 
opio a la de los adultos. Está indicado contra todas las moles-
tias que se presentan al principio de las enfermedades febriles, 
los dolores erráticos que acompañan a ciertas manifestaciones 
catarrales, contra la evolución anormal de las fiebres eruptivas, 
las bronquitis crónicas y los catarros rebeldes, las neuralgias y, 
sobre todo, las prosopalgias consecutivas a enfriamientos”(12). 
Nota: el término prosopalgia se aplica a la neuralgia del tri-
gémino o a un tic doloroso.

El acónito (Aconitum napelluses) es una planta que con-
tiene alcaloides diterpenoides tóxicos, especialmente la aconi-
tina, presentes en altas concentraciones en la raíz y los tubér-
culos. La aconitina activa los canales de sodio dependientes de 
voltaje en el corazón y el sistema nervioso, lo que interfiere con 
la propagación del potencial de acción al mantenerlos abiertos, 
lo que provoca una despolarización sostenida(14).

El benzoato de sosa se consideraba “antipirético poco 
poderoso. Diurético. Algo expectorante. Se ha usado en el 
reumatismo articular agudo, en el que parece útil, aunque 
muy inferior al ácido salicílico y a los salicilatos(9). Según 
Apert, “se emplea en las bronquitis con secreciones abun-
dantes”(6).
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El bálsamo de Tolú “como modificador de las secreciones 
se emplea al final de las traqueobronquitis y en las bronquitis 
crónicas... entra en la composición de la tintura balsámica 
o bálsamo del Comendador”(9). Según Apert, “el jarabe de 
bálsamo de tolú, solo o en partes iguales de agua de tilo, es un 
excelente excipiente para las pociones destinadas a los niños” 
como balsámico(6). La RAE explica que el bálsamo de Tolú 
es la “resina extraída del tronco de un árbol de la familia de 
las papilionáceas, muy abundante en Colombia, que se usa 
en medicina como pectoral”.

Heroína
Formaba parte de la composición de dos de los produc-

tos que conforman la tabla III. En el anuncio del preparado 

Pectoral JAP®, se citaba la utilidad de la heroína como anal-
gésico y sedante específico de la tos. La diacetilmorfina se 
sintetizó por primera vez en los laboratorios Bayer en 1897, 
gracias a la acetilación del clorhidrato de morfina. A principios 
de 1898, comenzaron las pruebas en animales e incluso en 
algunos empleados de la farmacéutica, que fueron quienes 
anunciaron que se sentían pletóricos y heroicos tras tomarla 
(Heroisch, en alemán). El jarabe Bayer de heroína fue puesto 
a la venta en 1898. Estaba orientado a los niños para aliviar 
la tos (Fig. 3). La acogida del medicamento fue espectacular, 
tanto en Europa como en EE.UU. Un año después de su 
lanzamiento, Bayer ya producía casi una tonelada anual de 
Heroin en comprimidos, pastillas, sales y jarabe. En 1906, 
la American Medical Association aprobó su uso médico, 

Tabla III.  Problemas respiratorios (v. también tabla II)

Congreso Nombre Laboratorio, ciudad Ingredientes Indicaciones

SS23 Grageas Robert 
para la tos

Robert, Barcelona

SS23 Pneumobelina Flórez Tiocol, yodo fisiológico, benzoato 
de sosa, tintura de lobelia, 
tintura de quebracho y heroína

Tos, catarro pulmonar, bronquitis 
y asma

Z25 Jarabe Bebé Pons, Moreno y 
Compañía, Burjasot, 
Valencia 

Toda clase de tos. Tos ferina. 
Gran Diploma de Honor (1919)

Z25 Pectoral JAP Laboratorio JAP, 
Castellón de la Plana

Thiocol, gomenol, benzoato de 
sosa del benjuí, cinamato de sosa, 
heroína, tintura de acónito, tintura 
de drosera, jarabe de tolú y poligala

Bronquitis simples, infecciones 
pulmonares específicas 
[pneumocóccicas, gripales (sic), 
tuberculares]

Z25 Neumogil 
Núm. 2

Laboratorio Gil 
Fernández, Sevilla

Alcanfor, gomenol, colesterina, 
guayacol, benzoato bencilo, 
estricnina y aceite de oliva

Gripe, neumonías y 
bronconeumonías y, particularmente, 
en la tuberculosis

Z25 Neumocol Ramón y Cajal, núm. 
27, Zaragoza

Gomenol, tiocol, heroína, benzoato 
de sosa, lactofosfato de cal y jarabe 
de eucaliptus

Tos, catarros, bronquitis, asma 
y gripe

Z25 Bronquimar, 
inyectable

Dr. Fernández de la 
Cruz, Sevilla

Gomenol, guayacol, eucaliptol, 
iodoformo y alcanfor

Tratamiento antiséptico-balsámico

Z25 Bronquil Laboratorios 
Opoterápicos y 
Biológicos, Barcelona

Núcleo-proteínas de las especies 
saprofíticas y patógenas de la flora 
respiratoria

Vacuna bronco-pulmonar por ingesta. 
Precio, 5 pesetas

V28 Fagocitogen 
Amorós

Dr. Amorós, Alcoy Alcanfor, gomenol y colesterina 
en solución eteroleosa indolora

En los comienzos de la pneumonía 
y la broncopneumonía, así como 
en el sarampión

V28 Fluothymina Dr. Taya & Dr. Bofill, 
Barcelona

Fluoroformo, Thymus vulgaris y 
Drosera rotundifolia

El mejor específico para la 
coqueluche

V28 Enemaferina 
Gabriel

Amelia Gabriel, 
Valencia

Gomenol, eucaliptol, terpinol y 
excipiente graso

Tratamiento de la tosferina y 
afecciones de las vías respiratorias 
por enemas

V28 Aferin Pérez 
Pau

José Pérez Pau, 
Valencia

C10 H16, (C10 H16)2, Ol. es. 
Cupressus sempervirens, Ol. es. 
Melaleuca viridiflora, Oleum thymi, 
Oleum olivarum c. s.

Tratamiento de la coqueluche 
por enema

SS23: Congreso de San Sebastián, 1923;  Z25: Congreso de Zaragoza, 1925;  V28: Congreso de Valencia, 1928.
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pero ya alertaba acerca del peligro de su consumo habitual. 
Desde entonces, los informes médicos favorables comenzaron 
a alternarse con los desfavorables, a la vez que, en EE.UU., se 
registraban, con una frecuencia creciente, ingresos hospitala-
rios relacionados con la heroína. En 1913, la ya demostrada 
dependencia que generaba hizo que Bayer dejara de produ-
cir Heroin, pero el principio activo se siguió despachando 

hasta 1958 en las farmacias alemanas y no fue totalmente 
prohibido hasta 1971(15).

Sistema nervioso (Tabla IV)

En la propaganda del libro de actas del congreso de San 
Sebastián, no figuraba la composición del Somnifène Roche®, 
indicado en el insomnio y las agitaciones. Seguramente, se 
trataba de un derivado de los barbitúricos, el aprobarbital. 

Estricnina
Formaba parte del producto Tetradinamo®, medica-

ción dinamófora y regeneradora de los estados consuntivos 
(Tabla I) y del Histogil inyectable®, tónico del sistema ner-
vioso (Tabla IV). La nuez vómica componente de Histogil, 
elixir® es una planta de la que se derivan la estricnina y la bru-
cina. En el libro de Eugène Apert antes citado, se menciona 
a la estricnina como “tónico muscular”, empleado “contra la 
parálisis diftérica, la corea blanda y la debilidad cardiaca”(6). 
La estricnina actúa como un antagonista de la glicina, un 
neurotransmisor, lo que provoca un aumento de la excitabili-
dad neuronal. Las manifestaciones clínicas de la intoxicación 
son: rigidez muscular, hiperreflexia, convulsiones tónicas sin 
pérdida de la conciencia, trismos y opistótonos(16). Aunque su 
uso como pesticida está estrictamente controlado o prohibido 
en muchas partes del mundo, aún se utiliza como rodenti-
cida para el control de plagas de roedores, particularmente 
en entornos agrícolas y exteriores. 

Antirreumáticos (Tabla V)

En esta sección hemos encontrado solo dos productos que 
eran, ciertamente, un conglomerado de principios activos.

El producto AS Flórez (Fig. 4) contenía nada menos que 
piramidón, antipirina –ambas, pirazolonas–, aspirina, cafeína 
y narceína (uno de los alcaloides que se encuentran en el opio).

La antipirina o fenazona, compuesto base de las pirazo-
lonas, fue sintetizada por primera vez en 1883 por Ludwig 
Knorr, un químico alemán que buscaba un sustituto para la 
quinina. En el libro de García del Real se cita que la antipirina 
es “antipirética, antineurálgica y hemostática. Se emplea en 
la corea y en el reumatismo”(9).

Figura 3. Jarabe Bayer de heroína publicado en la prensa española en 
1912. Disponible en: https://theconversation.com/como-la-heroina-
la-cocaina-y-otras-drogas-comenzaron-siendo-medicamentos-salu-
dables-140222. 

Tabla IV.  Sistema nervioso

Congreso Nombre Laboratorio, ciudad Ingredientes Indicaciones

SS23 Somnifène Roche F. Hoffmann-La 
Roche, París

Insomnios simples o 
complicados. Agitaciones

Z25 Histogil, elixir Laboratorio Gil 
Fernández, Sevilla

Glicerofosfato sódico, ácido 
nucleínico, metilarsinato sódico 
y tintura de nuez vómica

Tónico del sistema nervioso

Z25 Histogil, inyectable Ídem Glicerofosfato sódico, ácido 
nucleínico, metilarsinato sódico 
y sulfato de estricnina

Tónico del sistema nervioso. 
Indoloro

SS23: Congreso de San Sebastián, 1923;  Z25: Congreso de Zaragoza, 1925.

https://theconversation.com/como-la-heroina-la-cocaina-y-otras-drogas-comenzaron-siendo-medicamentos-saludables-140222
https://theconversation.com/como-la-heroina-la-cocaina-y-otras-drogas-comenzaron-siendo-medicamentos-saludables-140222
https://theconversation.com/como-la-heroina-la-cocaina-y-otras-drogas-comenzaron-siendo-medicamentos-saludables-140222
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La aminopirina o aminofenazona fue diseñada para 
mejorar la antipirina, por lo que es un derivado directo de la 
misma. El fármaco fue comercializado en Alemania en 1897 
por la empresa Hoechst con el nombre de Pyramidon®. En el 
segundo tercio del siglo pasado y hasta los años 70 del pasado 
siglo fue muy popular en nuestro país. Su uso se prohibió por 
el riesgo de agranulocitosis. Tal fue su predicamento, que el 
Hospital Ramón y Cajal, el mayor hospital de los construi-
dos en España por la Seguridad Social en su momento, fue 
bautizado con el lenguaje popular del Piramidón. 

Sobre el efecto analgésico de los salicilatos no vamos a 
insistir, aunque conviene recordar que los sumerios y los egip-
cios usaban las infusiones de corteza de sauce para el dolor. El 
sauce contiene salicilina que en el organismo –en el hígado– 
se convierte en ácido salicílico. Luego vendría la producción 
industrial de su derivado, el ácido acetilsalicílico. 

La tintura de cólchico contiene un alcaloide, la colchicina, 
que se ha utilizado clásicamente para tratar los ataques agudos 
de gota.

Epílogo
En este capítulo, hemos recordado sucintamente los 

comienzos de la farmacología industrial de hace un siglo, que 
introdujo en el mercado supuestos fármacos no bien estudiados 
y con importantes efectos secundarios. Algunos contenían 
tóxicos y metales potencialmente graves. No obstante, en 
algunos países se siguen utilizando productos que contiene 
tóxicos en su composición. Tal es el caso del ayurveda, un 
sistema médico tradicional empleado por gran parte de la 
población india. Sus medicinas se dividen en dos tipos prin-
cipales: hierbas y rasa-shastra que combina hierbas con meta-
les y minerales. A pesar de que los expertos en rasa-shastra 
mantienen que estas medicinas, cuando están preparadas y 
administradas apropiadamente, son seguras y terapéuticas, 
desde los años 70 se han venido describiendo diversos casos 
de intoxicaciones por plomo, arsénico o mercurio relacionados 
con el uso de las mismas(17-19). 

Agatha Christie, en octubre de 1914, se ofreció como 
enfermera para ayudar en el hospital temporal para soldados 
del Ayuntamiento de Torquay, su pueblo natal, en el con-
dado de Devon, Inglaterra. Un año después, en 1915, trabajó 
como farmacéutica en un dispensario donde se familiarizó con 
los tóxicos más habituales. En esas farmacias se utilizaban 
muchos de los productos revisados en este capítulo. En sus 
libros, algunas de las muertes de los protagonistas se produ-
jeron por envenenamiento con estricnina (El misterioso caso 
de Styles), arsénico (Anuncio de un asesinato), acónito (El 
tren de las 4:50) o barbitúricos (Muerte en el Nilo). Por otra 
parte, no nos olvidemos de la película Arsénico por compasión, 
en la que las tías de Mortimer Brewster daban de beber a sus 
víctimas vino de sauco mezclado con arsénico, una pizca de 
estricnina y cianuro de potasio.

Arsénico, acónito, heroína, estricnina... las amistades peli-
grosas. De buena nos hemos librado, pero ¿qué dirán dentro 
de cien años los que revisen lo que hacemos nosotros ahora?

Figura 4. AS Flórez. El célebre artista Rafael de Penagos diseñó en 
1922 el envase de este medicamento. Disponible en: https://arte.
farmaciaserra.com/blog/post/penagos-as-florez.html. 

Tabla V.  Antirreumáticos

Congreso Nombre Laboratorio, ciudad Ingredientes Indicaciones 

SS23 AS Flórez (Fig. 4) Flórez Piramidón, antipirina, aspirina, 
cafeína y narceína

Calmante inofensivo, rápido y 
agradable

Z25 Antirreumático JAP Laboratorio JAP, 
Castellón de la 
Plana

Salicilato de sosa, yoduro de 
potasa, tintura de cólchico y 
licor de zarza

Reumatismo en todas sus 
formas y variedades: articular, 
agudo, infeccioso y crónico

SS23: Congreso de San Sebastián, 1923;  Z25: Congreso de Zaragoza, 1925.

https://arte.farmaciaserra.com/blog/post/penagos-as-florez.html
https://arte.farmaciaserra.com/blog/post/penagos-as-florez.html
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