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Resumen
Durante gran parte del siglo XX, la neumología pediátrica abordó la 
enfermedad respiratoria infantil desde una lógica predominantemente 
reactiva, centrada en infecciones, alergia y factores biológicos 
individuales, mientras que la contaminación atmosférica quedaba 
relegada al ámbito de la salud pública. En la actualidad, esta visión 
resulta insuficiente. La evidencia demuestra que la mala calidad 
del aire constituye uno de los principales determinantes de la salud 
respiratoria infantil, con efectos profundos sobre el desarrollo pulmonar, 
la susceptibilidad a infecciones, la expresión de enfermedades crónicas 
y las desigualdades en salud desde edades tempranas. Este artículo 
propone una visión sindémica de la relación entre contaminación 
atmosférica y salud respiratoria infantil, en la que múltiples exposiciones 
ambientales interactúan con vulnerabilidades biológicas y contextos 
sociales para configurar trayectorias de enfermedad. Desde esta 
perspectiva, se plantea la necesidad de evolucionar hacia modelos 
clínicos capaces de anticipar riesgo y modificar la evolución de la 
enfermedad antes de la aparición de crisis. En este marco se presenta el 
Modelo ÍTACA (Integración Territorial, Ambiómica y Clínica Anticipatoria), 
una arquitectura clínica integradora que incorpora la evaluación 
individualizada del exposoma, los sistemas de vigilancia ambiental, 
los biomarcadores ambiómicos y la toma de decisiones anticipatoria. 
El modelo desplaza el eje asistencial hacia el territorio, el hogar y la 
pediatría comunitaria, apoyándose en centros pioneros para el pilotaje 
de estrategias avanzadas en poblaciones pediátricas especialmente 
vulnerables. Asimismo, se revisan las principales líneas de innovación 
terapéutica ambiómica, incluyendo las terapias aire-dirigidas, 
la protección de la barrera epitelial, la modulación mitocondrial 
e inmunitaria, los biológicos personalizados y la farmacología 
context‑aware o “sensible al contexto”. Finalmente, se explora la frontera 
2030-2050 mediante el concepto de Gemelo Digital Respiratorio Infantil, 
como síntesis de una pediatría del aire anticipatoria, comunitaria y 
orientada a la equidad. El objetivo de este artículo especial es ofrecer un 
marco conceptual y operativo para integrar el aire como variable clínica 
en la práctica pediátrica, anticipar la enfermedad respiratoria infantil 
y proteger el desarrollo en un mundo atmosféricamente alterado. 

Abstract
For much of the 20th century, pediatric pulmonology approached 
childhood respiratory disease from a predominantly reactive 
perspective, focusing on infections, allergies, and individual 
biological factors, while air pollution was relegated to the 
realm of public health. This view is now insufficient. Evidence 
demonstrates that poor air quality is a major determinant of 
childhood respiratory health, with profound effects on lung 
development, susceptibility to infections, the expression of 
chronic diseases, and health inequalities from an early age. 
This article proposes a syndemic view of the relationship 
between air pollution and childhood respiratory health, in which 
multiple environmental exposures interact with biological 
vulnerabilities and social contexts to shape disease trajectories. 
From this perspective, the need arises to evolve toward clinical 
models capable of anticipating risk and modifying disease 
progression before crises occur. Within this framework, the 
ÍTACA Model (Territorial Integration, Ambiomics, and Anticipatory 
Clinical Practice) is presented. This integrative clinical 
architecture incorporates individualized exposome assessment, 
environmental surveillance systems, ambiomics biomarkers, and 
anticipatory decision-making. The model shifts the focus of care 
toward community, home, and community pediatrics, relying on 
pioneering centers to pilot advanced strategies in particularly 
vulnerable pediatric populations. The main lines of ambiomics 
therapeutic innovation are also reviewed, including air-targeted 
therapies, epithelial barrier protection, mitochondrial and 
immune modulation, personalized biologics, and context-aware 
pharmacology. Finally, the 2030-2050 timeline is explored 
through the concept of the Pediatric Respiratory Digital Twin, 
as a synthesis of an anticipatory, community-based, and 
equity-oriented air pediatrics. The aim of this special article is 
to offer a conceptual and operational framework for integrating 
air as a clinical variable in pediatric practice, anticipating 
childhood respiratory disease, and protecting development in 
an atmospherically altered world. 
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Introducción

D urante décadas, la neumología 
pediátrica asumió que el aire 
era un telón de fondo y no un 

determinante clínico. Las enfermedades 
respiratorias infantiles se atribuyeron 
principalmente a infecciones, alergia o 
factores biológicos individuales, mien-
tras que la contaminación atmosférica 
quedaba fuera del núcleo de la práctica 
clínica. Sin embargo, esta separación se 
ha vuelto insostenible a la luz del cono-
cimiento actual. La contaminación del 
aire constituye hoy uno de los principales 
determinantes ambientales de la salud 
infantil a escala global: millones de niños 
respiran de forma cotidiana aire que no 
cumple los estándares de calidad reco-
mendados, tanto en grandes áreas urba-
nas como en entornos industriales, periur-
banos o incluso rurales(1). La exposición 
a partículas finas y ultrafinas, dióxido de 
nitrógeno, ozono troposférico y mezclas 
complejas de contaminantes se asocia 
de forma consistente con un aumento 
de la mortalidad infantil, el desarrollo 
de enfermedad respiratoria crónica, las 
exacerbaciones asmáticas, las infecciones 
respiratorias de vías bajas y alteraciones 
del crecimiento y la función pulmonar 
desde edades muy tempranas(2-4).

Esta carga de enfermedad no se dis-
tribuye de forma homogénea. Los niños 
constituyen un grupo especialmente vul-
nerable por múltiples razones: pulmo-
nes en desarrollo, mayor ventilación por 
kilogramo de peso, sistemas de detoxi-
ficación inmaduros y una dependencia 
casi absoluta de los entornos en los que 
viven, estudian y juegan. A ello se suma 
una realidad ineludible: la contamina-
ción atmosférica actúa de forma sinérgica 
con otros factores biológicos y sociales, 
amplificando desigualdades y configu-
rando trayectorias de enfermedad que se 
inician en la infancia y se prolongan a lo 
largo de toda la vida(3,4).

En los últimos años, la evidencia 
científica ha permitido comprender que 
el impacto de la contaminación atmos-
férica no se limita a un efecto irritativo 
o inf lamatorio inespecíf ico. La mala 
calidad del aire induce estrés oxidativo, 
altera la barrera epitelial respiratoria, 
modula la inmunidad innata y adapta-
tiva, interfiere con la respuesta antiviral y 
condiciona la eficacia de los tratamientos 
habituales(5). En este sentido, el aire deja 
de ser un simple “factor de riesgo” para 
convertirse en un agente biológico activo, 

capaz de interactuar con la f isiología 
infantil y de moldear la expresión clínica 
de múltiples enfermedades respiratorias.

Este conocimiento plantea un desafío 
profundo a la práctica pediátrica. Si la 
exposición ambiental es continua, varia-
ble y, en muchos casos, inevitable, ¿cómo 
debe responder la clínica? ¿Es suficiente 
con tratar las exacerbaciones cuando apa-
recen, o debemos anticiparnos a ellas? 
¿Puede la pediatría seguir siendo pre-
dominantemente reactiva en un contexto 
donde los determinantes ambientales 
actúan de forma persistente? Estas pre-
guntas obligan a repensar no solo las 
estrategias terapéuticas, sino también el 
lugar donde se ejerce la vanguardia de la 
atención respiratoria infantil.

En este contexto emerge el concepto 
de medicina ambiómica(6), un enfoque 
que integra la evaluación del exposoma, 
los sistemas de vigilancia ambiental, los 
biomarcadores biológicos y la práctica clí-
nica, para anticipar, modular y prevenir 
la enfermedad respiratoria. Este enfoque 
desplaza el eje desde el hospital hacia la 
Atención Primaria (AP), los hogares y 
el territorio, y propone una nueva lógica 
terapéutica basada en la coherencia entre 
niño, aire y entorno. La innovación ya no 

se limita al desarrollo de nuevos fárma-
cos, sino que incorpora algoritmos clíni-
cos anticipatorios, terapias aire-dirigidas, 
protección de la barrera epitelial y estra-
tegias personalizadas para los niños más 
vulnerables, como prematuros, asmáticos 
graves e inmunodeprimidos.

Mirando hacia el horizonte de 2030-
2050, los sistemas sanitarios más avan-
zados comenzarán a pilotar modelos de 
atención respiratoria infantil en los que 
el aire se integre de forma sistemática en 
la anamnesis, la estratificación del riesgo 
y la toma de decisiones terapéuticas. En 
estos modelos, la prevención dejará de ser 
un concepto abstracto para convertirse 
en una intervención clínica concreta, y 
el objetivo último será modificar trayec-
torias de enfermedad, no solo controlar 
síntomas.

El objetivo de este artículo especial 
es presentar un marco integrador y pros-
pectivo para el abordaje de la contami-
nación ambiental y la salud respiratoria 
infantil, proponiendo un nuevo modelo 
clínico –el modelo ÍTACA (Integra-
ción Territorial, Ambiómica y Clínica 
Anticipatoria)–, que incorpore la eva-
luación individualizada de la exposición, 
la innovación terapéutica ambiómica y 

Figura 1. 
Contaminación 
atmosférica y 
salud infantil: un 
enfoque sindémico. 
La enfermedad 
respiratoria infantil 
no es el resultado 
de una única 
causa, sino de la 
interacción dinámica 
entre fuentes de 
contaminación 
(tráfico, industria, 
interior del hogar, 
cambio climático), 
vulnerabilidades 
individuales (edad, 
prematuridad, 
genética, 
enfermedad previa) 
y determinantes 
sociales y urbanos. 
Esta convergencia 
explica la aparición 
de asma, infecciones 
respiratorias, 
alteraciones del 
desarrollo pulmonar 
y desigualdades 
en salud desde la 
infancia.
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la anticipación clínica como ejes cen-
trales de la práctica pediátrica. A través 
de una visión sindémica y orientada al 
futuro, se pretende ofrecer a los pediatras 
herramientas conceptuales y operativas 
para afrontar los problemas respiratorios 
infantiles en un mundo donde la cali-
dad del aire se ha convertido en uno de 
los principales desafíos para la salud del 
siglo XXI (Fig. 1).

Contaminación y salud 
respiratoria infantil: una visión 
sindémica

La contaminación atmosférica no 
actúa como un factor aislado ni genera 
efectos uniformes. Su impacto sobre la 
salud respiratoria infantil debe enten-
derse como un fenómeno sindémico, en 
el que múltiples exposiciones ambien-
tales interactúan con vulnerabilidades 
biológicas y contextos ecosociales para 
amplif icar el riesgo de enfermedad 
(Fig. 1). Esta perspectiva resulta espe-
cialmente relevante en pediatría, donde 
el desarrollo pulmonar y del sistema 
inmune se produce en paralelo a expo-
siciones continuas y, en muchos casos, 
inevitables(3,7).

Desde esta óptica, la enfermedad res-
piratoria infantil no puede atribuirse a un 
único contaminante ni a un único meca-
nismo. Los niños se exponen de forma 
simultánea a mezclas complejas de par-
tículas finas y ultrafinas, gases irritantes, 
contaminantes de interior, alérgenos y 
agentes infecciosos. Estas exposiciones 
se superponen a determinantes sociales, 
como el nivel socioeconómico, la calidad 
de la vivienda, la densidad urbana o el 
acceso a espacios verdes, generando un 
entramado de riesgos que se potencian 
entre sí.

La infancia como ventana crítica 
de susceptibilidad

La vulnerabilidad infantil frente a la 
contaminación atmosférica no es solo 
cuantitativa, sino cualitativa. Durante la 
infancia se producen procesos clave de 
crecimiento y maduración pulmonar que 
pueden verse alterados por exposiciones 
ambientales adversas. La contaminación 
no solo incrementa el riesgo de síntomas 
agudos, sino que puede modificar trayec-
torias de desarrollo, condicionando una 
menor función pulmonar, mayor hipe-
rreactividad bronquial y una respuesta 
inmune alterada que persiste en la edad 
adulta(3,8).

Además, los niños presentan patro-
nes de exposición particulares: mayor 
tiempo al aire libre que los adultos, acti-
vidad física intensa en entornos urbanos, 
asistencia a centros escolares con venti-
lación y calidad del aire variable y una 
dependencia casi total de las decisiones 
ambientales de los adultos. Por otro lado, 
pasan cada vez más horas en espacios 
cerrados, y la calidad del aire interior 
es un determinante poderoso, también 
inf luenciado por el aire exterior. Todo 
ello convierte a la infancia en una etapa 
especialmente sensible a los efectos acu-
mulativos del exposoma respiratorio(4).

Interacción entre contaminación, 
infecciones y enfermedad crónica

Uno de los aspectos más relevantes 
del enfoque sindémico es la interacción 
entre la contaminación atmosférica y las 
infecciones respiratorias. La exposición a 
contaminantes puede deteriorar la barrera 
epitelial, alterar la respuesta antiviral y 
facilitar la entrada y replicación de pató-
genos respiratorios. En consecuencia, los 
episodios infecciosos tienden a ser más 
frecuentes, más graves o prolongados en 
contextos de mala calidad del aire, espe-
cialmente en niños pequeños(9).

De forma paralela, la contaminación 
puede actuar como un modulador de 
la enfermedad respiratoria crónica. En 
el asma infantil, por ejemplo, no solo 
incrementa la frecuencia de exacer-
baciones, sino que puede inf luir en la 
expresión fenotípica de la enfermedad, 
favoreciendo formas más persistentes, 
menos controlables y con peor respuesta 
al tratamiento convencional. Desde una 
perspectiva sindémica, el asma no es úni-
camente una enfermedad inf lamatoria, 
sino una condición cuya evolución está 
profundamente condicionada por el 
entorno atmosférico.

Contaminación y desigualdad: 
un eje inseparable

El impacto de la contaminación 
atmosférica sobre la salud respiratoria 
infantil se distribuye de forma des-
igual. Los niños que viven en áreas con 
mayor carga ambiental suelen coincidir 
con contextos de mayor vulnerabilidad 
social y pobreza, viviendas más peque-
ñas o mal ventiladas y menor capacidad 
para modificar la exposición. Esta coin-
cidencia de riesgos ambientales y sociales 
amplifica el daño y perpetúa desigual-
dades en salud desde edades tempranas. 
Los barrios pobres soportan una mayor 

presencia de actividades y emisiones 
industriales molestas, cerca de vías con 
mayor tráfico motorizado y escasez de 
zonas verdes(10,11).

La visión sindémica obliga, por tanto, 
a reconocer que la contaminación no solo 
enferma pulmones, sino que profundiza 
inequidades, haciendo que determinados 
grupos infantiles acumulen una carga de 
enfermedad desproporcionada. Cual-
quier modelo clínico que aspire a ser 
efectivo debe incorporar esta dimensión 
social y territorial.

Del enfoque causal al enfoque 
de sistemas

Entender la contaminación y la salud 
respiratoria infantil desde una perspec-
tiva sindémica implica abandonar expli-
caciones lineales y adoptar un enfoque 
de sistemas(12). La pregunta deja de ser 
“¿qué contaminante causa qué enfer-
medad?” para transformarse en “¿cómo 
interactúan las exposiciones ambienta-
les con la biología infantil y el contexto 
social para generar trayectorias de enfer-
medad?”.

Este cambio de mirada es esencial 
para justif icar la necesidad de nuevos 
modelos clínicos. Si la enfermedad respi-
ratoria infantil emerge de la interacción 
dinámica entre aire, biología y entorno, 
entonces la respuesta sanitaria debe ser 
igualmente integrada, anticipatoria y 
contextualizada. Esta lógica es la que 
da sentido al desarrollo de herramien-
tas de vigilancia ambiental, evaluación 
individualizada del riesgo y estrategias 
terapéuticas ambiómicas que se aborda-
rán en los apartados siguientes.

Del riesgo al sistema:  
el Modelo ÍTACA

Reconocer la contaminación atmosfé-
rica como un determinante central de la 
salud respiratoria infantil obliga a dar un 
paso más allá del diagnóstico del riesgo. 
El verdadero desafío clínico no es cons-
tatar la exposición, sino organizarla en 
un sistema capaz de anticipar enferme-
dad y modificar trayectorias de salud. En 
este contexto surge el Modelo ÍTACA, 
que se concibe como una plataforma 
clínica integrada, inserta en un proceso 
más amplio de transición del modelo 
de salud hacia enfoques anticipatorios, 
territoriales y ambientales, tal como se 
ha propuesto desde la salud medioam-
biental(13). Esta lógica se organiza en 
una arquitectura clínica integradora que 
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articula exposición, integración clínica, 
decisión, intervención y resultados, cons-
tituyendo el núcleo operativo del Modelo 
ÍTACA (Fig. 2).

Del riesgo poblacional 
a la exposición individual

La contaminación atmosférica se 
ha abordado tradicionalmente desde 
una perspectiva poblacional, basada en 
medias anuales y umbrales urbanos. Sin 
embargo, los niños no enferman por pro-
medios, sino por exposiciones concretas, 
en lugares y momentos específicos de su 
vida cotidiana. El Modelo ÍTACA pro-
pone un cambio de escala, orientado a 
la individualización del exposoma res-
piratorio, integrando información pro-
cedente de registros oficiales de emisio-
nes, estaciones de vigilancia ambiental, 
sensores personales y análisis espacial del 
territorio mediante sistemas de informa-
ción geográfica (GIS)(6).

Esta aproximación permite recons-
truir la exposición real del niño, iden-
tificar patrones temporales y espacia-
les relevantes y explicar la variabilidad 
clínica observada entre pacientes con 
diagnósticos aparentemente similares. 
Estudios recientes han demostrado que 
el uso de sensores portátiles con GPS y 

dispositivos de monitoreo personal puede 
generar perfiles detallados de exposición 
individual y facilitar la comprensión de 
la carga real de contaminantes experi-
mentada por cada sujeto(14).

El aire como información clínica 
estructurada

Uno de los pilares del Modelo ÍTACA 
es la incorporación sistemática de la cali-
dad del aire –exterior e interior– a la 
historia clínica respiratoria. El aire deja 
de ser un contexto implícito para conver-
tirse en información clínica explícita, con 
capacidad explicativa y predictiva. Este 
enfoque permite reinterpretar síntomas, 
exacerbaciones y respuestas terapéuticas 
desde una lógica causal más completa, ali-
neada con la realidad ambiental del niño.

Lejos de complejizar la práctica clí-
nica, la incorporación del aire aporta 
coherencia y facilita una toma de decisio-
nes más racional, especialmente en niños 
con enfermedad respiratoria recurrente, 
mal controlada o de evolución atípica.

De la vigilancia ambiental 
a la anticipación clínica

El valor diferencial del Modelo 
ÍTACA reside en su capacidad para 
transformar la vigilancia ambiental en 

anticipación clínica. Al integrar datos de 
exposición, con información funcional y 
biológica –síntomas, función pulmonar, 
biomarcadores inflamatorios y de estrés 
oxidativo–, se genera una visión diná-
mica del riesgo respiratorio.

Este enfoque permite identif icar 
periodos de especial vulnerabilidad  
–picos de contaminación, episodios de 
intrusión de polvo, olas de calor– y acti-
var medidas preventivas antes de que se 
produzca la exacerbación. La clínica deja 
así de ser exclusivamente reactiva y pasa 
a intervenir sobre la trayectoria que con-
duce a la enfermedad, con potencial para 
reducir la carga asistencial y mejorar los 
resultados en salud.

Un modelo centrado en 
el territorio, el hogar y la 
comunidad(1,15)

El Modelo ÍTACA desplaza delibera-
damente el eje de la intervención desde el 
hospital hacia los entornos donde se pro-
duce la exposición: el hogar, la escuela 
y el barrio. La mayor parte del aire que 
respira un niño se consume fuera del 
ámbito sanitario; por tanto, es en estos 
espacios donde la acción clínica resulta 
más eficaz y equitativa.

Este planteamiento refuerza el papel 
de la AP como nodo de proximidad den-
tro de la Pediatría Comunitaria, pero tam-
bién evidencia los límites de un modelo 
asistencial que sigue siendo predominan-
temente reactivo. La AP, tal y como está 
organizada en muchos contextos, res-
ponde fundamentalmente a una lógica 
reactiva, diseñada para atender enferme-
dad manifiesta más que para anticipar un 
riesgo ambiental continuo y dinámico.

Hacia centros comunitarios 
de salud ambiómica

Desplegar plenamente el Modelo 
ÍTACA requiere una evolución del 
modelo asistencial hacia centros comu-
nitarios de salud ambiómica, más proac-
tivos, territoriales e integrados en red 
con los sistemas de vigilancia ambiental 
y social municipales. En estos centros, 
el pediatra amplía su función: además 
de tratar enfermedad, monitoriza riesgo 
ambiental, interpreta el contexto vital del 
niño y coordina intervenciones preven-
tivas junto a enfermería, salud pública 
y recursos comunitarios. Este enfoque 
no sustituye a la AP, sino que la recon-
figura dentro de una red territorial más 
amplia, donde hospital, comunidad y 
hogar actúan de forma coordinada(6,16).

Figura 2. El modelo 
ÍTACA: medicina 
respiratoria en la era 
del aire. Arquitectura 
del modelo ÍTACA. 
Exposiciones: 
PRTR-España 
(Registro Estatal de 
Emisiones y Fuentes 
Contaminantes) y 
redes de vigilancia, 
sensores personales 
y GIS (Sistemas 
de Información 
Geográfica) / 
territorio; Integración 
clínica: historia 
ambiental, 
biomarcadores y 
función pulmonar; 
Decisión: algoritmo 
ÍTACA, semáforo 
ambiental, 
intervención, 
prescripción 
ambiental, terapias 
aire-dirigidas y 
ajuste context-aware  
(“ajuste sensible al 
contexto”); Resultado: 
menos exacerbaciones 
y trayectorias 
protegidas.



de interés especial

79.e5PEDIATRÍA INTEGRAL

La consulta deja de ser un acto aislado 
para convertirse en un nodo de segui-
miento continuo, capaz de acompañar 
al niño a lo largo del tiempo y de ajus-
tar las intervenciones en función de la 
variabilidad ambiental. Este enfoque no 
sustituye a la AP, sino que la reimagina 
y la fortalece, dotándola de un papel 
estratégico en la protección de la salud 
respiratoria infantil.

La lógica de la avanzadilla: 
centros pioneros como motores 
de transformación

La transición hacia un modelo ambió-
mico no se producirá de forma simultá-
nea ni uniforme. Como ha ocurrido his-
tóricamente con otras innovaciones clí-
nicas, el despliegue del Modelo ÍTACA 
comenzará en centros pioneros, capaces 
de integrar investigación, asistencia 
y tecnología, y de trabajar con pobla-
ciones pediátricas de alta complejidad. 
Estos centros actuarán como laboratorios 
clínicos avanzados, donde se pilotarán 
herramientas, algoritmos y estrategias 
antes de su progresiva diseminación al 
conjunto del sistema sanitario.

En este contexto, los hospitales pediá-
tricos de alta especialización desempe-
ñarán un papel estratégico, no como 
sustitutos de la AP, sino como nodos 
de referencia y soporte para los casos de 
mayor vulnerabilidad. La experiencia 
en el abordaje de enfermedades raras o 
minoritarias, patología respiratoria com-
pleja, prematuridad extrema e inmuno-
depresión sitúa a estos centros en una 
posición privilegiada para desarrollar y 
validar los componentes más avanzados 
del modelo ambiómico(16). La protección 
ambiental, la monitorización intensiva 
del riesgo y las terapias aire-dirigidas 
adquieren aquí una relevancia inme-
diata, al tratarse de pacientes para los 
que la exposición ambiental puede tener 
consecuencias graves o incluso vitales.

ÍTACA como sistema integrador 
y plataforma de innovación

El Modelo ÍTACA no depende de 
una tecnología concreta ni de un único 
nivel asistencial. Su fortaleza reside en la 
integración coherente de datos ambien-
tales, biológicos y clínicos en un proceso 
de toma de decisiones comprensible y 
escalable. Desde aproximaciones básicas 
–como la lectura sistemática de la cali-
dad del aire– hasta modelos avanzados 
de medicina ambiómica y gemelos digi-
tales respiratorios, ÍTACA actúa como 

una plataforma conceptual adaptable a 
distintos contextos sanitarios.

Al organizar el riesgo ambiental de 
forma estructurada, ÍTACA crea las 
condiciones necesarias para una innova-
ción terapéutica más racional y anticipa-
toria. Tratamientos dirigidos al epitelio, 
a la respuesta oxidativa, a la inmunidad 
innata o a fenotipos inflamatorios indu-
cidos por el exposoma adquieren sentido 
clínico cuando se integran en un sistema 
capaz de identificar cuándo, en quién y 
con qué intensidad deben aplicarse.

En def initiva, el Modelo ÍTACA 
representa el paso del riesgo al sistema, 
pero también un proceso de transforma-
ción progresiva, que se inicia en centros 
pioneros y se extiende posteriormente 
al ámbito comunitario. En un mundo 
donde el aire ya no es neutro, proteger 
la salud respiratoria infantil exige antici-
pación, integración y una mirada clínica 
que vaya más allá del síntoma inmediato.

Innovación terapéutica: hacia 
una medicina ambiómica, 
anticipatoria y programable(17-21)

La comprensión de la contaminación 
atmosférica como determinante central 
de la salud respiratoria infantil obliga a 
replantear, de forma profunda, el con-
cepto de tratamiento. En un contexto 
donde la exposición ambiental es conti-
nua, variable y, en muchos casos, inevi-
table, la estrategia terapéutica no puede 
limitarse a suprimir síntomas una vez 
instaurada la enfermedad. La innovación 
terapéutica en neumología pediátrica 
debe orientarse hacia la anticipación, la 
protección biológica y la modificación de 
trayectorias, más que hacia la reacción 
tardía frente a la exacerbación.

Este cambio de paradigma implica 
pasar de una medicina centrada exclusi-
vamente en la diana farmacológica a una 
medicina ambiómica, capaz de integrar 
información ambiental, respuesta bioló-
gica y contexto vital del niño. El objetivo 
ya no es únicamente controlar la inf la-
mación u obstrucción bronquial, sino 
desacoplar progresivamente la biología 
infantil de un aire que actúa como estí-
mulo patológico crónico, especialmente 
en los niños más vulnerables.

De la medicina de precisión 
a la medicina contextual

La medicina de precisión ha supuesto 
un avance decisivo al identificar feno-
tipos y endotipos inf lamatorios sus-

ceptibles de tratamientos dirigidos. Sin 
embargo, en el ámbito de la contami-
nación atmosférica, esta aproximación 
resulta incompleta si no incorpora el 
contexto ambiental real que genera y 
mantiene dichos endotipos. Dos niños 
con perfiles inflamatorios similares pue-
den evolucionar de forma muy distinta 
en función de su exposición atmosférica 
cotidiana.

La innovación terapéutica del futuro 
no sustituye la medicina de precisión, 
sino que la expande hacia una medi-
cina contextual, en la que el cuándo, el 
dónde y el entorno en el que vive el niño 
adquieren un valor terapéutico compa-
rable al qué se prescribe. Esta lógica es 
especialmente relevante en escenarios de 
alta carga ambiental, desigualdad social 
o vulnerabilidad biológica.

Terapias aire-dirigidas: tratar 
el ambiente como parte del 
tratamiento(17-18)

Una de las rupturas conceptuales más 
relevantes es asumir que el aire deja de 
ser un mero contexto del tratamiento 
para convertirse en parte del propio acto 
terapéutico. Las terapias aire-dirigidas 
no buscan medicalizar el entorno, sino 
proteger la biología infantil frente a 
exposiciones inevitables, especialmente 
en periodos y lugares de alto riesgo.

Estas estrategias incluyen interven-
ciones orientadas a:
•	 Amortiguar el impacto del estrés oxi-

dativo inducido por contaminantes.
•	 Reforzar la barrera epitelial respira-

toria como primera línea de defensa.
•	 Modular la respuesta inmune innata 

sin inmunosupresión.
•	 Ajustar la intensidad terapéutica en 

función del riesgo ambiental real.

La evidencia es ya sólida para algu-
nas de estas intervenciones (filtración 
HEPA, control de fuentes interiores), 
mientras que otras se encuentran en fases 
traslacionales avanzadas. Este enfoque 
adquiere especial relevancia en prema-
turos, niños con asma grave, inmunode-
primidos y pacientes con enfermedades 
respiratorias raras o minoritarias, donde 
el margen de tolerancia al daño ambien-
tal es mínimo.

Las terapias aire-dirigidas no parten de 
una hipótesis futurista, sino de una base 
de evidencia clínica ya consolidada en 
relación con las intervenciones ambien-
tales activas(17,18). Diversos estudios y 
ensayos controlados han demostrado que 
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la modificación directa del aire respirado 
puede traducirse en beneficios clínicos 
medibles, especialmente en población 
pediátrica vulnerable.

La filtración HEPA (del inglés High 
Efficiency Particulate Air) en interio-
res constituye el ejemplo más sólido. Se 
ha demostrado de forma consistente su 
capacidad para reducir de manera signi-
ficativa las concentraciones de partículas 
finas (PM2,5) y ultrafinas en el hogar, 
con efectos asociados sobre la disminu-
ción de síntomas respiratorios, la reduc-
ción de exacerbaciones asmáticas y la 
mejora de marcadores inf lamatorios de 
vía aérea. Estos beneficios son particu-
larmente relevantes en niños con asma, 
en entornos urbanos con alta carga de 

tráfico y en pacientes inmunodeprimi-
dos, donde la reducción de la exposición 
tiene un impacto clínico directo.

Asimismo, existe evidencia robusta 
sobre el papel del control de fuentes de 
contaminación interior –especialmente 
la combustión doméstica– y de la venti-
lación dirigida adaptada al tipo de con-
taminante predominante. La reducción 
de la exposición a dióxido de nitrógeno 
procedente de cocinas de gas, la gestión 
adecuada de la humedad y del moho, y 
la ventilación estratégica según condi-
ciones atmosféricas externas, se asocian 
a una mejora del control respiratorio y a 
una menor carga inflamatoria.

Estas intervenciones ambientales 
activas presentan una doble ventaja clí-

nica: por un lado, reducen el estímulo 
patológico primario que desencadena la 
cascada inflamatoria; por otro, potencian 
la eficacia de los tratamientos farmaco-
lógicos, al actuar sobre el contexto en el 
que estos deben funcionar.

Desde el punto de vista del Modelo 
ÍTACA, esta evidencia justif ica que 
las intervenciones ambientales no sean 
consideradas recomendaciones acceso-
rias, sino intervenciones terapéuticas 
de primera línea, integradas de forma 
estructural en los algoritmos clínicos 
anticipatorios. El algoritmo no añade 
complejidad, sino que ordena y tempo-
riza estas medidas, activándolas cuando 
el riesgo ambiental y la vulnerabilidad 
biológica lo requieren. La evidencia 

Anexo I.  Evidencia y líneas de desarrollo en terapias aire-dirigidas

Intervención / 
Dianas

Nivel de 
evidencia

Efecto clínico observado Mecanismo principal Ejemplos / Moléculas 
en investigación

Filtración HEPA 
y control de 
partículas

ALTO (ensayos 
clínicos)

↓ PM2,5 interior, 
↓ síntomas respiratorios, 
↓ exacerbaciones asmáticas

Reducción de 
exposición a partículas

HEPA doméstico y purificadores 
con filtración activada

Ventilación dirigida 
y control de fuentes 
interiores

MODERADO ↓ NO2 interior,  
↓ irritación respiratoria

Reducción de gases 
irritantes y compuestos 
orgánicos volátiles

Mejora de ventilación y gestión 
de combustión doméstica

Protección de 
barrera epitelial

EMERGENTE 
(preclínica / 
fase temprana)

↓ Marcadores de daño 
epitelial,  
↓ inflamación

Refuerzo de tight-
junctions (uniones 
estrechas) y defensa 
mucociliar

N-acetilcisteína (antioxidante 
mucorregulador), eritorbato 
(vitamina C derivada) y péptidos 
protectores epiteliales

Antioxidantes 
dirigidos (redox 
moduladores)

FRONTERA / 
preclínica

↓ Estrés oxidativo, 
modulación redox local

Regulación de 
especies reactivas de 
oxígeno (ROS) a nivel 
específico

MitoQ (antioxidante mitocondrial), 
SkQ1, nanopartículas de 
quercetina y catalasas dirigidas 
a mitocondria

Modulación 
mitocondrial

EMERGENTE ↓ Señal proinflamatoria, 
mejor respuesta antiviral

Estabilización de 
función mitocondrial

Agentes que modulan PGC-1α y 
péptidos redox-activos dirigidos

Reprogramación 
de macrófagos 
alveolares

PRECLÍNICA ↓ Inflamación persistente Cambio de fenotipo M1 
→ M2 / resolución

IL-10 recombinante, agonistas de 
receptor de LXR y moduladores 
de SPM (resolvinas)

Biológicos 
ambiómicos

MODERADO 
(en asma)

↓ Exacerbaciones, 
↓ inflamación sistémica

Bloqueo selectivo 
de ejes inflamatorios

Anti-IL-5 (mepolizumab), anti-IL-
4Rα (dupilumab) y anticuerpos 
anti-TSLP en desarrollo

Fármacos context-
aware (sensibles 
al contexto)

FRONTERA Ajuste dinámico según 
riesgo ambiental

Fármacos con sensores 
ambientales

Inhaladores inteligentes con 
sensores PM / NO2 y algoritmos 
de dosis adaptativos

Intervención de 
rutas escolares/
actividades

MODERADO ↓ Exposición diaria, 
↓ síntomas

Reducción de 
exposición crónica

Mapas GIS, rutas alternativas y 
horarios ajustados

Programación redox 
adaptativa

PRECLÍNICA / 
hipótesis

Respuesta antioxidante 
ajustable

Sistema que responde 
al estado oxidativo

Protocolo de nanotecnología redox 
adaptativa

Niveles de evidencia: ALTO: múltiples ensayos clínicos o metaanálisis (p. ej., filtración HEPA);  MODERADO: evidencia consistente 
pero menos extensa (p. ej., ventilación estratégica);  EMERGENTE / FRONTERA: promisorios datos preclínicos, fase temprana o lógica 
mecanística fuerte;  GIS: Sistema de Información Geográfica;  PM2,5: partículas finas suspendidas en el aire con un diámetro inferior 
a 2,5 micrómetros;  PRECLÍNICA: fundamentos sólidos, pero falta traducción clínica.
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disponible y las principales líneas de 
desarrollo en terapias aire-dirigidas, 
incluyendo intervenciones ambientales 
activas y moléculas actualmente en estu-
dio, se resumen de forma ampliada en el 
Anexo I (Evidencia y líneas de desarrollo 
en terapias aire-dirigidas).

Nuevas dianas biológicas: epitelio, 
mitocondria e inmunidad innata

La frontera terapéutica se desplaza 
desde los mediadores inf lamatorios 
finales hacia nodos biológicos tempra-
nos en la interacción aire-pulmón. En 
este nuevo marco, el epitelio respirato-
rio emerge como un órgano inteligente 
y modulable, capaz de decidir si la 
exposición ambiental se neutraliza o se 
convierte en señal patológica. Proteger 
su integridad no solo reduce síntomas, 
sino que modifica la cascada inf lama-
toria posterior y, con ello, la trayectoria 
de la enfermedad(19).

La mitocondria ocupa un lugar cen-
tral en esta visión. Más allá de su papel 
energético, actúa como sensor ambiental 
y amplificador inflamatorio. La exposi-
ción a contaminantes induce disfunción 
mitocondrial, incremento patológico 
de especies reactivas y liberación de 
señales que perpetúan la inf lamación y 
alteran la respuesta antiviral. En niños 
vulnerables, esta desregulación ayuda a 
explicar la interacción entre contami-
nación, infecciones respiratorias y exa-

cerbaciones graves. Por ello, la modu-
lación mitocondrial dirigida, más que 
la simple neutralización de radicales, se 
perfila como una de las estrategias más 
prometedoras para restaurar la resilien-
cia biológica sin comprometer la defensa 
inmunitaria(19,20).

El macrófago alveolar, por su parte, 
deja de entenderse como un mero efector 
inflamatorio para convertirse en una diana 
de reprogramación funcional, orientada 
a favorecer la resolución y la adaptación 
frente a estímulos ambientales persisten-
tes. Estas dianas no se abordan de forma 
aislada, sino de manera secuencial y coor-
dinada, respetando la lógica biológica del 
sistema respiratorio infantil(21).

Biológicos ambiómicos y terapias 
avanzadas

Los biológicos del futuro ya no se 
prescribirán únicamente en función de 
diagnósticos clásicos, sino de fenotipos 
inf lamatorios modulados por el expo-
soma. En este contexto, los biológicos 
ambiómicos actuarán como herramientas 
para reducir la dependencia biológica del 
niño respecto a su entorno contaminado, 
especialmente en situaciones de alta vul-
nerabilidad.

Lejos de sustituir otras estrategias, 
estos tratamientos se integrarán en 
modelos escalonados, donde la protec-
ción ambiental, la modulación epitelial 
y la anticipación clínica preceden a la 

intervención inmunológica profunda. 
En los centros avanzados, estas terapias 
permitirán definir mejor los criterios de 
inicio, ajuste y retirada, optimizando 
eficacia y seguridad(13).

Farmacología context-aware y 
algoritmos como intervención 
terapéutica

La innovación terapéutica no se limita 
a nuevas moléculas. La incorporación de 
algoritmos clínicos capaces de integrar 
riesgo ambiental, vulnerabilidad indi-
vidual y respuesta biológica convierte 
al timing terapéutico en una variable 
central. Los fármacos context-aware 
y los dispositivos inteligentes permiten 
microajustes preventivos en función del 
riesgo real del día, reduciendo exacerba-
ciones sin incrementar la carga farmaco-
lógica global.

En este modelo, el algoritmo deja de 
ser una herramienta auxiliar para con-
vertirse en una intervención terapéutica 
en sí misma, capaz de anticipar daño y 
modular la respuesta antes de que la clí-
nica se deteriore. La integración de estas 
estrategias en algoritmos anticipatorios 
se alinea con el paradigma del exposoma 
y de la medicina ambiental avanzada(22).

Innovación responsable: líneas 
de desarrollo y ética ambiómica

Los centros pediátricos avanzados 
desempeñarán un papel clave en el 

Tabla I.  Innovación terapéutica ambiómica en pediatría respiratoria (2030-2050).
De la exposición ambiental a la modificación de trayectorias

Nivel del 
sistema

Diana principal Estrategias terapéuticas 
(actuales / emergentes)

¿En qué niños cobra 
más sentido?

Mensaje clave para 
el pediatra

Ambiente / 
entorno

Aire exterior e interior Prescripción ambiental, filtración 
HEPA, ventilación adaptativa y 
rutas escolares limpias

Todos, 
especialmente 
vulnerables

El entorno también 
se trata

Barrera 
epitelial

Epitelio respiratorio Moduladores de barrera y 
antioxidantes epiteliales inhalados

Lactantes y asma 
irritativo

Proteger la barrera 
cambia la cascada

Redox-
mitocondria

Metabolismo celular Antioxidantes dirigidos y 
moduladores mitocondriales

Exacerbaciones 
graves o virales

La mitocondria 
amplifica el daño

Inmunidad 
innata

Macrófago alveolar Reprogramación funcional e 
inmunomodulación no supresora

Fenotipos no Th2 No toda inflamación 
es alérgica

Inflamación 
específica

Ejes inflamatorios 
dependientes del 
exposoma

Biológicos ambiómicos 
personalizados

Asma grave y 
patología compleja

El biológico 
desacopla biología 
y aire

Timing 
terapéutico

Momento de intervención Fármacos context-aware 
e inhaladores inteligentes

Crisis ligadas a picos 
ambientales

Cuando tratar es tan 
importante como qué

Sistema de 
decisión 
(algorítmico) 

Integración clínica Algoritmo ÍTACA y semáforo 
ambiental personal

Seguimiento 
longitudinal

Anticipar es tratar
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desarrollo, validación y evaluación de 
estas estrategias terapéuticas. Sus líneas 
de trabajo incluirán la integración de 
biomarcadores ambiómicos, la evalua-
ción de terapias aire-dirigidas en pobla-
ciones de alto riesgo, la optimización de 
algoritmos anticipatorios y el análisis del 
impacto clínico y social de estas inter-
venciones.

Es imprescindible subrayar que estas 
innovaciones no deben interpretarse 
como una legitimación de la contami-
nación ambiental. Las terapias aire-diri-
gidas y los tratamientos ambiómicos no 
sustituyen la prevención primaria ni la 
obligación colectiva de mejorar la calidad 
del aire. Su función es proteger mientras 
se corrigen los determinantes estructu-
rales, especialmente en niños que no 
pueden elegir su entorno(13,16).

Desde una perspectiva ética, estas 
estrategias deben entenderse como tra-
tamientos puente, orientados a reducir 
daño y desigualdad, no como soluciones 
definitivas. La medicina ambiómica res-
ponsable no acepta el aire contaminado 
como norma, sino que actúa para mini-
mizar su impacto mientras se trabaja 
activamente por transformarlo.

En conjunto, la innovación terapéu-
tica que se perf ila para las próximas 
décadas no redefine únicamente cómo 
tratamos la enfermedad respiratoria 
infantil, sino cuándo, dónde y con qué 
lógica intervenimos. Se trata de una 
medicina que deja de perseguir síntomas 
para comenzar a modificar trayectorias, 
alineando biología, entorno y práctica 
clínica en beneficio de la salud infantil. 
Para facilitar su comprensión y utilidad 
en la práctica clínica general, la tabla I 
resume los principales ejes terapéuticos 
emergentes, su racional biológico y su 
relevancia clínica. El siguiente apartado 
describe cómo los principios del Modelo 
ÍTACA se concretan en un algoritmo 
clínico anticipatorio para la prevención 
y el manejo de la enfermedad respiratoria 
infantil.

El algoritmo clínico ambiómico: 
del aire al tratamiento, antes 
de la crisis

Si el Modelo ÍTACA define la arqui-
tectura conceptual que integra aire, bio-
logía y territorio, el algoritmo clínico 
ambiómico representa su traducción 
operativa en la práctica pediátrica diaria, 
transformando la anticipación ambien-
tal en decisiones clínicas concretas. Si 
la contaminación atmosférica actúa de 
forma continua y dinámica, la respuesta 
clínica no puede basarse únicamente en 
episodios aislados. El algoritmo clínico 
ambiómico constituye la traducción ope-
rativa del Modelo ÍTACA: una herra-
mienta que permite integrar información 
ambiental, vulnerabilidad individual y 
respuesta clínica para anticipar la exa-
cerbación respiratoria y actuar antes de 
que se manifieste.

Del episodio a la trayectoria
El algoritmo parte de una premisa 

fundamental: la exacerbación respirato-
ria infantil no es un evento súbito, sino 
el resultado de una trayectoria predecible 
que comienza con la exposición ambien-
tal, progresa con cambios biológicos 
subclínicos y culmina en síntomas(23,24). 
Intervenir sobre esa trayectoria –y no 
solo sobre el episodio final– es el objetivo 
central del modelo.

El algoritmo clínico ambiómico inte-
gra cuatro elementos clave:
1.	 Riesgo ambiental contextual: infor-

mación diaria sobre calidad del aire 
(material particulado –PM–, NO2, O3, 
episodios especiales) a escala local.

2.	 Vulnerabilidad individual: edad, 
enfermedad respiratoria previa, pre-
maturidad, inmunodepresión e his-
torial de exacerbaciones asociadas a 
contaminación.

3.	 Respuesta clínica y funcional: sínto-
mas, variabilidad del f lujo, necesidad 
de rescate y, cuando esté disponible, 
biomarcadores ambiómicos.

4.	 Capacidad de intervención anticipa-
toria: medidas ambientales, ajustes 
terapéuticos contextuales y activación 
de planes preventivos predefinidos.

El semáforo ambiental personal
La integración de estos elementos se 

traduce en una herramienta sencilla: el 
semáforo ambiental personal, que cla-
sif ica el riesgo en tres niveles (verde, 
ámbar, rojo) y activa respuestas clínicas 
proporcionales. Este semáforo no susti-
tuye al juicio clínico, sino que estructura 
la decisión y reduce la improvisación 
ante escenarios repetidos. La traducción 
operativa del algoritmo clínico ambió-
mico se resume de forma simplificada 
en la tabla II, mientras que su desarro-
llo paso a paso y su aplicación detallada 
en AP se describen en el anexo II (Ver 
algoritmo clínico ambiómico al final del 
artículo).

Del algoritmo al cambio 
de modelo

El valor diferencial del algoritmo 
no reside en la complejidad tecnoló-
gica, sino en el cambio de lógica clínica. 
Ajustar exposición, reforzar protección 
epitelial o modificar temporalmente la 
estrategia terapéutica antes del deterioro 
clínico permite reducir exacerbaciones, 
visitas urgentes e ingresos hospitalarios, 
especialmente en niños vulnerables. La 
anticipación es el acto terapéutico.

El algoritmo no es estático. Cada epi-
sodio alimenta el sistema, refina la eva-
luación del riesgo y mejora la anticipa-
ción futura en un proceso de aprendizaje 
continuo. De este modo, el seguimiento 
respiratorio infantil se convierte en un 
proceso adaptativo y personalizado, ali-
neado con la variabilidad ambiental real.

Más allá de su utilidad clínica inme-
diata, el algoritmo ambiómico representa 
un cambio cultural en la práctica pediá-
trica(6). Introduce el aire como variable 
clínica legítima, desplaza la intervención 
hacia fases tempranas y refuerza el papel 

Tabla II.  Algoritmo clínico ambiómico basado en el semáforo ambiental personal

Semáforo Situación Intervención ambiental Intervención clínica Objetivo

Verde Aire favorable + niño estable Medidas habituales Tratamiento de base Mantener estabilidad

Ámbar Aire desfavorable o niño 
vulnerable

Ventilación dirigida y 
evitar picos

Protección epitelial / 
ajustes leves

Prevenir 
descompensación

Rojo Aire muy desfavorable + alta 
vulnerabilidad

Filtración HEPA y 
reducción de exposición

Terapias de aire-dirigidas 
± ajustes contextuales

Evitar exacerbación
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de la AP y de los entornos comunita-
rios como espacios clave de prevención 
activa.

En definitiva, el algoritmo clínico 
ambiómico no es un añadido técnico, 
sino la expresión práctica de una nueva 
forma de entender la neumología pediá-
trica: una medicina que lee el entorno, 
anticipa el daño y protege trayectorias 
respiratorias en un mundo donde el aire 
ya no puede darse por supuesto.

Avanzadilla ÍTACA en la 
Atención Comunitaria: 
cuando el hogar se convierte 
en el primer hospital 
respiratorio(25-27)(de los centros 
piloto avanzados a la transformación 
de hogares y comunidades)

La mayor parte de la exposición 
ambiental relevante para la salud respi-
ratoria infantil no ocurre en el hospital 
ni en la consulta, sino en los espacios 
donde el niño vive, juega y se desplaza: el 
hogar, la escuela y el barrio. Asumir esta 
realidad implica un cambio profundo en 
la forma de entender la Pediatría. Si la 
exposición ocurre en el territorio, la pro-
tección también debe comenzar allí.

Desde esta perspectiva, el Modelo 
ÍTACA no se apoya en una dicotomía 
entre Pediatría Hospitalaria y AP, sino 
que se inscribe en una Pediatría Glo-
bal, centrada en el niño, el adolescente 
y su familia, y atenta a los contextos 
reales en los que se construye la salud o 
la enfermedad. En este marco, el hogar 
deja de ser un escenario pasivo y se reco-
noce como el primer hospital respirato-
rio del niño, mientras que la Pediatría 
Comunitaria se convierte en el espacio 
natural de la prevención anticipatoria. 
A lo largo de este artículo, el término 
Pediatría Comunitaria se utiliza para 
describir un modelo integrado, territo-
rial y proactivo de atención al niño y al 
adolescente, que trasciende la división 
clásica entre hospital y AP, y sitúa al 
hogar, la escuela y el barrio como espa-
cios clínicos legítimos.

Centros pioneros y pilotaje del 
modelo: donde nace la innovación

La Avanzadilla ÍTACA se inicia 
en centros pediátricos avanzados, que 
actúan como verdaderos laboratorios 
clínicos del futuro. En estos entornos se 
desarrollan, prueban y ajustan los com-
ponentes más complejos del modelo: eva-
luación individualizada del exposoma, 

integración de biomarcadores ambiómi-
cos, algoritmos anticipatorios y terapias 
aire-dirigidas.

Estos centros trabajan con niños 
para los que la exposición ambiental 
tiene consecuencias clínicas despro-
porcionadas o potencialmente graves, 
como prematuros extremos, pacientes 
con enfermedades respiratorias raras o 
minoritarias, asma grave, inmunodepre-
sión o patología crónica compleja. En 
estos casos, la anticipación ambiental 
no es una mejora incremental, sino una 
necesidad clínica inmediata.

El objetivo de estos centros no es 
concentrar la innovación, sino destilar 
lo esencial, identificar qué funciona y 
bajo qué condiciones, y generar cono-
cimiento transferible. En este contexto, 
el Hospital Sant Joan de Déu ocupa una 
posición especialmente relevante por su 
experiencia en alta complejidad pediá-
trica, su tradición en innovación clínica y 
su vinculación con la salud comunitaria.

La lógica es clara: pilotaje antes de 
diseminación, para garantizar seguridad, 
utilidad clínica y equidad.

De la complejidad a la acción: 
traducir el modelo al territorio(25)

Una vez va l idados los elemen-
tos nucleares del Modelo ÍTACA, el 
siguiente paso es su traducción opera-
tiva. Algoritmos complejos se convier-
ten en semáforos ambientales; paneles 
ambiómicos se transforman en criterios 
clínicos claros; estrategias avanzadas 
de protección ambiental se traducen en 
recomendaciones prácticas y planes de 
actuación.

Este proceso de traducción evita dos 
riesgos habituales: la hipercomplejidad 
inoperante y la banalización del enfoque 
ambiental. La Avanzadilla ÍTACA actúa 
como un filtro de calidad clínica, asegu-
rando que lo que llega al territorio sea 
útil, seguro y aplicable en tiempo real.

Desde los centros pioneros, el cono-
cimiento fluye hacia la Pediatría Comu-
nitaria en sentido amplio –incluyendo 
AP, centros de salud comunitarios y 
redes territoriales–, donde se integra en 
la práctica cotidiana y se adapta a con-
textos diversos.

Pediatría Comunitaria proactiva: 
proteger donde el niño 
respira(25-27)

La Pediatría Comunitaria no se 
def ine aquí por el lugar físico donde 
se ejerce, sino por una mirada clínica 

proactiva, contextual y longitudinal. Su 
función es identificar riesgo temprano, 
activar medidas preventivas y acompañar 
a las familias en la gestión cotidiana del 
entorno. Desde esta perspectiva, la AP 
constituye un pilar esencial de la Pedia-
tría Comunitaria, pero no su único esce-
nario ni su límite conceptual.

En este marco, la prescr ipción 
ambiental se convierte en un acto clínico 
central. A través de herramientas como 
la Hoja Verde, el pediatra evalúa facto-
res ambientales de alto impacto –venti-
lación, fuentes de combustión, filtración 
HEPA, productos emisores, humedad, 
tráfico o rutas escolares– y los integra de 
forma personalizada en el plan terapéu-
tico. La hoja verde integra la valoración 
estructurada de:
•	 Ventilación del hogar.
•	 Fuentes de combustión (cocina de gas, 

calefacción).
•	 Uso de filtración HEPA cuando está 

indicada.
•	 Productos emisores (aerosoles, perfu-

mes).
•	 Humedad y moho.
•	 Tráfico exterior.
•	 Obras o reformas recientes.
•	 Rutas escolares.

La Hoja Verde no es un consejo 
genérico, sino una intervención clínica 
contextual, fruto de la experiencia acu-
mulada en los centros piloto y adaptada 
a la realidad comunitaria.

Asimismo, el pediatra asume el papel 
de radar ambiental del territorio, aler-
tando a las familias en días de alto riesgo, 
adaptando recomendaciones de activi-
dad física y personalizando el entorno 
de niños con mayor vulnerabilidad res-
piratoria. Este enfoque redistribuye el 
esfuerzo asistencial: menos crisis, menos 
urgencias y más anticipación. Muchas 
de las intervenciones con mayor impacto 
clínico son también las más sencillas. 
Ventilación controlada, reducción de 
emisiones interiores, f iltración selec-
tiva, elección de rutas escolares menos 
contaminadas o ajuste de la actividad 
física según la calidad del aire permiten 
modular la exposición diaria de forma 
significativa. Estas medidas no sustitu-
yen al tratamiento médico, pero crean 
el contexto en el que el tratamiento fun-
ciona mejor, reduciendo exacerbaciones 
y mejorando el control clínico.

De este modo, la innovación deja 
de residir exclusivamente en el dispo-
sitivo tecnológico y se materializa en 
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protección real, allí donde el niño vive 
y respira. Este desplazamiento del eje 
asistencial hacia el hogar y la comuni-
dad se resume de forma esquemática en 
la figura 3.

Grupos vulnerables: donde 
la anticipación ambiental deja 
de ser opcional

La contaminación atmosférica afecta 
a todos los niños, pero no afecta a todos 
por igual. En los niños más vulnera-
bles, la contaminación no es un factor 
de riesgo más: es un determinante clínico 
mayor que exige anticipación, no espera.

La evidencia acumulada muestra 
que determinados grupos pediátricos 
presentan una susceptibilidad despro-
porcionada, en los que exposiciones 
ambientales relativamente moderadas 
pueden desencadenar consecuencias clí-
nicas graves, persistentes o irreversibles. 
En estos niños, la medicina ambiómica 
no representa una innovación deseable, 
sino una necesidad asistencial.

El Modelo ÍTACA encuentra en 
estos grupos su mayor justif icación 
clínica, ética y estratégica. Son ellos 
quienes obligan a anticipar, integrar y 
proteger con mayor precisión.

Prematuros y niños con desarrollo 
pulmonar comprometido

El pulmón del prematuro se desarro-
lla en un entorno biológicamente frágil y, 
con frecuencia, en un contexto ambiental 
adverso. La exposición temprana a con-
taminantes atmosféricos puede interferir 
en procesos críticos de alveolarización, 
angiogénesis y maduración inmunoló-
gica.

En estos niños, la contaminación no 
solo exacerba síntomas, sino que puede 
condicionar trayectorias respiratorias de 
por vida, aumentando el riesgo de enfer-
medad obstructiva crónica, infecciones 
recurrentes y menor reserva funcional(28). 
La protección ambiental temprana y sos-
tenida constituye una intervención de 
alto impacto, incluso cuando la clínica 
es aparentemente estable.

Asma grave y asma dependiente 
del entorno

El asma infantil no es una entidad 
homogénea. En un porcentaje signifi-
cativo de pacientes, especialmente aque-
llos con mal control pese a tratamiento 
adecuado, la contaminación atmosférica 
actúa como factor mantenedor y ampli-
ficador de la enfermedad.

Estos niños no son únicamente 
“asmáticos graves”, sino niños biológi-
camente dependientes de su exposoma. 
La identificación de esta dependencia 
permite reinterpretar la falta de res-
puesta terapéutica y justif ica estrate-
gias específicas: protección ambiental 
intensiva, tratamientos context-aware 
y, cuando está indicado, biológicos 
ambiómicos(29).

Niños inmunodeprimidos y en 
tratamiento oncológico

En los niños con inmunodepresión 
–ya sea primaria o secundaria a trata-
mientos oncológicos o inmunosupreso-
res–, la exposición ambiental adquiere 
una dimensión crítica. La contaminación 
atmosférica no solo incrementa el riesgo 
de exacerbaciones respiratorias, sino que 
aumenta la susceptibilidad a infecciones, 
empeora su evolución y puede compro-

meter la continuidad de tratamientos 
vitales.

En este grupo, las intervenciones 
ambientales –filtración HEPA, control 
de exposiciones interiores, ajuste de acti-
vidades según calidad del aire– forman 
parte de una estrategia de protección 
integral, equiparable en importancia 
a otras medidas preventivas clásicas. 
Aquí, la medicina ambiómica se integra 
de forma natural en la práctica clínica 
habitual(6,12).

Enfermedades respiratorias raras 
o minoritarias

Los niños con enfermedades res-
piratorias poco frecuentes o comple-
jas suelen presentar una capacidad de 
adaptación limitada frente a agresio-
nes ambientales(16). La contaminación 
puede descompensar situaciones clínicas 
estables y generar deterioros difíciles de 
revertir.

Estos pacientes han sido históri-
camente invisibles para las políticas 
ambientales poblacionales, pero se 
sitúan en el centro del Modelo ÍTACA. 
La evaluación individualizada del riesgo, 
la anticipación y la personalización 
ambiental permiten ganar margen clí-
nico en patologías donde cada exacerba-
ción tiene un alto coste funcional.

Vulnerabilidad social y territorial
La vulnerabilidad biológica se entre-

laza con la vulnerabilidad social. Los 
niños que viven en entornos urbanos 
densos, viviendas mal ventiladas o zonas 
de alta carga contaminante presentan 
mayor exposición y menor capacidad de 
modificarla. Esta combinación amplifica 
el impacto de la contaminación y contri-
buye a desigualdades tempranas en salud 
respiratoria.

El Modelo ÍTACA incorpora esta 
dimensión social no como un añadido, 
sino como un elemento central. La pres-
cripción ambiental, el acompañamiento 
comunitario y la acción desde AP per-
miten mitigar parte de estas desigualda-
des, actuando allí donde la prevención 
primaria estructural aún no ha llegado.

Los grupos vulnerables como 
motor de innovación(16)

Paradójicamente, son estos grupos 
los que han impulsado históricamente 
muchos de los avances en pediatría. 
En el ámbito de la salud respiratoria 
ambiental, ocurre lo mismo: las solu-
ciones desarrolladas para los niños más 

Figura 3. Avanzadilla ÍTACA. La revolución 
empieza en los hogares y se despliega desde 

la Pediatría Comunitaria, con la Atención 
Primaria como eje de proximidad.
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vulnerables suelen ser las más robustas 
y transferibles.

La Avanzadilla ÍTACA encuentra en 
ellos su campo de validación natural. Pro-
teger a quienes más lo necesitan permite, 
posteriormente, extender el modelo al 
conjunto de la población pediátrica, ele-
vando el estándar de cuidado para todos.

Frontera 2030-2050: Gemelo 
Digital Respiratorio Infantil y 
medicina ambiómica avanzada

La integración de herramientas digi-
tales, datos ambientales, algoritmos clí-
nicos y estructuras comunitarias no debe 
entenderse como una suma de innovacio-
nes aisladas, sino como plataformas al 
servicio de una transición más amplia del 
modelo de salud, en la que el territorio, 
el entorno y la anticipación adquieren un 
papel central(13).

Si el Modelo ÍTACA convierte el aire 
en una variable clínica y el algoritmo 
ambiómico transforma esa informa-
ción en acción anticipatoria, la frontera 
2030-2050 llevará esta lógica un paso 

más allá: pasar de la monitorización de 
la exposición a la modelización y pre-
dicción de trayectorias respiratorias. El 
concepto que sintetiza esta transición es 
el Gemelo Digital Respiratorio Infantil 
(GDRI), una representación dinámica 
del sistema respiratorio del niño que 
integra, en tiempo real, datos ambien-
tales, biológicos y clínicos para anticipar 
riesgo y personalizar intervenciones. La 
arquitectura conceptual del GDRI y su 
integración en la medicina ambiómica 
avanzada se ilustran en la figura 4.

Del exposoma a la predicción de 
trayectorias: el Gemelo Digital 
Respiratorio Infantil(30)

El Gemelo Digital Respiratorio 
Infantil no es una simple suma de sen-
sores ni una herramienta de monitori-
zación pasiva, sino un modelo dinámico 
que aprende del niño y de su entorno. Su 
objetivo no es describir el riesgo, sino 
anticipar cómo y cuándo puede produ-
cirse una descompensación respiratoria 
y qué intervención es más eficaz para 
evitarla.

Para ello, el GDRI integra de forma 
continua múltiples capas de información:
•	 Datos ambientales de alta resolución: 

procedentes de redes de vigilancia, 
registros de emisiones (PRTR), sen-
sores personales y domésticos, mode-
los atmosféricos y variables meteoro-
lógicas que modulan la toxicidad del 
aire (temperatura, radiación solar, 
humedad).

•	 D a t o s  d e  c o m p o r t a m i e n t o  y 
microambientes: incluyendo hogar, 
escuela, rutas habituales, ventilación, 
tiempo de permanencia en interiores 
y exteriores y nivel de actividad física.

•	 Datos clínicos y funcionales: como 
síntomas, uso real de la medicación, 
técnica inhalatoria, parámetros de 
función pulmonar y variabilidad, y 
marcadores de inf lamación de la vía 
aérea.

•	 Datos ambiómicos: que incorporan 
f irmas de aire exhalado (breatho-
mics), perfiles inflamatorios y señales 
de estrés oxidativo y de alteración de 
la barrera epitelial.

El resultado no es un perfil de riesgo 
estático, sino una predicción dinámica 
de trayectorias clínicas: la probabilidad 
de que un niño se descompense en las 
siguientes 48-72 horas, el tipo de des-
compensación más probable y el mar-
gen de oportunidad para intervenir de 
forma preventiva. Este enfoque desplaza 
la neumología pediátrica desde el manejo 
episódico hacia una medicina de trayec-
torias, donde anticipar se convierte en 
una forma legítima de tratamiento.

De la predicción a la intervención: 
medicina ambiómica avanzada, 
implantación y gobernanza(31)

En el horizonte 2030-2050, el valor 
del Gemelo Digital Respiratorio Infantil 
se materializa cuando la predicción se 
traduce en intervenciones programa-
bles y contextualizadas. La medicina 
ambiómica avanzada integra el GDRI 
con estrategias terapéuticas capaces de 
activarse de forma anticipada, inclu-
yendo medidas ambientales (ventilación 
dirigida, filtración, adaptación de rutas 
y actividades), ajustes farmacológicos 
context-aware basados en riesgo real, 
selección más precisa de terapias aire-
dirigidas (epiteliales, mitocondriales o 
inmunitarias) y un uso más racional de 
terapias avanzadas, como los biológicos 
ambiómicos, con criterios de entrada y 
salida mejor definidos.

Figura 4. El Gemelo Digital Respiratorio Infantil (GDRI). Arquitectura de la medicina ambió-
mica avanzada en pediatría (2030-2050). Modelo conceptual de la medicina ambiómica 
avanzada en pediatría respiratoria. Integra exposición ambiental real, respuesta biológica, 
inteligencia clínica y acción anticipatoria para prevenir y manejar la enfermedad respiratoria 
infantil entre 2030 y 2050, situando al hogar y la Atención Primaria como ejes estratégicos.
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En este marco, el objetivo terapéu-
tico deja de ser únicamente el control de 
síntomas y pasa a ser el aumento de la 
resiliencia respiratoria, permitiendo que 
el niño tolere mejor un aire imperfecto 
sin activar cascadas inf lamatorias des-
proporcionadas.

La implantación de este modelo no 
será homogénea. Los primeros desarro-
llos del GDRI y de la medicina ambió-
mica avanzada se llevarán a cabo en 
centros pioneros, especialmente aque-
llos que atienden a población pediátrica 
de alta complejidad, como niños pre-
maturos extremos, inmunodeprimidos 
o con enfermedades respiratorias raras o 
minoritarias. Estos entornos permiten 
validar la utilidad clínica, la seguridad 
y el impacto en equidad, y facilitar poste-
riormente la transferencia progresiva de 
los componentes esenciales del modelo 
hacia la AP y los centros comunitarios 
ambiómicos.

Este avance tecnológico exige, ade-
más, una gobernanza explícita. La pro-
tección de la privacidad, la seguridad de 
los datos, la transparencia algorítmica y 
la equidad deben ser principios centra-
les. El gemelo digital no debe convertirse 
en una herramienta de vigilancia pasiva 
ni en un mecanismo de medicalización 
ambiental, sino en un instrumento de 
protección activa de la infancia, orien-
tado a reducir daño y desigualdad.

En def initiva, el Gemelo Digital 
Respiratorio Infantil representa la fron-
tera de un cambio mayor: pasar de una 
neumología pediátrica episódica a una 
neumología pediátrica basada en tra-
yectorias, donde el aire, el territorio y 
la biología se integran para anticipar, 
intervenir y aprender.

Conclusiones: hacia una 
pediatría del aire

La contaminación atmosférica ha 
dejado de ser una variable periférica para 
convertirse en uno de los determinantes 
más inf luyentes de la salud respiratoria 
infantil. Su efecto no se limita a desen-
cadenar síntomas, configura vulnerabi-
lidad, modula la respuesta a infecciones 
y condiciona la evolución de enfermeda-
des crónicas a lo largo del desarrollo. En 
este contexto, la pediatría respiratoria no 
puede seguir operando únicamente desde 
la lógica del episodio.

El Modelo ÍTACA propone un 
marco integrador para traducir el cono-
cimiento ambiental en práctica clínica: 

individualizar exposición, incorporar el 
aire a la historia clínica, anticipar riesgo 
mediante algoritmos sencillos y actuar 
en los entornos donde la exposición ocu-
rre. La innovación terapéutica se rede-
fine, así como un proceso que combina 
protección ambiental, nuevas dianas 
biológicas (epitelio-mitocondria-inmu-
nidad innata), biológicos ambiómicos y 
farmacología context-aware, siempre 
con una ética clara: proteger no susti-
tuye prevenir.

La vanguardia de esta transforma-
ción no se sitúa exclusivamente en el 
hospital. Comienza en centros pioneros 
que pilotan el modelo en poblaciones de 
máxima vulnerabilidad y se hace efec-
tiva cuando se disemina hacia la AP y 
los hogares, entendidos como el primer 
espacio terapéutico respiratorio del niño. 
La pediatría del aire que se perfila para 
2030-2050 será anticipatoria, comuni-
taria, tecnológicamente inteligente, pero 
clínicamente simple, y profundamente 
orientada a la equidad.

En última instancia, integrar el aire 
en la clínica no es añadir una tarea, 
sino recuperar el sentido completo de la 
pediatría: proteger el desarrollo. En un 
mundo atmosféricamente alterado, pro-
teger el desarrollo respiratorio infantil 
exige leer el entorno, intervenir tem-
prano y acompañar trayectorias. Esa es 
la dirección hacia la que caminamos.

Como síntesis operativa de los princi-
pios desarrollados a lo largo de este artí-
culo, se propone el Decálogo ÍTACA 
para la pediatría respiratoria (Tabla III), 
que resume los fundamentos clínicos, 
ambientales y organizativos de una 
medicina respiratoria infantil adaptada 
a la era del aire.

El futuro de la neumología pediátrica 
no consistirá en tratar mejor las crisis, sino 
en evitar que los niños lleguen a tenerlas. 
En el siglo XXI, cuidar la salud respirato-
ria infantil implica cuidar el aire que rodea 
al niño. Integrarlo en la práctica clínica 
no es una innovación tecnológica: es una 
evolución ética de la pediatría.

Tabla III.  Decálogo ÍTACA para la pediatría respiratoria (2030-2050).  
Diez principios para cuidar pulmones infantiles en un mundo de aire imperfecto

N.º Principio ÍTACA ¿Qué significa en la práctica clínica?

1 El aire es un determinante 
clínico mayor

La calidad del aire se considera parte de la 
anamnesis respiratoria, al mismo nivel que 
infecciones o alergia

2 Los niños no enferman por 
promedios

La exposición se evalúa de forma individual, 
contextual y territorial

3 La anticipación es una forma 
de tratamiento

Actuar antes de la exacerbación es 
clínicamente legítimo y eficaz

4 El hogar es el primer hospital 
respiratorio

La intervención comienza en casa, la 
escuela y el barrio

5 La Pediatría Comunitaria lidera 
la protección ambiental, con la 
Atención Primaria como fuerza 
de despliegue territorial

Atención Primaria es el radar ambiental y 
la fuerza de despliegue comunitario

6 Los centros piloto avanzados 
abren camino

La innovación se valida en alta complejidad 
y se traduce para la comunidad

7 No toda inflamación es alérgica El exposoma explica fenotipos que 
requieren nuevas estrategias

8 El entorno también se prescribe La prescripción ambiental acompaña al 
tratamiento farmacológico

9 La tecnología debe simplificar, 
no complicar

Algoritmos y sensores solo son útiles si 
mejoran decisiones reales

10 Proteger no sustituye prevenir La medicina ambiómica protege mientras 
se lucha por aire limpio

Nota: la revolución empieza en los hogares y se despliega desde la Pediatría Comunitaria, 
con la Atención Primaria como eje de proximidad.
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MINUTO 0 – ¿A quién se aplica? (activación del algoritmo)
Aplica el algoritmo si el niño presenta, al menos, uno:
•	Asma persistente o exacerbaciones frecuentes
•	Bronquiolitis recurrente / infecciones de vías bajas
•	Prematuridad / Displasia broncopulmonar
•	Inmunodepresión o enfermedad crónica
•	Empeoramientos coincidentes con picos de contaminación
 Si no, seguimiento habitual
 Si sí, activar Clínica del Aire

ALGORITMO AMBIÓMICO EN ATENCIÓN PRIMARIA

La Clínica del Aire en 5 minutos  -  Prevención respiratoria anticipatoria en la consulta pediátrica

2.	Algoritmo clínico paso a paso 
PASO 1. Identificación del niño vulnerable
El algoritmo se activa en niños con, al menos, uno de los 

siguientes criterios:
•	Asma persistente o exacerbaciones frecuentes
•	Bronquiolitis recurrente
•	Prematuridad o displasia broncopulmonar
•	Inmunodepresión o enfermedad crónica
•	Antecedentes de ingresos respiratorios relacionados con picos 

ambientales
Este paso define a quién merece anticipación

PASO 2. Lectura del riesgo ambiental del día
Se integra información procedente de:
•	Índice de calidad del aire local (PM2,5, NO2, O3)
•	Episodios especiales (intrusión sahariana, incendios, olas de 

calor)
•	condiciones interiores (ventilación, combustión, humedad)
El sistema genera un riesgo ambiental diario: bajo, moderado o 

alto

PASO 3. Evaluación de la vulnerabilidad individual
No todos los niños reaccionan igual al mismo aire. Se 

consideran:
•	Edad y etapa de desarrollo pulmonar
•	Fenotipo clínico previo
•	Historia de respuesta a contaminación
•	Fragilidad epitelial conocida
•	Resultados previos de biomarcadores ambiómicos
Aquí se define la sensibilidad biológica individual

PASO 4. Semáforo ambiental personal
El algoritmo cruza riesgo ambiental y vulnerabilidad individual y 

asigna un nivel operativo:
•	Verde: riesgo bajo
•	Ámbar: riesgo intermedio
•	Rojo: riesgo alto
Este semáforo es el gatillo de acción clínica, no un mero 

indicador informativo

1.	Marco conceptual del algoritmo
Este algoritmo parte de una premisa fundamental de la medicina ambiómica: la exacerbación respiratoria no es un evento súbito, 
sino una trayectoria predecible, que comienza con exposición ambiental, progresa con respuesta biológica subclínica y culmina 
en síntomas
El objetivo del algoritmo no es intensificar el tratamiento tras la crisis, sino interrumpir la trayectoria antes de que se manifieste 
clínicamente, integrando datos ambientales, vulnerabilidad individual y biomarcadores precoces

Anexo II.  Algoritmo clínico ambiómico para la prevención y manejo de la enfermedad respiratoria infantil (2030-2050) 

Del aire al tratamiento, antes de la crisis

MINUTO 1 – Leer el aire (dato clínico del día)

El pediatra consulta un único dato (30-60 segundos):

•	Índice de Calidad del Aire local del día (PM2,5 / NO2 / O3) 
(web pública, app autonómica, panel del centro)

Opcional si se dispone: sensores personales/ intrusión sahariana 
/ humo / ola de calor

 El aire entra en la historia clínica

PASO 5. Intervenciones escalonadas según semáforo
Verde – Estabilidad
•	Tratamiento de base habitual
•	Vida normal
•	Educación ambiental continua
 Objetivo: no intervenir innecesariamente

Ámbar – Prevención activa
•	Medidas ambientales reforzadas (ventilación dirigida, evitar 

picos)
•	Activación de protección epitelial preventiva (si está indicada)
•	Revisión de técnica inhalatoria y adherencia
•	Monitorización de síntomas y/o biomarcadores sencillos
 Objetivo: amortiguar el impacto del exposoma

Rojo – Protección intensiva anticipatoria
•	Reducción estricta de exposición exterior
•	Filtración HEPA intensiva en espacios clave
•	Activación de terapias aire-dirigidas (epiteliales / antioxidantes 

de precisión según perfil)
•	Ajustes farmacológicos contextuales predefinidos
•	Consideración de intervención inmunomoduladora en fenotipos 

graves
 Objetivo: evitar que el estrés ambiental se convierta en 

exacerbación clínica

PASO 6. Monitorización biológica de respuesta
Tras la intervención, se evalúa:
•	Evolución clínica
•	Estabilidad funcional (p. ej., variabilidad de flujo)
•	y, cuando esté disponible, biomarcadores ambiómicos 

(breathomics, señal inflamatoria)
Si la señal desciende → retirada progresiva
Si persiste → reevaluación del fenotipo y escalado selectivo

PASO 7. Aprendizaje del sistema
Cada episodio alimenta el modelo:
•	Se refina el semáforo personal
•	Se ajustan umbrales
•	Se mejora la anticipación futura
Así, el algoritmo aprende del niño, no al revés

Este algoritmo no sustituye la prevención primaria ni justifica la exposición ambiental,  
sino que protege a los niños mientras se trabaja por entornos más saludables.
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Anexo II.  Algoritmo clínico ambiómico para la prevención y manejo de la enfermedad respiratoria infantil (2030-2050)  continuación

ALGORITMO AMBIÓMICO EN ATENCIÓN PRIMARIA  (continuación)

MINUTO 2 – Tres preguntas ambientales clave
1.	¿Cómo se ventila la casa (mañana/tarde/noche)?
2.	¿Hay combustión interior (gas, tabaco, estufas, velas, 

incienso)?
3.	¿El niño empeora más en casa, calle o colegio?
 Respuestas rápidas, no cuestionarios largos

MINUTO 3 – Asignar semáforo ambiental personal
Cruzar:
•	Riesgo del aire del día
•	Vulnerabilidad del niño

Semáforo Significado

Verde Aire favorable + niño estable

Ámbar Aire desfavorable o niño vulnerable

Rojo Aire muy desfavorable y niño vulnerable

 El semáforo decide la acción, no el pediatra improvisando

MINUTO 4 – Prescripción ambiental + ajuste clínico
Verde – Mantener
•	Tratamiento habitual
•	Vida normal
•	Educación ambiental básica

Ámbar – Prevenir
Prescripción ambiental (ejemplo):
•	Ventilar en horas de aire más limpio
•	Evitar ejercicio intenso exterior
•	Revisar técnica inhalatoria
•	Activar protección epitelial si está indicada

Clínica:
•	No escalar fármacos
•	Vigilancia activa

Rojo – Proteger

Prescripción ambiental intensiva:

•	Filtración HEPA en dormitorio

•	Permanecer en interiores

•	Evitar trayectos contaminados

•	Higiene del aire interior estricta

Clínica:

•	Activar plan preventivo definido 
(no improvisar)

•	Ajustes contextuales preacordados

•	Contacto si aparecen síntomas

 Objetivo: que no haya crisis

MINUTO 5 – Entrega del Plan del Aire

El pediatra entrega (o explica):

“Este es su plan para los días verdes, 
ámbar y rojos”

Incluye:

•	Qué hacer según semáforo

•	Qué evitar

•	Cuándo consultar

•	Mensaje clave: el aire también se trata

CLAVES PARA QUE FUNCIONE 
EN ATENCIÓN PRIMARIA

•	No añade carga asistencial, sustituye 
improvisación por protocolo

•	Empodera a familias, reduce visitas 
urgentes

•	Protege a los más vulnerables, sin 
medicalizar a todos

•	Escala fácilmente a sensores, apps y 
gemelos digitales en 2030

La pediatría comunitaria no puede 
cambiar el aire de la ciudad, pero puede 
cambiar cómo ese aire afecta al niño


