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PUBERTAD PRECOZ Y PUBERTAD ADELANTADA: 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Dra. Isolina Riaño Galán
Endocrinología Infantil. Servicio de Pediatría. Hospital San Agustín. Aviles 

La pubertad es el periodo de transición entre la infancia y la edad adulta durante el cual mecanismos
biológicos que se habían iniciado en la vida fetal sufren una transformación gradual, objetivándose una apa-
rición de caracteres sexuales 2ª y un estirón de crecimiento, que van a culminar tanto con el pleno desarro-
llo somático (adquisición de talla adulta y de masa ósea) como de la capacidad reproductiva; asimismo se
van a producir profundos cambios psicológicos.

Hay dos procesos independientes pero asociados que están involucrados en la secreción de esteroides
sexuales y de precursores de estos esteroides que son la adrenarquia que precede en dos años al inicio de
la pubertad y la gonadarquia que es la consecuencia de la activación del eje hipotálamo-hipófiso-
gonadal.

El desarrollo de la pubertad, iniciado por la reactivación de la secreción pulsátil de GnRH, se produce
por estímulos de redes neuronales y gliales sobre las neuronas que producen GnRH(1,2). Estas redes están bajo
control de una cascada de genes y a su vez bajo la influencia de factores periféricos y ambientales. Lo que
provoca la liberación de GnRH es un estímulo sobre la secreción nocturna de LH, para posteriormente pro-
ducirse una liberación pulsátil de LH y FSH a lo largo del día, con activación de las gónadas, secreción de
esteroides sexuales y presencia de los cambios puberales.

Durante los primeros años de la vida existe un feedback negativo de los esteroides gonadales sobre
GnRH que va a ser más importante que el control inhibitorio central, como lo demuestra el hecho de que en
mujeres con ausencia de gónadas tengan unos niveles de FSH y LH elevados durante estos años(3). Sin em-
bargo en los años posteriores de la infancia (de los 4-9 años) lo que domina es el control inhibitorio central
sobre el inicio de la pubertad y así vemos que en estas niñas los niveles de FSH y LH son  menores. 

Edad de inicio de la pubertad

En los niños sanos las variaciones del tiempo de la pubertad siguen un patrón familiar étnico y sexual
(las niñas inician la pubertad 0,8 años antes que los niños(4)). La edad de la menarquia es similar en madres
e hijas, así como en gemelas mono y dicigóticas(5), de la misma manera que hay familias donde la historia
de retraso puberal  es frecuente. Todo ello hace sospechar que el inicio de la pubertad esté determinada ge-
néticamente, y es probable que dependa de un control genético de la expresión de señales o de receptores
en el hipotálamo. 

Pero la amplia variación en el rango de edad de inicio de la pubertad (6-8) entre personas sanas en el
mundo sugiere que factores tanto genéticos como ambientales modulan el tiempo de la pubertad. Según Ka-
prio y cols las variaciones en el inicio de la pubertad se deben a factores genéticos en un 74% y a factores
ambientales en un 26%(5).

En cuanto a los factores ambientales serían determinantes el estado nutricional, las enfermedades cró-
nicas, las enfermedades infecciosas, la polución y los disruptores endocrinos como insecticidas u otros.
Estos factores van a estimular directamente el control regulador de GnRH o indirectamente a través de me-
diadores periféricos como la insulina, leptina o Grhelin para iniciar o modular el desarrollo de la pubertad.
De hecho la mejoría en las condiciones ambientales y del estado nutricional en Europa y Norte América ha
hecho que en el último siglo se haya adelantado la edad de inicio de la pubertad.

Así, el adelanto puberal se ha atribuido al aumento de la prevalencia de obesidad. Por ello, se ha pro-
puesto la existencia de un peso crítico como determinante del desarrollo y mantenimiento de la pubertad.



14 VII REUNIÓN ANUAL DE LA SOCIEDAD ASTURIANA DE PEDIATRÍA DE ATENCIÓN PRIMARIA

Se ha involucrado a la leptina producida por los adipocitos, puesto que en niñas los niveles más elevados
del leptina se asocian con un incremento de la grasa corporal y a un comienzo más precoz de la pubertad. 

En el estudio Belga(9) en niños adoptados de países en vías de desarrollo que desarrollan pubertad pre-
coz, atribuible a cambio de las condiciones de vida (mejora la nutrición y la masa grasa produciendo un au-
mento de leptina, IGF-1 e esteroides libres que acelerarían la liberación de GnRH), y también en niños que
en sus países de origen habían tenido unas buenas condiciones de vida (IMC normal), se han detectado dis-
ruptores endocrinos, como insecticidas que contienen DDT, utilizados en su país de origen,  que al tener
efecto estrógeno-mimético producen una inhibición hipotálamica de GnRH por feed back negativo. Al cesar
la exposición a este compuesto (trasladarse a un país industrializado donde esas sustancias están prohibidas)
se activaría la pubertad pues desaparece el mecanismo inhibidor de la misma. 

Desde la descripción inicial de Tanner(10) se ha apreciado una tendencia secular a iniciar el desarrollo
puberal en edades más tempranas. Por ello, la Sociedad Americana de Endocrinología Pediátrica(11-12) en 1999
cambió los límites de edad que definen la pubertad en las niñas,  y los establece en 7 años para las de raza
caucásica y en 6 años para las afroamericanas. En cuanto a los varones no cambian los límites que definen
el inicio de la pubertad. En España, un reciente trabajo del grupo de Aragón(13) sobre una población de niñas
aragonesas sitúa la edad de  inicio de la pubertad a los 10,7 años. En los varones baja también la edad de
inicio de la pubertad respecto al de Tanner(10), pero no existen apenas diferencias con los estudios en varo-
nes estadounidenses. No obstante, Martí(14) observa que las chicas que inician la pubertad antes, tardan mas
tiempo en presentar la menarquia que las que empiezan mas tarde, no repercutiendo en su talla final. 

En España y en Europa continuamos definiendo la pubertad precoz como el inicio de los caracteres se-
xuales secundarias a una edad menor de 2.5 DE de la normalidad, situándola todavía en 8 años en niñas y
9 en niños a pesar de que como hemos visto la edad de inicio se ha modificado. La pubertad precoz se ca-
racteriza por la aparición de un desarrollo mamario progresivo en niñas antes de los años e incremento del
volumen testicular superior a 4 ml en el varón antes de los 9 años, seguido en ambos sexos por pubarquia y
axilarquia, con aumento de la velocidad de crecimiento mayor de 1 DE y avance madurativo, en general,
mayor de 2 DE, con cierre precoz de las epífisis.

Existe una cronología en los cambios que se producen en la pubertad tanto en las mujeres como en va-
rones, que es importante conocer. La pubertad precoz y la pubertad adelantada son cronopatías, es decir an-
ticipación de un fenómeno normal. 

Desarrollo puberal normal en la niña (figura 1)

La telarquia es el primer signo de la pubertad en las niñas. El intervalo con la menarquía suele ser de
2 años. La pubarquia es el resultado principalmente de la adrenarquia. El comienzo del estirón puberal ocu-
rre precozmente, cuando aparecen los primeros signos puberales. La duración media de la pubertad oscila
entre 3 y 4 años.

Desarrollo puberal normal en el varón (figura 2)

En los varones, el inicio de la pubertad se reconoce por un volumen testicular de 4 ml (medido con el
orquidómetro de Prader (figura 3)), junto con  crecimiento y pigmentación del escroto y del pene.  El cam-
bio de voz y la axilarquia ocurren hacia la mitad de la pubertad y el pico de estirón puberal hacia los 14-15
años, coincidiendo con un volumen testicular de 10-12 ml. Hay un incremento progresivo en el contenido
mineral óseo y en la masa magra con disminución de la masa magra. El vello facial suele aparecer unos 3
años después de la aparición de la pubarquia. La espermatogénesis suele estar presente en el estadio 3 de
Tanner, hacia los 13,5-14 años.

Incidencia de la pubertad precoz: Se estima en 1/5000-10000 recién nacidos vivos, según los estu-
dios, siendo mucho más frecuente en niñas que en niños (de 3 a 23 niñas por varón según las series).
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Generalmente se consideran como variantes normales de la pubertad, la pubertad adelantada (ini-
cio telarquia en niñas menores de 9 años; testes mayores de 4 ml en niños menores de 10 años) y la telar-
quia, adrenarquia y menarquia prematuras.

La telarquia prematura es una variante de la normalidad muy habitual en el lactante y a partir de los
6 años. Se trata de un desarrollo mamario aislado de etiología desconocida, aunque se cree que se debe a in-
crementos transitorios de estrógenos producidos por quistes liberadores de estrógenos. El diagnóstico dife-
rencial exige siempre descartar la pubertad precoz central o periférica y la administración exógena de
estradiol.

La adrenarquia prematura es la aparición de vello púbico y/o axilar en niñas menores de 8 años o
en niños menores de 9 años. El diagnóstico diferencial incluye la hiperplasia suprarrenal congénita (test de
ACTH), tumores virilizantes, pubertad precoz central y periférica y administración exógena de andrógenos.

La menarquia prematura aislada es la aparición aislada de un sangrado menstrual sin signos pube-
rales de ningún tipo. La causa es desconocida y el desarrollo puberal ocurre a una edad normal. El diagnóstico
diferencial obliga a descartar causas de aumento de estrógenos (pubertad precoz periférica, ingesta de es-
trógenos, quistes de ovarios) sin olvidar posibles causas locales, sobre todo cuerpos extraños intravagina-
les.

Clasificación

Pubertad precoz central, PPC, dependiente de la liberación de GnRH, y que constituye el 80% de las
pubertades precoces

Pubertad precoz periférica, PPP, o GnRH independiente 

Etiología de la Pubertad Precoz

En la tabla 1 se puede ver la etiología de la pubertad precoz (PP).

La PPC se asocia con diversas lesiones del SNC pero en el 74% de las niñas (15) y  20% de los niños
no se evidencia causa, por lo que se considera  idiopática (16) . Asimismo,  de Vries y cols(17) demuestra que
el 27,5% de los pacientes clasificados como idiopáticos son pubertades precoces familiares.  Variantes alé-
licas de los genes candidatos que regulan el comienzo de la pubertad pueden causar pubertad precoz fami-
liar. La detección de estos genes proporcionará una herramienta muy útil para identificar a pacientes en
riesgo de desarrollar PPC y poder intervenir antes de que esta se ponga en marcha. 

La PPP ocurre por secreción de esteroides sexuales independientemente de las gonadotropinas. La
fuente de estos esteroides puede ser la hiperplasia adrenal o tumores adrenales o gonadales, o la exposición
a esteroides sexuales exógenos procedentes de alimentos, cremas, o disruptores endocrinos de los insecti-
cidas(18-19). 

Diagnóstico

1. Motivo de consulta o signos de sospecha

En las niñas puede ser la aparición de telarquia, pubarquia, aceleración del crecimiento, cambio en la
configuración del cuerpo y estirón de crecimiento o incluso aparición de la menstruación.

En los niños, aumento del tamaño de los testículos, signos de maduración escrotal o peneana y poste-
riormente, el estirón de crecimiento. 

2. Anamnesis

Es importante recoger la edad de maduración puberal de los padres, así como preguntar si existen an-
tecedentes familiares de pubertad precoz o de neurofibromatosis tipo 1.

Hemos de interrogar sobre la exposición a fármacos, aplicación de cremas que pueden contener es-
trógenos o disruptores endocrinos.
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Entre los antecedentes personales interesa conocer los datos somatométricos neonatales (los retrasos
de crecimiento intrauterino pueden asociar una maduración temprana), la presencia de síntomas neurológi-
cos como cefaleas o diplopia. 

El patrón de crecimiento nos aporta bastante información especialmente en las niñas en las que el es-
tirón de crecimiento es precoz. En cambio en los varones suele ocurrir cuando el volumen testicular es de
10-12 ml. 

3. Exploración física

Nos permite ver si existen o no verdaderos signos puberales, que se deben de valorar cuidadosamente
según la edad y clasificar según los estadios de Tanner(10) (figuras 1 y 2).  En ocasiones, la adipomastia puede
ser confundida con telarquia. La exploración de los genitales externos de las niñas nos aporta información
sobre todo en menores de 5 años. Son sugerentes de acción de los estrógenos una mucosa mate y violácea
en el antro y vagina, labios menores de color marrón y levemente ingurgitados, y con unos pelos largos y
aislados, pudiendo existir leucorrea. La presencia de hirsutismo y/o hipertrofia de clítoris serían signos de
virilización en las niñas. En los niños es importante comprobar la concordancia entre el tamaño testicular y
el resto de signos. El crecimiento del pene y la presencia de otros signos de virilización sin aumento del ta-
maño testicular nos orienta hacia PPP.

En la exploración general nos fijaremos en la existencia de manchas cutáneas y es importante realizar
examen de la motilidad ocular externa (signo de Parinaud). Se valorarán los datos somatométricos así como
la relación segmento superior e inferior, midiendo al niño sentado y de pie. En la infancia, el cociente es muy
inferior a 1 por predominio del crecimiento de las extremidades (prepuberal). El crecimiento troncular se pro-
duce durante la pubertad, siendo más precoz en las niñas.

4. Determinaciones hormonales

La historia clínica y la exploración física nos deben guiar hacia qué pruebas complementarias debe-
mos solicitar.

La determinación aislada de estradiol es de poca utilidad, salvo si se utilizan métodos ultrasensibles.
En cambio es útil la detección de testosterona en el varón, sobre todo a primeras horas de la mañana. 

Es necesario la realización de test dinámicos. Actualmente se emplea el test con análogos de GnRH
(ProcrinR). En la PPC encontraremos una respuesta elevada de LH (un pico de LH superior a 5mUI/ml o un
cociente LH/FSH igual o superior a 0,6), sin embargo en la PPP la concentración de gonadotropinas estará
suprimida por  la producción autónoma de esteroides sexuales (bien procedentes de la suprarrenal, del ova-
rio o vía exógena). 

5. Pruebas de imagen

La ecografía abdomino-pélvica es una herramienta muy útil en las niñas. En el caso de que el ova-
rio esté activado visualizaremos folículos (más de 6 y mayores de 4 mm de diámetro). El primer signo de
estrogenización del útero es el cambio de forma que pasa de ser tubular (con el diámetro del fondo y del cue-
llo similar) a tener forma de pera, donde el diámetro del fondo excede al del cuello. Un dato de cambio
hacia la pubertad es cuando el tamaño del cuerpo y del cuello se igualan.

Es obligado hacer RNM en todos los niños con pubertad precoz, por el riesgo elevado de lesión in-
tracraneal. En las niñas está más cuestionado, si tienen una exploración neurológica normal y no presentan
ningún otro signo patológico como trastornos de visión, cefalea, pues la mayoría de las PPC van a ser idio-
páticas(20.-22). No obstante, ante la falta de criterios predictores de lesión intracraneal, actualmente parece re-
comendable su realización.

La radiografía de mano y muñeca no dominante para valoración de la edad ósea es fundamental. Ade-
más permitirá hacer una estimación del pronóstico de talla mediante el método de Bayley-Pinneau, si bien
si la edad ósea está adelantada sobreestimará la talla final, induciendo a errores.
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Opciones de tratamiento en los niños que lo precisen 

En la PPC idiopática la indicación de tratamiento se hará según la edad de comienzo de la pubertad
(siempre hay que tratarla en niñas menores de 7 años y niños menores de 9 años), la talla, la edad ósea, el
pronóstico de talla, la talla genética, la progresión de signos puberales y la madurez personal. 

Los agonistas de GnRH son el tratamiento de elección en la PPC(23,24). Actúan suprimiendo el eje hi-
potálamo-hipófiso-gonadal. Cambian un aminoácido de la molécula de GnRH (la sustituyen por triptófano)
de tal manera que la afinidad al receptor de GnRH es mayor. No permiten que se despolarize la membrana,
lo que hace que se bloquee dicho receptor y no se produzca liberación  de gonadotropinas. Actualmente en
la clínica se utilizan, en general los que se inyectan cada 21-28 días: Leuprorelina (Procrin® 3.75 mg) a una
dosis de 150-200 mcg/kg o Triptorelina (Decapeptyl® y Gonapeptyl® 3.75 mg) a una dosis de 80-
100mcg/kg. Inyecciones trimestrales(25,26) o  implantes de GnRH(27) se proponen como alternativas en un fu-
turo próximo. Estos análogos se pueden administrar por la vía nasal pero frenan menos la maduración ósea
y tienen el inconveniente de que hay que darlos 3 veces al día con lo que el cumplimiento podría empeorar.

Los análogos de GnRH provocan una detección de la pubertad y del estirón de crecimiento pero no una
regresión significativa de los caracteres sexuales ya desarrollados; se constata una pequeña reducción en las
mamas y el cese de la menstruación si se había producido, pero la forma del útero no revierte a la prepube-
ral. Para estar seguros de que los análogos actúan adecuadamente, se debería hacer un nuevo test de GnRH
comprobando que se ha frenado el pico de LH y que los niveles de estradiol son prepuberales. En la prác-
tica esto no suele hacerse pues la supresión del eje es completa y  para monitorizar la respuesta al trata-
miento basta con hacer una valoración del estadio puberal, un estudio de  maduración ósea y una ecografía
abdominal en la que se detecta que no hay progresión de folículos, el útero permanece de la misma forma
que al diagnóstico y el endometrio está adelgazado. 

A diferencia de lo que ocurre en las niñas, donde la detección de estradiol presenta una escasa sensi-
bilidad, en los niños la cuantificación de testosterona tiene una sensibilidad adecuada. Valores superiores a
0,5 ng/ml se consideran en rango puberal(28). Por tanto, mantener los valores de testosterona por debajo de
ese nivel puede ser un objetivo terapéutico adecuado, junto a la valoración de la velocidad de crecimiento
y la maduración ósea, pudiendo sustituir al test de estimulación de GnRH. 

Este tratamiento es seguro  y bien tolerado, aunque ocasionalmente algunas niñas refieren cefalea;
solo quedan algunas dudas sobre la repercusión sobre la masa ósea, y la fertilidad. Parece que produce un
aumento del índice de masa corporal durante el tratamiento(29) por lo que se debe realizar un estrecho se-
guimiento del peso y recomendaciones higiénico-dietéticas. 

En cuanto al crecimiento, aunque se ha sugerido que mejoran la talla final, la evidencia demuestra que
la edad al inicio del tratamiento es un factor crucial para el pronóstico de talla (30). En los estudios realiza-
dos con niñas a talla final el tratamiento no recupera el potencial perdido y las niñas acaban por debajo de
su talla genética. En ocasiones el tratamiento con análogos se acompaña de una disminución importante de
la velocidad de crecimiento por lo que se sugiere añadir hGH o oxandrolona para mejorar el pronóstico de
talla. Los resultados de un estudio a talla final en niñas tratadas con análogos de GnRH y HGH o bien aná-
logos asociados a oxandrolona concluyen que en ambos casos estas  niñas mejoran la talla adulta (31-33).

Aún no hay un criterio unánime sobre el momento más idóneo para suspender el tratamiento. Por ra-
zones psicológicas se recomienda suspender el tratamiento una vez que el niño o la niña alcancen una edad
en la que la pubertad sea aceptada. En general, se considera que debe suspenderse a los 12 años de edad ósea
en las niñas(28) y hacia los 12.5-13 años en el varón para que se pueda producir el estirón de crecimiento. No
hay evidencias de que tratamientos más duraderos mejoran la talla final. Una vez suspendido se restablece-
rán las concentraciones de gonadotropinas en 4 meses y la mayoría de las niñas menstrúan entre 12 y 18
meses tras la retirada del tratamiento.
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Si hay una causa orgánica que ponga en marcha esta pubertad habrá que tratarla. En el caso de PPP se
emplean otros fármacos como testolactona, espironolactona, ketoconazol, flutamida, ciproterona.

Consideraciones finales

Ante signos de pubertad precoz (antes de 8 años en las niñas y antes de 9 en los niños) se debe deri-
var a Atención Especializada para estudio y valoración. La pubertad adelantada (antes de 9 años en las
niñas y antes de 10 en los niños) es una variante de la normalidad por lo tanto en función de la talla y/o de
la ansiedad familiar podría controlarse en Atención Primaria o bien derivarse a Atención Especializada. La
aparición de signos puberales en niñas mayores de 9 años y en niños mayores de 10 años se considera den-
tro de la normalidad y no necesita derivación.

En resumen, el diagnóstico y el tratamiento de la pubertad precoz debe valorarse individualmente en
cada caso, y precisa de una monitorización muy estrecha, para garantizar un crecimiento y desarrollo tanto
somático como psicológico óptimo en estos pacientes, siendo imprescindible una adecuada coordinación
entre Atención Pediatra y de Atención Especializada.
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Tabla 1.- Etiología de la pubertad precoz (PP)

1. PP central o dependiente de gonadotropinas (PPC) 

a. Idiopática (familiar o esporádica) 

b. Secundaria a tumores del SNC 

i. Hamartomas del tuber cinereum 

ii. Astrocitomas y gliomas del nervio óptico 

iii. Pinealomas 

iv. Tumores secretores de HCG 

c. Otras lesiones del SNC 

i. Traumatismos craneoencefálicos 

ii. Hidrocefalia 

iii. Quistes aracnoideos 

iv. Irradiación craneal 

v. Neurofibromatosis tipo 1 

vi. Abscesos, encefalitis 

vii. Granulomas 

d. Niños malnutridos al tener rápido aumento de peso al cambiar de ambiente 

(niños adoptados, etc.) 

 

2. PP periférica o independiente de las gonadotropinas (PPP) 

a. Gonadal 

i. Síndrome de McCune Albright 

ii. Testotoxicosis familiar 

iii. Tumores ováricos 

iv. Tumores testiculares de células de Leydig 

b. Suprarrenal 

i. Hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) 

ii. Adenomas o carcinomas suprarrenales 

c. Neoplasias productoras de HCG 

d. Iatrogénica 

3. PP mixta (PPM) 

a. Exposición prolongada a hormonas sexuales como en la HSC no diagnosticada 

o mal controlada 
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Figura 1.- Estadios de desarrollo puberal en niñas según Tanner (modif. De Tanner JM, Whitehouse RH. Clinical
longitudinal standards for height, weight, height velocity, weight velocity, and stages of puberty. 

Arch Dis Child 1976; 51:170-179).
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Figura 2.- Estadios de desarrollo puberal en niños según Tanner (modif. De Tanner JM, Whitehouse RH. Clinical
longitudinal standards for height, weight, height velocity, weight velocity, and stages of puberty. 

Arch Dis Child 1976; 51:170-179).

Figura 3. Orquidómetro de Prader (en azul  testes prepuberales; en amarillo a partir de 4 ml de tamaño, 
testes puberales)
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PUBERTAD RETRASADA

Mº TERESA MUÑOZ CALVO:
Servicio de Endocrinología Pediátrica. Hospital Infantil Universitario“Niño Jesús” de Madrid
Profesora Asociada de Pediatría. Universidad Autónoma de Madrid

INTRODUCCIÓN

La edad en que la pubertad se inicia es muy variable y, en condiciones normales, está influenciada, ade-
más de por el sexo, por factores genéticos, ambientales y metabólicos. Su presentación precoz o tardía puede
ser una simple variación extrema de la normalidad o el reflejo de alguna de las múltiples patologías que pue-
den influir o condicionar el momento de su aparición. En cualquier caso, aun en ausencia de patología, el
desarrollo de los caracteres sexuales secundarios a una edad “inadecuada” es motivo de preocupación para
los padres y los pacientes y puede tener repercusiones negativas en la vida adulta. El pediatra de Atención
Primaria es el profesional que se enfrenta inicialmente a este tipo de situaciones y debe ser capaz de reali-
zar un enfoque diagnóstico adecuado, diferenciar aquellas variantes normales del desarrollo de las que no
lo son, orientar a los padres y al paciente y, en aquellos casos que considere necesario, derivar al paciente a
un servicio de Endocrinología Pediátrica. 

PUBERTAD RETRASADA (PR)

Concepto

No existe un consenso internacional sobre la definición de pubertad retrasada; sin embargo, se suele
considerar como tal, aquella que se inicia a una edad cronológica superior a 2 DE por encima de la media,
para el sexo y la población estudiada. En términos prácticos, se habla de pubertad retrasada en el varón
cuando a los 14 años aún no se ha iniciado el aumento de tamaño testicular (inferior a 4 ml), y en la niña
cuando a los 13 años aún no ha iniciado el desarrollo mamario (no hay botón mamario). Se considera que
la pubertad está detenida, si transcurridos más de 5 años desde su inicio, la mujer no ha presentado la me-
narquia o el varón no ha completado su desarrollo genital. 

Etiopatogenia

En la gran mayoría de los casos, la falta de desarrollo puberal es, simplemente, la manifestación clí-
nica de un retraso en la edad normal de aparición de los caracteres sexuales secundarios, lo que se conoce
como retraso puberal simple. El retraso puberal simple puede ser, a su vez, la manifestación de un patrón
constitucional de maduración más tardío que la media, lo que se conoce como retraso constitucional del
crecimiento y de la pubertad (RCCP) o una manifestación más que acompaña a determinadas patologías cró-
nicas (retraso puberal secundario a patología crónica). Sólo en un pequeño porcentaje de los casos, el retraso
puberal será debido a un fracaso de los mecanismos de control (hipogonadismos hipogonadotrópicos) o de
la propia gónada (hipogonadismos hipergonadotropos) que requerirán una mayor evaluación diagnóstica. Las
principales causas de retraso puberal quedan reflejadas en la tabla I.

Retraso constitucional del crecimiento y de la pubertad (RCCP)

Se considera una variante de la normalidad, en la que existe un ritmo de maduración biológico lento
de causa genética o constitucional, y la activación del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal se produce de un
modo normal pero tardío. Es un cuadro clínico muy frecuente (» 2,5% de la población) y asociado o no a
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talla baja familiar, constituye el motivo más frecuente de consulta por talla baja en la práctica pediátrica, es-
pecialmente en varones (proporción 9:1).

Clínicamente, el RCCP se caracteriza por la existencia de antecedentes familiares de pubertad tardía,
aunque también existen casos esporádicos, retraso de crecimiento y de la maduración ósea (entre 2 y 4 años)
y retraso puberal con finalización tardía del crecimiento. Una vez que la pubertad se inicia, el “estirón pu-
beral” se produce normalmente, aunque el pico de máxima VC suele ser menor, compensando así el mayor
número de años de crecimiento. La talla final es, en la mayoría de los casos, acorde con su talla genética.

El diagnóstico de estos pacientes es sencillo si se tiene en consideración los antecedentes familiares,
el patrón de crecimiento característico y el retraso de la maduración ósea y rara vez requieren tratamiento. 

Retraso puberal secundario a patología crónica

Representa, al menos, entre un 5-10 % de los retrasos puberales (tabla II). Clínicamente, es indistin-
guible del RCCP. Se caracteriza por un retraso de uno, dos, o más años en el crecimiento, en la maduración
ósea y en el desarrollo puberal. El estirón puberal se produce tardíamente y es de menor magnitud. En un
menor porcentaje de pacientes, la enfermedad crónica se acompaña de un verdadero fracaso en el desarro-
llo puberal.

 

1. Retrasos puberales  

- Retraso constitucional del crecimiento y de la pubertad 

- Familiar (con antecedentes familiares) 

- Esporádico (sin antecedentes familiares) 

- Retraso puberal asociado a patologías crónicas (Tabla II) 

2. Hipogonadismos hipogonadotropos: 

- Congénitos: 

- Deficiencia total o parcial de GnRH: 

- HH sin anosmia (idiopático) 

- HH con anosmia (S. Maestre de S. Juan-Kallmann) 

- Mutaciones del receptor de GnRH (GnRHR) 

- Mutaciones de los genes de LHß y FSHß 

- HH asociado a DCHH: 

- Mutaciones en PROP-1, LHX-3, HESX-1 

- HH asociado a hipoplasia adrenal congénita (DAX 1) 

- HH asociado a anomalías congénitas en el desarrollo SNC 

(displasia septo-óptica, holoprosencefalia, etc.) 

- Esporádicas  

- Asociadas a cromosomopatías o defectos génicos 

(HESX-1, ZIC-2) 

- HH asociado a cuadros sindrómicos (Prader Willi, 

Laurence-Moon, Bardet-Beidl, etc.) 

- Adquiridos: 

- Tumores selares o extraselares (craneofaringiomas, 

germinomas, gliomas, etc.) 

- Histiocitosis/Sarcoidosis 

- Hemocromatosis 

- Hipofisitis autoinmune 

- Apoplejía hipofisaria 

- Lesiones postinfecciosas (meningitis, tuberculosis, etc.) 

- Lesiones postquirúrgicas o postraumáticas 

- Lesiones postradiación 

 

3. Hipogonadismos hipergonadotropos: 

- Congénitos: 

Varones: 

- S. de Klinefelter (XXY) 

- Disgenesia gonadal (XO/XY) 

- Defectos de la biosíntesis/acción de T1 

- Errores innatos en la síntesis de T1 

- Déficit de 5 alfa-reductasa 

- SIPA parcial 

- Hipoplasia/agenesia de las c. de Leydig 

- Mutaciones en los genes del FSHR y LHR 

- Anorquia (S. testículos evanescentes) 

- S. polimalformativos (S. Noonan, distrofia 

miotónica, etc.) 

Mujeres: 

- S. Turner (XO) 

- Disgenesia gonadal (XO/XY o XX) 

- SIPA completa 

- S. polimalformativos 

- Adquiridos: 

Varones: 

- Orquitis bilateral (parotiditis, etc.) 

Mujeres: 

- Fallo ovárico precoz autoinmune 

- Galactosemia 

Ambos: 

- Hemocromatosis 

- Castración quirúrgica o traumática 

- Torsión gonadal bilateral 

- Radioterapia/Quimioterapia 

 

 

HH: hipogonadismo hipogonadotropo. T1: testosterona. DCHH: deficiencia combinada de hormonas hipofisarias. SIPA: 

síndrome de insensibilidad periférica a los andrógenos. FSHR: receptor de FSH. LHR: receptor de LH. LHß: subunidad 

ß de la LH. FSHß: subunidad ß de la FSH. S: síndrome. SNC: sistema nervioso central 

 

Tabla I. Etiopatogenia y diagnóstico diferencial de la pubertad retrasada
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El grado de afectación del crecimiento y de retraso puberal en la enfermedad crónica es muy variable
de unos pacientes a otros y depende, además de la enfermedad, de factores individuales, del momento de ini-
cio de la enfermedad y de su duración y severidad. Cuanto más precoz en su inicio, más duradera y más grave
es la enfermedad, mayor repercusión sobre el crecimiento y el desarrollo puberal. Desde el punto de vista
patogénico, son múltiples los factores que pueden estar implicados; si bien, un componente más o menos
marcado de malnutrición, suele ser bastante constante. 

La malnutrición calórico-proteica per se es capaz de enlentecer el ritmo de crecimiento y retrasar el
inicio de la pubertad, lo que se ha interpretado como un mecanismo de adaptación a la escasez de nutrien-
tes. Este mecanismo de adaptación incluye al sistema hormonal en su conjunto (figura 1), pero sobre todo,
al eje de la hormona de crecimiento, con aparición de mecanismos de resistencia parcial a la hormona de cre-
cimiento, retraso de crecimiento y de la maduración ósea, y al eje hipotálamo-hipófiso-gonadal, con retraso
en la aparición de los pulsos secretorios de GnRH y el consiguiente retraso en el inicio puberal y en el es-
tirón de la pubertad (hipogonadismo hipogonadotropo transitorio). 

Dentro de las endocrinopatías que pueden asociar retraso puberal, la deficiencia aislada de hormona
de crecimiento (GH), sobre todo parcial, puede remedar y requerir diagnóstico diferencial con el RCCP; ya
que, ambas situaciones presentan importantes similitudes clínicas (hipocrecimiento y retraso en la madura-
ción ósea), sobre todo durante el periodo peripuberal, cuando en el RCCP la VC disminuye, como conse-
cuencia de una marcada depresión prepuberal de la VC, y es frecuente observar respuestas patológicas a los
tests de GH (“deficiencia transitoria de GH”), que se supone debidas al retraso en el incremento de esteroi-
des sexuales. 

Hipogonadismos hipogonadotropos (HHipo)

Se caracterizan por niveles muy disminuidos o ausentes de gonadotropinas circulantes, LH y FSH.
Pueden ser debidos a defectos congénitos-genéticos, que alteren el desarrollo de la unidad hipotálamo-hi-

 

 

Malnutrición: 

Calórico-proteica 

Micronutrientes (Ca, Zn, etc.) 

Infecciones recurrentes/Infestaciones crónicas 

Inmunodeficiencias: 

Congénitas 

SIDA 

Enfermedades gastrointestinales: 

Malabsorción: 

Enfermedad celíaca 

Infestación por Giardia Lamblia 

Fibrosis quística de páncreas 

Enfermedad inflamatoria intestinal 

Hepatopatías crónicas 

Enfermedades renales: 

Nefropatías glomerulares 

Tubulopatías congénitas 

Nefropatías intersticiales 

Síndrome nefrótico 

Insuficiencia renal crónica 

Enfermedades respiratorias 

Asma crónico 

Fibrosis quística de páncreas 

 

 

Enfermedades hematológicas: 

Anemias crónicas 

Talasemia maior 

Anemia drepanocítica 

Histiocitosis 

Hemocromatosis 

Endocrinopatías: 

Deficiencia de hormona de crecimiento 

Hipotiroidismo/hipertiroidismo 

Diabetes mellitus tipo 1 mal controlada 

Hipercortisolismo 

Hiperprolactinemia 

Trastornos de la conducta alimentaria: 

Anorexia nerviosa 

Bulimia nerviosa 

Ejercicio excesivo (amenorrea atlética) 

Patología oncológica 

Miscelánea: 

Enfermedades inflamatorias del tejido conectivo 

Enfermedades neurológicas 

Estrés psicológico 

Enfermedad de Gaucher 

Cardiopatías crónicas 

Consumo de marihuana 

 

 

Tabla II. Principales patologías crónicas responsables de retraso puberal
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pofisaria o la síntesis-acción de las gonadotropinas, o deficiencias adquiridas como consecuencia de enfer-
medades intracraneales, traumatismos craneales, cirugía o radioterapia. (tabla I)

La mayoría de los HHipo congénitos aislados son de etiología idiopática y serían debidos a alteracio-
nes en la producción o regulación de la GnRH. El síndrome de Maestre de San Juan-Kallmann es la causa
más frecuente de HHipo aislado y su característica principal es su asociación con alteraciones del olfato
(anosmia o hipoosmia). Es un síndrome genéticamente heterogéneo, con formas de herencia autosómica
(85 %) dominante o recesiva y con formas ligadas al X (gen KAL-1). Su prevalencia es mucho mayor en
varones que en mujeres y en la mayoría de los casos es de aparición esporádica. Los varones con síndrome
de Kallmann debido a mutaciones en el gen KAL1 pueden presentar otras anomalías asociadas: agenesia
renal unilateral, agenesia de bulbos y cintillas olfatorias, sincinesias, criptorquidia, micropene y anomalías
esqueléticas, entre otras. 

Otras causas de HHipo (tabla I) son debidas a: mutaciones de diferentes genes, todas ellas de muy es-
casa frecuencia, malformaciones congénitas que afectan a la línea media (displasia septo-óptica) y múltiples
síndromes genéticos (Prader Willi, Laurence-Moon, Bardet-Beidl, etc.)

Los HHipo adquiridos son debidos a enfermedades que afectan a la cavidad intracraneal o a su trata-
miento (tabla I). La causa más frecuente son los tumores que afectan al área hipotálamo-hipofisaria, bien por
invasión tumoral, o bien como consecuencia de la extirpación quirúrgica o de la radioterapia aplicada para
su tratamiento. El más frecuente de estos tumores en la infancia es el craneofaringioma, pero otros tumores,
como: germinomas, gliomas o prolactinomas, pueden determinar manifestaciones clínicas similares. La dosis
de radioterapia recibida por el hipotálamo o la hipófisis necesaria para producir un HHipo no está claramente
establecida, aunque suele ser mayor de 40 Gy. Dosis de 30-55 Gy pueden determinar, inicialmente, una pu-
bertad precoz o adelantada y, más adelante, por el efecto progresivo de la radiación, conducir a un HHipo. His-
tiocitosis, traumatismos craneales, procesos infecciosos o inflamatorios (hipofisitis autoinmune) que afecten
al área hipotálamo-hipofisaria son otras posibles causas de HHipo. La hemocromatosis, por acumulo de hie-
rro en hipotálamo-hipófisis puede provocar un HHipo y por acúmulo gonadal un HHiper.

Hipogonadismos hipergonadotropos (HHiper)

Este tipo de hipogonadismos, congénitos o adquiridos, son debidos a fallo gonadal y se caracterizan
por niveles séricos elevados de gonadotropinas y disminuidos de ES (tabla I). La incapacidad de la gónada
para producir adecuadas cantidades de ES e inhibina determina la falta de retroinhibición de estos sobre el
hipotálamo y la hipófisis, incrementándose la secreción pulsátil de GnRH, LH y FSH. Las dos causas más
frecuente de HHiper son dos cromosomopatías congénitas: el síndrome de Klinefelter y el síndrome de Tur-
ner.

El síndrome de Klinefelter o síndrome de disgenesia de los túbulos seminíferos (47, XXY y sus va-
riantes) es la causa más frecuente de hipogonadismo en el varón (1:500-1.000 niños nacidos vivos). La fun-
ción de los túbulos seminíferos y de las células de Leydig está alterada y la espermatogénesis ausente.
Dependiendo de los niveles de testosterona, la pubertad puede retrasarse o empezar a una edad normal, aun-
que sin una adecuada progresión. Las manifestaciones clínicas son variables, pero la talla suele ser alta y en
la pubertad y edad adulta los testes son pequeños y duros y la ginecomastia es frecuente Otras anomalías aso-
ciadas incluirían: retraso mental, dificultades en el lenguaje, problemas de conducta e incremento en la in-
cidencia de determinados tumores (cáncer de mama y tumores de células germinales de localización
mediastínica, retroperitoneal y pineal) y alteraciones tiroideas, entre otras.

El síndrome de Turner (45, X0 y sus variantes), es la causa más frecuente de HHiper en la mujer
(1:1.500-2.500 niñas nacidas vivas). Sus manifestaciones clínicas resultan de la ausencia de genes que es-
capan a la inactivación del X. Estas niñas pueden presentar diferentes alteraciones y anomalías, incluyendo:
hipocrecimiento, fallo gonadal, rasgos sindrómicos (pterigium colli, linfedema, tórax en coraza, hipoplasia
areolar, cubitus valgo, alteraciones ungueales, acortamiento de metacarpianos, implantación baja del cabe-
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llo y de las orejas, boca de pez, nevus múltiples, etc.), cardiopatía, malformaciones del sistema urinario,
etc. Los síntomas más constantes son el hipocrecimiento (95 %) y el fallo gonadal (90 %). Pese a ello, un
30% son capaces de iniciar espontáneamente la pubertad, aunque sólo un 2-5% llegan a completarla y a
tener reglas espontáneas (menopausia precoz con amenorrea secundaria). El síndrome de Noonan (1:8.000
nacidos vivos) presenta algunos aspectos fenotípicos similares al síndrome de Turner pero su cariotipo es
normal y sólo los varones presentan afectación gonadal con criptorquidia e HHiper.

Las causas adquiridas de HHiper son relativamente infrecuentes: torsión gonadal bilateral (testicular
u ovárica), castración quirúrgica (tumores), traumatismos severos en el escroto y testículos, orquitis bilate-
rales (por ej. parotiditis) y, en el caso de las mujeres, galactosemia o fracaso ovárico precoz de etiología idio-
pática o autoinmune. El tratamiento del cáncer, debido a la quimioterapia y radioterapia, con frecuencia
aplicadas conjuntamente, es una causa creciente de HHiper adquirido. La infertilidad en el varón, resultante
de la quimio o radioterapia, se asocia a menudo con un volumen testicular disminuido, con niveles eleva-
dos de FSH. En las niñas, el fallo ovárico suele traducirse en una elevación de FSH, con fracaso en el des-
arrollo puberal o amenorrea secundaria.

Orientación diagnóstica 

Las causas que pueden provocar un retraso puberal son múltiples. Una valoración básica inicial in-
cluiría: una cuidadosa historia médica, personal y familiar, una exploración física completa y una serie de
pruebas complementarias que pueden variar en función de los hallazgos de la historia y exploración.

1. Clínica

Una historia familiar de pubertad retrasada está presente en la gran mayoría de los casos de RCCP. Un
interrogatorio cuidadoso puede poner de manifiesto la presencia de síntomas sugerentes de patologías con-
cretas (anosmia, galactorrea, hipotiroidismo, etc.) o de patologías crónicas inadvertidas, así como un exceso
de ejercicio o un trastorno de la conducta alimentaria. Los antecedentes de criptorquidia, radioterapia go-
nadal o craneal y la administración crónica o prolongada de medicamentos que puedan interferir en la fun-
ción gonadal debe ser, también, recogida. 

La reconstrucción de la gráfica de crecimiento y peso puede ser de utilidad. El hipocrecimiento es un
hallazgo habitual en: RCCP, malnutrición, patología crónica o Síndrome de Turner; mientras que en la ma-
yoría de las formas de HHipo la talla suele ser normal o incluso alta. Un bajo peso para la talla puede indi-
car trastornos nutricionales o enfermedad crónica inadvertida; mientras que: hipotiroidismo, exceso de
glucocorticoides, deficiencia de GH o determinados síndromes (Prader Willi, Turner, etc.) suelen tener un
claro o moderado  incremento del peso para la talla.

La exploración física debe ser completa, analizando especialmente: signos de malnutrición o patolo-
gía crónica, estigmas sindrómicos y signos neurológicos sugerentes de patología intracraneal (fondo de ojo,
campimetría y estudio del olfato pueden ser necesarios). Debe realizarse una cuidadosa valoración del es-
tadio de desarrollo puberal; ya que, signos incipientes de desarrollo puberal pueden pasar inadvertidos para
los pacientes o alteraciones en la secuencia normal de la pubertad pueden sugerir patología. En las niñas con
desarrollo puberal normal, pero sin menarquia, deben descartarse causas anatómicas de amenorrea (himen
imperforado, septum transverso vaginal o disgenesia mülleriana -síndrome de Rokitansky-), mediante una
adecuada exploración ginecológica y ecográfica.

2. Estudios complementarios

En pacientes en los que la historia clínica o la exploración física sugieran la presencia de patología cró-
nica subyacente, debe realizarse una evaluación individual orientada a la sospecha clínica. Ésta puede in-
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cluir: hemograma y bioquímica básica, marcadores de enfermedad celíaca, TSH, T4 libre, prolactina y mar-
cadores de deficiencia de GH (IGF-I, IGFBP-3). La sospecha de una deficiencia de GH puede obligar a re-
alizar tests de GH precedidos de la administración de ES (primación) para diferenciar una deficiencia real
de GH de una deficiencia transitoria asociada a RCCP. La determinación de la edad ósea es de utilidad. El
RCCP, la patología crónica, las endocrinopatías y los hipogonadismos presentan, habitualmente, un retraso
de edad ósea de 1 a 4 años. La ausencia de signos puberales a una edad ósea de 10-10,5 años en las niñas y
de 12-12,5 años en los niños es muy sugerente de hipogonadismo. Si se sospecha patología intracraneal una
resonancia nuclear magnética craneal debe ser indicada. Una ecografía pélvica debe realizarse, inicialmente,
en varones con criptorquidia o en niñas con sospecha de resistencia periférica a los andrógenos. 

La realización de un cariotipo estaría indicada ante la presencia de estigmas sindrómicos o en el caso
de gonadotropinas elevadas, niñas con talla baja de etiología incierta o varones con testes pequeños e in-
adecuados para el grado de desarrollo puberal.  

Un aspecto fundamental de la evaluación del retraso puberal, pero especialmente compleja, es la va-
loración del eje HHG. Los niveles séricos de testosterona y estradiol son de escasa utilidad en las fases ini-
ciales de la pubertad; ya que, sus niveles séricos se sitúan, con frecuencia, por debajo del límite de detección
de la mayoría de los inmunoanálisis. A partir de los 10-11 años de edad ósea, es frecuente observar en los
HHiper niveles séricos elevados de LH y FSH basales o tras estímulo con GnRH. El diagnóstico de los
HHipo completos también es sencillo cuando la edad ósea supera, al menos en un año, la edad ósea en la
que habitualmente la pubertad se inicia. Se observan en este caso, niveles séricos disminuidos de LH y FSH
tras estímulo con GnRH. 

El problema de diagnóstico diferencial se plantea entre el RCCP y el HHipo (sobre todo si es parcial,
aislado e idiopático) cuando la edad ósea del paciente está retrasada por debajo de las edades en que nor-
malmente se inicia la pubertad. En estos casos, existe un considerable solapamiento entre la pobre respuesta
de los pacientes con RCCP y la observada en pacientes con HHipo. En muchos casos, sólo el tiempo y la
evolución espontánea de la pubertad permitirán excluir o confirmar, definitivamente, el hipogonadismo.

Tratamiento

Retraso constitucional del crecimiento y de la pubertad

El RCCP se considera una variante de la normalidad; por consiguiente, en la gran mayoría de los casos,
una clara explicación al paciente y a los padres, junto con un adecuado control y apoyo psicólogico, son su-
ficientes. Sólo aquellos casos en los que el retraso sea más severo y existan graves repercusiones psicoló-
gicas y sociales (depresión, baja autoestima, fracaso escolar, etc.) serán susceptibles de tratamiento.

En los varones, suele administrarse testosterona, a dosis bajas, en forma de preparados depot de éste-
res de testosterona (enantato o cipionato), en una inyección intramuscular mensual de 50-100 mg, a partir
de los 12 años de edad ósea o de los 14 de edad cronológica. Por debajo de esa edad rara vez es necesario
desde el punto de vista psicológico y el riesgo de acelerar la maduración ósea y comprometer la talla defi-
nitiva es mayor. La testosterona acelera la velocidad de crecimiento, el desarrollo de los caracteres sexua-
les secundarios y, posiblemente también, favorece el desarrollo espontáneo de la pubertad; de hecho, en la
mayoría de los pacientes el volumen testicular aumenta, lo que constituye un buen indicador de la ausencia
de hipogonadismo. Se recomienda realizar ciclos de 3 meses, alternando con periodos similares de obser-
vación durante los cuales se vigila la progresión espontánea de la pubertad. 

La incidencia de RCCP en niñas es muy inferior a la de los varones y la experiencia menor. Se reco-
mienda que el tratamiento no se inicie antes de los 13 años de edad cronológica y de los 11-12 años de edad
ósea y que se utilicen estrógenos (estrógenos conjugados o etinil-estradiol) a dosis muy bajas, al objeto de
no acelerar en exceso la maduración ósea y comprometer la talla final. 
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Patología crónica

El tratamiento y la prevención del retraso puberal en pacientes con patologías crónicas se basa en el
tratamiento óptimo y precoz de la enfermedad de base, junto con una adecuada nutrición (aporte suficiente
de macro y micronutrientes). Las pautas para inducir y mantener el desarrollo puberal no difieren, en gene-
ral, de las empleadas en el RCCP o en el hipogonadismo. 

Hipogonadismos

En los hipogonadismos es necesario inducir o completar el desarrollo de los caracteres sexuales se-
cundarios y posteriormente, establecer una pauta crónica de reemplazamiento de ES. La elección de la te-
rapia debe ser individualizada; si bien, en general lo más adecuado es remedar, en lo posible, tanto el
momento de inicio como el ritmo de progresión de una pubertad normal, evitando comprometer la talla
adulta. 

Una propuesta aceptable sería inducir el desarrollo puberal alrededor de los 11-12 años de edad ósea
o 13 años de edad cronológica en las niñas, y de los 12 años de edad ósea o 14 años de edad cronológica en
los varones, e incrementar lentamente los niveles séricos de ES para conseguir un desarrollo puberal com-
pleto en un periodo de 3-4 años. Cuando la talla final está comprometida (deficiencia de GH, Síndrome de
Turner), puede ser necesario retrasar deliberadamente la inducción de la pubertad, al objeto de lograr unas
mejores expectativas de talla adulta. 

En varones, la forma más sencilla de inducir el desarrollo puberal es la administración de preparados
depot de testosterona de acción prolongada (enantato o cipionato) por vía intramuscular. La dosis inicial
será de 25-50 mg cada 4 semanas y se incrementará en 50 mg, cada 6-12 meses, para, a lo largo de un pe-
riodo de 3-4 años, alcanzar la dosis de sustitución de un adulto, que oscilaría entre 200-250 mg cada 10-14
días. Un inconveniente de esta terapia es que el volumen testicular no aumenta. En los niños con HHipo en
los que se desee incrementar el volumen testicular, la terapia intramuscular con gonadotropinas habitual-
mente cada 48 horas y durante periodos muy prolongados (1-2 años), suele ser eficaz, aunque a veces difí-
cil de cumplir.

Una vez completado el desarrollo puberal, la terapia de mantenimiento en los varones se realiza, ha-
bitualmente, con testosterona. Aunque en este caso, puede administrarse por diferentes vías, las más utili-
zadas son: la intramuscular (200-250 mg de enantato de testosterona cada 10-14 días) y la transdérmica
(parches o geles de testosterona). 

En niñas, la inducción de la pubertad se realizará con estrógenos y con dosis iniciales muy bajas; ya
que, los estrógenos son un potente inductor de la fusión epifisaria. Los regímenes más habitualmente em-
pleados incluyen la administración oral de: estrógenos conjugados equinos (0,15 mg/día o 0,3 mg a días al-
ternos), etinil-estradiol (2,5-5 μg/día) o 17 ß-estradiol (5 μg/Kg/día). Esta dosis inicial se incrementará
lentamente, cada 6-12 meses, durante un periodo no inferior a 2-3 años, hasta alcanzar la dosis diaria de sus-
titución estrogénica de una mujer adulta, que correspondería a 0,6-1,2 mg de estrógenos conjugados equi-
nos, 10-20 μg de etinil-estradiol o 1-2 mg/día de 17 ß-estradiol. Si se produce sangrado menstrual, pequeños
manchados o cuando se lleven 6 meses de tratamiento con una dosis de estrógeno oral equivalente a 0,6 mg
de estrógenos conjugados equinos, debe añadirse un progestágeno cíclico (12-14 días de cada mes) para la
protección uterina y establecer ciclos menstruales regulares mensuales. Una vía alternativa para inducir la
pubertad en las niñas son los parches transdérmicos de 17 ß-estradiol que liberan 25 μg/día y de composi-
ción matricial. Este tipo de preparado, permite su fragmentación y la administración de dosis bajas y pro-
gresivamente crecientes de 17 ß-estradiol. La vía transdérmica tiene la ventaja sobre la vía oral, de evitar el
paso inicial por el hígado, minimizando así la influencia de los estrógenos sobre el metabolismo hepático;
si bien, a las dosis utilizadas en la inducción de la pubertad, esta influencia es escasa.

Una vez completado el desarrollo puberal, es necesario establecer una terapia sustitutiva a largo plazo.
En la mayoría de los casos debe administrase una combinación continua o cíclica de estrógenos progestá-
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genos, habitualmente por vía oral o transdérmica. Una gran variedad de preparados combinados de estró-
genos-progestágenos están disponibles en el mercado en forma de píldoras orales anticonceptivas y pueden
ser empleados. Deben elegirse, si están disponibles, aquellos que contengan estrógenos naturales y, si no es
posible, los de menor contenido estrogénico (15-20 μg de etinil estradiol). La opción a la vía oral es la ad-
ministración transdérmica continua de estrógenos-progestágenos que, habitualmente, aportan una dosis dia-
ria de 50 μg/día de estradiol. Los parches se cambian cada 3,5 días (dos por semana), durante 3 semanas,
transcurridas las cuales se suspende una semana el tratamiento, durante la cual se produce la menstruación. 
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ACTITUD DE SOSPECHA DE METABOLOPATÍA ANTE EL SÍNDROME DEL
CARPO EN EL NIÑO

Beatriz Lozano Buendia, Fernando Fernández González y Francisco Casariego Pola
Servicio de Neurofisiología Clínica Hospital Central de Asturias.

Introducción

El síndrome del carpo en niños es una entidad rara y en la que hay que plantearse su posible etiología,
generalmente cursan con atrofia tenar y siempre tiene sentido realizar un exhaustivo estudio con el objeto
de etiquetar el cuadro y la actitud tiene quirúrgica tiene que ser muy sopesada. La norma en el adulto es la
inversa, se trata de un cuadro clínico muy prevalente, generalmente idiopático y la indicación quirúrgica fre-
cuente.

Caso clínico

Niño de 12 años y 6 meses. No AP ni AF de interés, con atrofia tenar e hipotecar bilateral mas acu-
sada ESD y perdida relativa de la motricidad distal global de EESS. Limitación en los hombros en la ele-
vación por encima de los 90 º.No refiere en ninguna localización dolor, no presenta fasciculaciones, no tiene
fenómenos miotónicos, no deformidades, sudoración y color normal de la extremidades, no alteración de la
sensibilidad.  Pies cavos sin atrofia muscular en EEII, con tendencia a caminar de puntillas. Buen estudiante.
Cierta inexpresividad facial.

Analítica completa normal. Cariotipo 46XY normal (no CMT).

EMG y ENG

Síndrome del carpo bilateral, denervación del antebrazo derecho, perdida de unidades motoras en todas
las extremidades, degeneración axonal en el trayecto pierna pie. Cuadro EMG con atrofia muscular por de-
generación axonal.

Discusión

Las mucopolisacaridosis constituyen enfermedades de depósito lisosomal por falta de degradación de
glucosaminoglicanos o mucopolisacaridos. De la casi veintena de síndromes o variantes los cambios mor-
fológicos condicionan afectación del sistema nervioso. La variedad de los cuadro van desde el Síndrome de
Hurler (MPS1H) a cuadros como el que presentamos que llegan a la edad adulta con .

Conclusión

Importancia del estudio de la sospecha del STC en el niño para descartar enfermedades por depósito
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LA ATENCION INFANTIL TEMPRANA DE ASTURIAS EN CIFRAS (2006)

EMILIO GARCIA-MIRANDA GONZALEZ
Asociación Asturiana de Profesionales de Atención Temprana- ASTURAT-

Objeto del trabajo: 

Poster de 90x100cms, que aporta un conocimiento global de la Atención Infantil Temprana (AIT) en
Asturias a partir de los datos de población de 0-5 años.

Material:

Se utiliza para tal descripción los datos aportados por:

- fuente de datos demográficos: SADEI-INE

- fuente sobre la AIT: Consejería Bienestar Social, ONCE, ASTURAT.

Método:

A partir de los datos disponibles, se plasman las cifras de población tanto a nivel de Comunidad como
de las áreas socio-sanitarias, en las que se contempla:

- población total; nº nacidos 2006; nº nacidos prematuros

- población 0-5 años; población inmigrante; población atendida por las Unidades Atención Infantil
Temprana (UAIT).

Se hace referencia a la tipología de UAIT existentes.

Se describen los porcentajes habidos en:

- población de riesgo

- tipología de alteraciones

- edad y sexo de los casos atendidos

- tipo de intervenciones realizadas

- tipo de derivaciones recibidas.

Se muestran los objetivos, actividades y proyectos de la Asociación Asturiana de Profesionales de
Atención Temprana.
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ACTIVIDAD PEDIÁTRICA EN EL PRINCIPADO DE ASTURIAS A PARTIR DEL
SISTEMA DE INFORMACIÓN DE ATENCIÓN PRIMARIA (SIAP)

Pérez Candás José Ignacio  
C. Salud Magdalena-Carriona
Rubio Domínguez Juan  
Gerencia AP Avilés
Domínguez Aurrecoechea Begoña  
C. Salud Otero
Coto Fuente Mar  
C. Salud Magdalena-Carriona

Objetivos: 

Describir la actividad realizada en población pediátrica durante el año 2007.

Métodos:

Se realiza una explotación, mediante SIAP, de la información registrada en OMI por parte de los pe-
diatras de la Comunidad Autónoma del Principado de Asturias durante el año 2007. 

Resultados: 

A diciembre de 2007 en el Principado de Asturias existen 84 Centros de  Salud informatizados, que su-
ponen el 100% del total, y 135 consultorios periféricos, de los cuales se encuentran fuera del Sistema 35
(26%). 

Un 98,12% del total de población asturiana con tarjeta sanitaria está adscrita a centros informatizados.

El Sistema aporta datos de indicadores asistenciales globales, y distribuidos por meses, áreas sanita-
rias y zonas básicas de salud. Se describen los datos globales aportados por el Sistema en el año 2007: Nº
total de consultas: 654.101 .Presión asistencial total: 20,67 .Presión asistencial consultas de alta resolución:
0,29. Presión asistencial consultas autoconcertadas: 1,98. Presión asistencial otras consultas concertadas:
2,76. Frecuentación: 0,68. Nº total de episodios: 545.274. Demanda total: 18,66. Demanda de patología
aguda: 12,54 y de patología crónica: 4. Actividades preventivas: 2,11. Derivaciones a laboratorio/1.000 ha-
bitantes: 13,76. Derivaciones a radiología/1000 habitantes: 7,04. Derivaciones a interconsultas /1000 habi-
tantes: 26,39.            

Conclusiones:

A partir de los datos registrados en el Sistema Informático, es posible conocer indicadores globales,
así como algunos aspectos de la atención a la población infantil, primer paso imprescindible para planificar
la mejora de los registros y de la actividad de las consultas.
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MIS  PAPÁS  YA  NO  VIVEN  JUNTOS

Andrés Meana Meana, Elena Fernández Tejada*, Purificación López Vilar,
Marcos Berridi Laruelo
Centro de Salud Calzada-Gijón
*Centro de Salud Zarracina-Gijón

Introducción: 

En las últimas décadas asistimos a una frecuencia creciente de rupturas de parejas (divorcio, separa-
ción, nulidad), afectando a la salud de sus miembros (en especial de los hijos). Una ruptura de pareja siem-
pre es dolorosa, no sólo para los miembros de la misma, sino también para los hijos, los cuales sean,
probablemente, los que más la sufran. 

En Asturias se producen unos 5.000 matrimonios y unas 3.500 rupturas anuales. Aproximadamente en
el 50 % (48,97-51,3 %) de las rupturas hay hijos menores de edad  (el 32 % tienen un hijo; el 15 %, dos y
el 2 %, tres ó más).

Objetivo del trabajo: 

Conocer el porcentaje de hijos de padres separados entre la población pediátrica de un Centro de Salud
(0-14 años) y las características de los mismos.

Material y métodos: 

Estudio descriptivo retrospectivo de una población pediátrica asistida en un Centro de Salud. Recogida
de datos de sus historias clínicas (número total y distribución por edades y sexos).

Resultados: 

De 1056 historias examinadas, encontramos 212 niños que son hijos de padres separados (20 % del total
de la población infantil).No hallamos diferencias de sexos: 108  niñas y 104 niños. La distribución por eda-
des arroja los siguientes resultados: menores de 5 años: 51 (24 %); entre 5 y 10 años: 89 (42 %) y de 10 a
14 años: 72 (34 %)

Conclusiones: 

Al menos el 20 % de los niños de una población asistida en un Centro de Salud son hijos de padres se-
parados. Estos datos concuerdan con los del INE.

Los pediatras debemos ser conscientes de esta situación en nuestras consultas diarias, para poder pres-
tar a estos niños y a sus familias el apoyo que pudieran necesitar.
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COMPARACIÓN DE DOS TEST RÁPIDOS PARA EL DIAGNÓSTICO EN
CONSULTA, DE LA INFECCIÓN POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLÍTICO

GRUPO A 

José I. Olazábal Malo de Molina, I.Tamargo Fernández,IHerrero González. Jesús Vicente García Gon-
zalez.* 
Unidad de Pediatría. Centro de salud Calzada II  Gijón *Técnico de salud Gerencia Área V .

Resumen:

Al disponer de test rápidos para el diagnóstico de la infección por S.B.G.A. en consulta, iniciamos un
estudio para comparar la eficacia de  dos  test (test A)  y  test (test B) .con el objetivo de ver su utilidad en
consulta. 

Material y método: 

Durante un año , enero de 2007  a enero de 2008 , a 330 niños de 3 ó mas años de edad que acudieron
a consulta por fiebre sin foco, dolor de garganta , adenitis cervical o exantema escarlatiniforme, se  les re-
coge muestra de  exudado faríngeo mediante 3 torundas ,2se procesan directamente en Kit  en la consulta y
la otra se envía en medio de trasporte a nuestro laboratorio, para su cultivo.  Se calculó la Sensibilidad, Es-
pecificidad y valores Predictivos de los test a estudio respecto a la prueba de referencia, con sus intervalos
de  confianza del 95% 

Test A:  

Prueba   Enfermos     San         Total

(+)             58            12             70

(-)             31           229           260     

Total            89           241           330  

Test B:  

Prueba   Enfermos     Sanos      Total

47               14           61

10             137         147     

Total        57             151         208 

Sensibilidad (%)         65          (54-75 )                      82           (71-93)

Especificidad (%)       95          (92-98 )                       91          (86-96)

Índice de Validez        87          (83-91)                        88          (84-93)

V.P.P.   (%)                  83          (73-92)                        77          (66-88)

V.P.N.   (%)                 88          (84-92)                        93          (89-98)

Prevalencia                 27           (22-31)                        27          (21-34)

Comentario: 

Desde el punto de vista de las curvas ROC parece más eficiente el segundo test, sin embargo no vemos
utilidad clínica para ninguno de los test en consulta



40 VII REUNIÓN ANUAL DE LA SOCIEDAD ASTURIANA DE PEDIATRÍA DE ATENCIÓN PRIMARIA

ALTERACIONES COMPORTAMENTALES POR LESION DEL CORTEX
PREFRONTAL SECUNDARIO A QUISTE ARACNOIDEO CONGENITO EN UN

NIÑO DE 11 AÑOS

Blanco Joglar, Juan Ramon
Pola de Siero

Niño de 11 años con cefalea pulsátil de 15 días de evolución asociada a sensación de mareo ,visión bo-
rrosa ,irritabilidad y descenso de la agudeza visual .Exploración neurológica :pares craneales normales, re-
flejos osteotendinosos conservados ,Romberg -,sensibilidad dolorosa conservada .En la exploración de la
agudeza visual no ve la primera línea de los optotipos de Pigassu.

Valorado por oftalmología :observan una alteración bilateral de la campimetria,papilas normales, des-
censo de agudeza visual (visión en cañón de escopeta).

Se realiza tomografía axial craneal observándose: gran quiste aracnoideo frontal derecho .Que produce
erosión de tabla interna  y se extiende hasta la cisterna supraselar.

Bajo anestesia general le realizan endoscopia diagnóstico-terapéutica del quiste aracnoideo ,transcu-
rriendo sin incidencias.

Durante el postoperatotio el niño no presenta cefaleas observándose mejoría de su clínica visual.

Evolución:

Un mes mas tarde comienza con cuadros de agresividad de aparición brusca, precedidos de una sen-
sación de cefalea y frustración. Los episodios son de frecuencia diaria ,duran unos 30 minutos y durante los
mismos el niño no reconoce a sus familiares ,arremete contra personas y animales y es incontrolable .Cuando
cesa el episodio el niño muestra arrepentimiento y llora .Entre los episodios está asintomático (preocupado
por que no sabe  lo que le pasa).

Se realiza video-Electroencefalograma encontrándose focalidad epileptiforme en lóbulo fronto-tem-
poral derecho de gran actividad.

Se inicio tratamiento con Carbamazepina a dosis crecientes. Observándose desaparición de las crisis
de agresividad en 48 horas.

Presenta en la actualidad episodios de desorientación temporo-espacial no reconociendo a familiares
y amigos durante los mismos.

A nivel escolar presenta un importante deterioro del aprendizaje.

Comentario

El quiste aracnoideo congénito ocurre por una alteración en la embriogénesis del SNC, de ahí su aso-
ciación con otras malformaciones y la prevalencia en la edad pediátrica. La clínica más frecuente es la ma-
crocefalia, por el tamaño del quiste o por hidrocefalia asociada, y las crisis epilépticas secundarias a irritación
cortical por presión .Lo más llamativo son síntomas focales con signos de hipertensión intracraneal, como
son cefalea (dolor de cabeza), diplopía, irritabilidad, cambios de carácter, apatía , y deterioro del rendi-
miento intelectual. Hoy por hoy nadie pone en duda que el córtex prefrontal desempeña un papel crítico en
la conducta humana, modulando y dando forma al comportamiento. Numerosos estudios vinculan las alte-
raciones comportamentales causadas por daño cerebral con lesiones en el córtex prefrontal, así como en de-
terminados circuitos frontosubcorticales .La Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE-10)
propone el término ‘trastorno orgánico de personalidad’ (F.07.0) para referirse a aquellas alteraciones sig-
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nificativas en los patrones habituales de conducta premórbida causadas por Lesiones Cerebrales. Las lesio-
nes en el córtex orbitofrontal, o en alguno de los núcleos de relevo que componen el circuito orbitofrontal
lateral, causan desinhibición, irritabilidad, agresividad, afecto inapropiado, egocentrismo y conducta social
inapropiada.

El manejo de las lesiones sintomáticas es quirúrgico; la derivación cistoperitoneal es la más empleada,
y con ella se obtiene una mejoría clínica en la mayoría de los casos. 

El quiste aracnoideo esta clasificado dentro de las enfermedades raras . El pediatra de atención primaria
juega un importante papel en la coordinación de estas patologías  complejas.

En este caso se  actuó a nivel escolar , asistencia y prestaciones sociales, interconsulta con psiquiatría
,presentación del caso a “FEDER” (Federación Española Asociaciones Enfermedades Raras) y búsqueda de
segunda opinión en Neurocirugía Infantil dentro del Sistema Nacional de Salud.
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ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES DE OBESIDAD INFANTIL EN REDES
CENTINELAS (datos preliminares de Asturias)

Regueras de Lorenzo Gloria, Aladro Antuña Aide, Benito Martín Mª Teresa, Bravo Garrido Vic-
toria, García Balbuena Mª Luisa, Domínguez Aurrecoechea Begoña, Margolles Martín Mario, Sobrino
Ana
C de S. de Tineo, C de Salud de Mieres Norte, C de Salud de Sama de Langreo, C.  de Salud de Venta-
nielles, C. Salud El Llano, C. de Salud de Otero, Consejería Sanidad, C. de Salud de Ventanielles

Objetivos: 

Determinar la asociación entre antecedentes familiares, hábitos dietéticos, actividad física y obesidad
en niños de edades entre 2 y 14  años

Métodos: 

Estudio de casos/control de redes centinelas de diferentes  CCAA. (año 2007) Los casos son los  niños
de  edades entre 2 y 14 años identificados por primera vez en las consultas de pediatría de atención prima-
ria (pediatras centinela) con un IMC mayor del P 95 (tablas F. Orbegozo). Los controles son los dos niños
atendidos en las consultas con posterioridad al caso con IMC inferior al P85 de las mismas tablas  y de igual
sexo y edad. De cada niño incluido en el estudio se recoge: consentimiento informado, datos de identifica-
ción, antecedentes familiares y hábitos personales en relación con alimentación y actividad física recogidos
en dos tipos de cuestionarios uno cumplimentado por los  pediatras y otro (encuesta auto administrada) a re-
llenar por los  padres o tutores Los datos son procesados en el servicio de epidemiología de la Dirección Ge-
neral de Salud Pública realizando un análisis univariante a partir de las encuestas básica y familiar, cálculo
de parámetros estadísticos con programas Scatcal de Epi Info v,5 y con SPSS v.15. Cálculo de ODDS ratio
con intervalo de confianza de Cornfield al 95%. Se ha calculado la p con el test de Mantel-Haenszel y con
la prueba exacta de Fisher.

Resultados y Conclusiones: 

Se presentan los datos parciales de 31 casos (18 niños y 13 niñas) y 53 controles (31 niños y 21
niñas).En el 12,9% de los casos el diagnóstico se hizo de manera casual, el 3,2% con motivo de un Examen
de salud; el 80,7% consultó por otra patología y el 3,2% por síntomas en relación con el diagnóstico de obe-
sidad.

Para un intervalo de confianza de 95% y un nivel de significación  (p) del 5%, podemos concluir que
en nuestra muestra son factores de riesgo: la obesidad del padre, de la madre y hermanos  (Odds ratio de
13,07; 37,6 y 18,4 respectivamente). Pasar más de 2 horas/ día  viendo la TV o videojuegos; práctica de ac-
tividad física de menos de 1 hora/ semana; picar entre horas y  desayuno con zumo comercial  Son  facto-
res de protección hacer más horas de actividad deportiva extraescolar y consumo habitual de verduras.
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LA EDUCACIÓN PARA LA SALUD: INTERVENCIÓN EDUCATIVA ESCOLAR:
COLEGIO SANTO ÁNGEL –CENTRO DE SALUD DE OTERO

Fernández Fernández Marta, Domínguez Aurrecoechea Begoña, González Guerra Lidia, Pardo González
Isabel, Suárez González Ana, Urdiales Llamas José Luis, Alonso Lorenzo Julio
C de Salud de Otero, C de Salud de Otero, C de Salud de Otero, C de Salud de Otero, C de Salud de Otero,
Colegio  Santo Ángel, Técnico de Salud Área IV

Objetivos: 

Evaluar la situación inicial en cuanto a hábitos alimenticios, actividad física y grado de obesidad/so-

brepeso de escolares incluidos en un programa de Educación para la Salud en la Escuela (EPS) y el impacto

de la actividad educativa en conocimientos y actitudes.

Métodos: 

En el marco del programa de la EPS, en colaboración entre el colegio Santo Ángel y el C. S. de Otero
en el curso 2006-2007 se realizaron dos tipos de intervenciones: un taller de alimentación destinado a pa-
dres y madres de escolares de Educación Infantil (EI) y Primaria (EP) que incluía el registro de datos so-
matométricos de los niño/as; y un taller con escolares de Educación Secundaria (12 a 17 años).

Intervención con los pequeños: Registro de peso y talla y cálculo del IMC que se comparó con las
gráficas de la Fundación Orbegozo, considerando la presencia de sobrepeso en el P85 y  obesidad en el P95.

Intervención con los mayores: Los profesionales sanitarios desarrollaron el taller “Como comemos”,
consistente en una exposición teórica y trabajo en pequeños grupos con la pirámide de alimentación y con-
fección de menús. Se recogieron datos de test de nutrición sana y de actividad física (Estudio en Kid) y un
cuestionario postaller sobre conocimientos y actitudes.

Se obtuvieron distribuciones de frecuencias para las variables  cualitativas y medidas de centralización

y dispersión en las cuantitativas. Para el análisis de las tablas de contingencia 2x2 y 2xn se empleó el esta-

dístico Chi Cuadrado. Se obtuvieron intervalos de confianza al 95% de las medias y proporciones. Se utili-

zaron los paquetes estadísticos SPSS-PC y EPIDAT 3.1.

Resultados:

Con los pequeños: Se valoraron 64 escolares de EI (3 a 5 años), la agregación de sobrepeso y obesi-
dad resultó 14,1% (20,0% niños y 6,9% niñas). Se valoraron 76 escolares de EP (6 a 9 años), con un sobre-
peso y obesidad de 22,4% (31,6% niños y 13,2% niñas). En el conjunto de estudiados el sobrepeso y obesidad
resultó 18,6% (IC95%: 11,7%-25,4%).

Con los mayores: Se recogieron 71 resultados del test previo de nutrición y actividad física. El 28,2%
tenía un nivel de nutrición muy bajo y solo el 18,3% bueno, en este último grupo el IMC promedio fue 19,
6 frente a 22,2 de los otros grupos. En cuanto a la actividad física, destinaban a ver la televisión al día 2,8
horas (IC95%: 2,0-2,6), y a practicar deporte a la semana 2,6 horas (IC95%: 2,1-3,0); tan solo uno tenía 7%
un nivel bueno de actividad física.

Se recogieron 98 evaluaciones del taller con los siguientes resultados principales: conocía la pirámide
de alimentación el 88,8% (IC 95%: 82,0%-95,5%), consideró que había aprendido acerca de una alimenta-
ción sana el 87,8%  (IC 95%: 80,8%-94,8%), consiguió un nivel de “aprobado” el 78,6% (IC95%:70,0%-
87,2%). Consideran que puede mejorar su alimentación el 87,5% y el ejercicio físico el 78,6% y estaría
dispuesto a hacerlo respecto a la alimentación el 75,5% y al ejercicio el  80,6%. 

Conclusiones 

La intervención educativa mejora los conocimientos de los niños y proporciona a los profesionales sa-
nitarios instrumentos  para planificar las actividades futuras  que deberán contar con la actitud manifestada
por los chicos respecto a su disposición al cambio.
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ESTUDIO DE ENTEROPATÓGENOS CAUSANTES DE DIARREAS Y PROCESOS
GASTROENTÉRICOS EN LA POBLACIÓN INFANTIL DE ASTURIAS DURANTE

EL PERÍODO 2006-2007 Y COMPORTAMIENTO DE LAS SALMONELOSIS EN LOS
ÚLTIMOS 4 AÑOS (2004-2007)

García Balbuena Mª Luisa, Domínguez Aurrecoechea Begoña, Margolles Martíns Mario, Aladro Aidé
Centro de Salud El Llano, Gijón, Centro de Salud de Otero, Oviedo, Consejería de Sanidad, C.  de Salud
de Mieres

Objetivos: 

Conocer los agentes patógenos que producen los procesos diarreicos y gastroentéricos en la población
infantil de Asturias durante el período de 2006 a 2007 y hacer un estudio del comportamiento de las sal-
monelosis ocurridas entre julio de 2004 y junio de 2007.

Métodos: 

Estudio descriptivo de los casos de diarreas y gastroenteritis recogidos por la RMC (Red de Médicos
Centinela) de Asturias durante la temporada 2006-2007, describiendo las tasas de incidencia por grupos eta-
rios, los antecedentes asociados a estos procesos y los patógenos aislados en el laboratorio de microbiolo-
gia del HUCA (Hospital Universitario Central de Asturias). Asimismo, se analizan las Salmonelas aisladas
en Asturias desde Julio de 2004 hasta Junio de 2007 para valorar su evolución o comportamiento a lo largo
de estos años.

Resultados: 

Se declararon los siguientes casos por grupos etarios: para el grupo de menos de 1 año, hubo 76 casos
(tasa de 12.837 casos/100.000); para el grupo de 1 a 4 años 256 casos (tasa de 11.198 casos/100.000) y para
el grupo de 5 a 14 años se declararon 242 casos (tasa de 4.003/100.000).

Estudio microbiológico: Entre los virus aislados, destacan los rotavirus como los principales causan-
tes de procesos gastroentéricos en los niños menores de 1 año con 83 casos (tasa de 15.033 casos/100.000),
seguidos de los adenovirus con 68 casos (tasa de 11.486/100.000), situándose en el último lugar los astro-
virus (19 casos) y calicivirus (13 casos). Para el grupo de 1 a 4 años de edad, el virus más implicado es el
adenovirus con 149 casos (6.517 casos/100.000), seguido de rotavirus  con 72 casos (6.517 casos/100.000)
y con menor incidencia de astrovirus (16) y calicivirus (19). Por lo que respecta al grupo etario de 5 a 14
años de edad, sigue siendo el adenovirus el principal responsable con 50 casos (827 casos/100.000) seguido
en menor medida de rotavirus (9), astrovirus ( 1) y calicivirus (4).

Los aislamientos bacterianos correspondieron a Salmonella entérica y Campylobacter jejunii.

Con respecto a las salmonelas aisladas en Asturias en el período de Julio de 2004 a  Junio de 2007 se
detectó una mayor incidencia en el tramo de edad de 1 a 4 años con 457 casos (tasa de 19.987 casos/100.000)
seguidos de los menores de 1 año con 96 casos (tasa de 16.125/100.000) y en último lugar del grupo de 5 a
14 años con 322 casos (tasa de 5.330/100.000), observándose una disminución en las declaraciones en los
2 últimos años.

Se ha aislado en la mayoría de los casos Salmonella del tipo Enteritidis que tiene un ciclo estacional,
frente al tipo Typhimurium que se mantiene en valores más bajos y estables. 

Conclusiones: 

Las principales causas de gastroenteritis de origen infeccioso en los niños siguen siendo los virus, po-
sicionándose en primer plano los rotavirus y adenovirus. Salmonelas y Campylobacter son las bacterias ha-
lladas con más frecuencia. La salmonelosis está disminuyendo en los últimos años, fundamentalmente por
el control que se ejerce sobre los establecimientos de restauración, por lo que los casos que se mantienen  ac-
tualmente se deben a la manipulación en el hogar de productos contaminados en origen.
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SOBREPESO Y OBESIDAD  EN POBLACIÓN INFANTIL DE 0 A 14 AÑOS  DE
ASTURIAS A PARTIR DE LOS DATOS REGISTRADOS EN LAS CONSULTAS DE

PEDIATRIA

Domínguez Aurrecoechea Begoña, Suarez Patricio, Mora Gandarillas Isabel, Pérez Candás José Igna-
cio, Hernández Encinas Ángeles, Díez Estrada Encarnación, Álvarez González Vanesa
C. de Salud de Otero, Área V, C. de Salud de  Infiesto, C.S.La Magdalena, C.S Natahoyo, C.S. Pumarín,
Oficina de Investigación Biosanitaria

Objetivos: 

Evaluar la prevalencia de sobrepeso y  obesidad en la población de 0 a 14 años en el Principado de As-
turias.

Estimar las diferencias de prevalencia  de sobrepeso / obesidad por  edad y sexo y  Área Sanitaria. Eva-
luar en qué edades se produce con más frecuencia el paso de normopeso a sobrepeso / obesidad.

Métodos: 

Estudio transversal en el Principado de Asturias, durante el año 2.006, de la población infantil de 0 a
14 años que tiene registro informático (OMI-AP) en los Centros de Salud.

Se estudió a todos los niños que cumplieron 2,3, 6 10 y 13 años y 6 y 18  meses en 2006  con registro
de peso y talla. Los datos se  recogieron por el servicio (CGSI) en una base de datos. Se calculó el IMC; los
datos  fueron  exportados a un programa estadístico (SPSS versión 14). Se aplicaron  técnicas estadísticas
básicas del análisis descriptivo para el estudio preliminar de los resultados.

Se estimó el porcentaje de niños con sobrepeso y obesidad según los percentiles P85 y P95 respecti-
vamente de las gráficas  de la Fundación Orbegozo, para cada grupo de edad. Para analizar las diferencias
en prevalencia de sobrepeso y obesidad  por edad y sexo se hallaron los correspondientes intervalos de con-
fianza para las diferencias. Se comparan los resultados obtenidos por área sanitaria.

Resultados

La población total estudiada es de 34.949 niños .Por tramos de edades el número varía desde 6.459 (6
meses)  hasta 3.518 (10 años). El  % de niños con registro de IMC respecto al total de tarjetas sanitarias en
los tramos etarios estudiados fue del 70% oscilando entre los porcentajes más altos correspondientes a los
niños de 6 meses (90%) y el más bajo a los 10 años: 51% 

El 16% del total de niños presentan sobrepeso y obesidad;  por sexos la prevalencia es del 17% en va-
rones y 14,54%  en mujeres. Existen importantes diferencias en su distribución por áreas sanitarias y eda-
des. Agregados  sobrepeso y obesidad, encontramos prevalencias que van desde el 9% en la población de 6
meses hasta el 24 % a los  13 años; observándose un incremento coincidente con el aumento de la edad
(13% a los 2 años; 18 % a los 3; 20% a los 6; 22% a los 10).  Excluidos los niños más pequeños (6 y 18
meses) la prevalencia es del 20%.

Por sexos, la prevalencia es mayor en los varones a partir de los 3 años (20% vs. 16%) siendo mayor
la diferencia a los 13 años (30% vs. 22%)

Por áreas sanitarias. La prevalencia es mayor en el Área I  (21%) y la menor en la V  (13%). La com-
paración con otros trabajos publicados (estudio en Kid) es compleja puesto que el diseño de los mismos no
es coincidente pero hay similitudes en: la mayor prevalencia en el sexo masculino;  en  el incremento  con
la edad y  en la prevalencia  de sobrepeso y obesidad del 24% en los niños mayores. 
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Conclusiones

A partir de los datos registrados en las consultas diarias es posible conocer la prevalencia de sobrepeso
y obesidad. Esta patología está presente en nuestra población desde los 6 meses lo que sugiere que  las in-
tervenciones de   prevención deberán iniciarse desde el nacimiento. Prácticamente  la cuarta parte de nues-
tros niños presentan sobrepeso y obesidad a los 13 años  esta cifra por sí sola justifica la puesta en marcha
de un programa específico de prevención y seguimiento con la participación de todos los sectores implica-
dos
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INCIDENCIA DE LA GRIPE POR EDADES Y DISTRIBUCIÓN DE VIRUS

CIRCULANTES EN LAS 3 ÚLTIMAS TEMPORADAS 

(2004-2007) EN ASTURIAS

Aladro Antuña Aidé, Domínguez Aurrecoechea Begoña, Benito Martín Mª Teresa, Margolles Martins
Mario, Melón García Santiago, García Balbuena Marisa
C. de Salud Mieres Norte, C. Salud de Otero, C. de Salud de Sama de Langreo, Consejería de Salud, Vi-
rologia. HUCA, C. de Salud el Llano

Objetivos: 

Conocer y comparar la incidencia de la gripe en población pediátrica respecto a adulta y la distribu-
ción de los virus circulantes en estas 3 temporadas de gripe (2004-2007).

Métodos: 

Estudio descriptivo de los casos de gripe atendidos por la Red de Médicos Centinela de Asturias
(RMC) desde 3/10/2004 al 19/5/2007. La información y las muestras virológicas se recogieron semanalmente
según formulario específico por los médicos pertenecientes  a la RMC (11pediátras y 24 médicos  de fami-
lia) y el Laboratorio de Microbiología (Virología) del Hospital Universitario Central de Asturias realizó el
aislamiento, identificación y tipación de los virus circulantes.  Los datos han sido procesados por la Sección
de Vigilancia Epidemiológica de la Consejería de Sanidad del  Principado de Asturias.

Resultados: 

El mayor número de casos declarados sucedió entre personas de 5-14 años. Les siguen los adultos de
25-49 años de edad. En relación a las tasas específicas las mayores sucedieron en niños de 0-1 años de edad,
seguidas de los niños de 1-4 años de edad y reduciéndose paulatinamente las tasas a medida que aumenta-
mos la edad., similar a lo ocurrido en años anteriores. El comienzo de los aislamientos ocurrió en el mes de
octubre (24/10/2006) y el máximo número de aislamientos fue en enero, y el pico de incidencia en febrero.
Todos los virus de gripe aislados esta temporada 06-07 fueron Influenzae A/ H3. En la temporada pasada,
por el contrario casi 2/3 de los aislamientos (63%) fueron de virus de gripe B y un tercio (37%) A/H1. En
la 04-05 Influenzae A H-3 y B.

Conclusiones: 

En esta temporada se aprecia  de nuevo una mayor incidencia de gripe en población pediátrica con res-
pecto al adulto, y sobretodo llama la atención el numero de pacientes declarados menores de 1 año, en los
cuales la clínica de inicio va ser siempre una fiebre súbita sin evidencia clara de foco, lo que probablemente
genere un gasto sanitario y social elevado. Será preciso realizar un trabajo prospectivo con cultivos y test
rápido de gripe, para valorar el rendimiento del test rápido de gripe en niños menores de 3 años. Y de seguir
esta tendencia de tasas tan elevedas en la población inferior a 5 años proponer la vacunación antigripal sis-
temática a los menores de 5 años. 





TALLERES PRÁCTICOS





Seminario de Oncología
y Hematología Pediátricas
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SINTOMAS Y SIGNOS DE SOSPECHA DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS

Marta Costa Romero

A pesar de que se trata de una enfermedad relativamente infrecuente, el cáncer infantil supone la se-
gunda causa de mortalidad en niños entre uno y catorce años en España. Las terapias disponibles y el mayor
conocimiento de la enfermedad por parte de pediatras de atención primaria y oncólogos infantiles han per-
mitido mejorar significativamente las tasas de supervivencia así como la calidad de vida de los afectados.
Existen motivos para la esperanza, ya que, en los últimos años, la curación se sitúa entorno al 75% de los
casos, llegando al 90% en algunos diagnósticos concretos.

El cáncer infantil se caracteriza por una clínica inespecífica y larvada compatible con enfermedades
banales muy frecuentes (viriasis) o por situaciones fisiológicas (dolor óseo del crecimiento). El reto del pe-
diatra radica en poder ver detrás de los signos y síntomas que presenta un niño, logrando diferenciar el ori-
gen y trascendencia de los mismos. La persistencia de un síntoma, como el dolor nocturno continuo y
progresivo unilateral de una extremidad o la asociación de varios signos, como cefalea de predominio ma-
tutino asociado a vómitos deben hacer pensar al profesional en etiología tumoral. El diagnóstico diferencial
nunca es sencillo.

Para llamar la atención sobre la clínica más sugerente de cáncer infantil, la Sociedad Americana de On-
cología resume en un acrónimo (CHILDREN) los signos mayores: Continua e inexplicada tos, Headache (ce-
falea) asociada a vómitos de predominio matutino, Incremento de edema o dolor en una articulación o
extremidad, Lump (masa) abdominal, cervical o en cualquier localización, Desarrollo de leucocoria o alte-
raciones visuales, fiebre Recurrente sin signos de infección, Excesivo dolor o sangrados súbitos, Notable pa-
lidez o decaimiento.

Por otra parte, existen circunstancias que predisponen al desarrollo de tumores y que el pediatra debe
conocer para realizar un seguimiento estrecho del paciente. Estas enfermedades son cromosomopatías (Sín-
drome de Down y leucemias agudas), inmunodeficiencias (síndrome de DiGeorge, síndrome de Wiskott-
Aldrich), alteraciones genéticas (Neurofibromatosis tipo I y gliomas o Síndrome de Von Hippel- Lindau y
feocromocitoma). 

La ausencia de métodos de screening avalados internacionalmente tan utilizados en edades posterio-
res, dificulta más el diagnóstico temprano de los tumores, por lo que mantener un alto índice de sospecha

SÍNTOMA TIPO DE CÁNCER DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

FIEBRE  > 14 días Leucemia, linfoma Infecciones 

VÓMITOS Masa abdominal o cerebral Gastroenteritis reflujo 

ESTREÑIMIENTO > 1 mes Masa abdominal Constitucional 

TOS > 2 semanas Masa medistínica Infecciones, neumonía 

DOLOR MUSCULAR > 2s. Leucemia, tumores óseos Miositis, mialgias 

CEFALEA Tumor cerebral Migrañas, sinusitis 

ADENOPATIAS > 2 cm 

refractarias a antibioticos 

Linfoma, leucemia Sd mononucleosico, colagenosis 

HEMATURIA Tumor Wilm`s Infección de orina, 

glomerulonefritis 
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en la consulta es fundamental para realizar el diagnóstico de un cáncer infantil. Todo signo o síntoma pre-
ocupante, ya sea por su recurrencia, intensidad o refractariedad al tratamiento administrado, debe ser estu-
diado. Se realizará una exhaustiva historia clínica, interrogando por la clínica actual (inicio, intensidad,
duración, situaciones que provocan empeoramiento o alivio) y por los antecedentes familiares y personales.
Se realizará una exploración física intensa y se solicitarán las pruebas complementarias de primera línea,
como hemograma, analítica y las pruebas de imagen que nos permita el centro de trabajo. Si la sospecha pre-
valece, el niño debe ser derivado a la unidad de referencia de Oncología infantil donde se definirá el diag-
nóstico y se coordinará una atención, en muchas ocasiones multidisciplinar.
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SEGUIMIENTO DEL NIÑO CON CANCER

Dada la amplitud del tema me referiré sólo a algunos aspectos concretos que me parecen importantes
y en los que  tenemos  que hacer un esfuerzo para mejorar la coordinación y colaboración  entre el hospital
y la atención primaria. Voy a  referirme al calendario vacunal tanto de los  niños como de sus convivientes,
a la  administración de factores de crecimiento , a los  catéteres venosos con reservorio de los que la mayo-
ría son portadores y por último a los  efectos tardíos de los supervivientes de cáncer,  que conocemos cada
vez mejor pero para los que es muy difícil establecer como y quien debe seguirlos.  

VACUNAS EN NIÑOS CON CANCER

No existe una  guía de consenso  por tratarse de un grupo heterogéneo  en el que varían la edad del pa-
ciente,  calendario vacunal previo,  tipo de tumor e intensidad del  tratamiento. El comité asesor de  vacu-
nas  de la AEP lo actualiza periódicamente. Lo ideal es completar el calendario vacunal  antes de iniciar el
tratamiento, recurriendo incluso a pautas aceleradas sabiendo que: 1º Las vacunas vivas tiene que admi-
nistrase  por lo menos un mes antes del inicio tratamiento quimioterápico, y 2º Las vacunas muertas,  2-3
semanas antes ó 2 semanas después de dicho tratamiento . Como en la práctica casi nunca se puede cum-
plir, al diagnostico  junto con la programación del tratamiento correspondiente,  debemos  planificar
el calendario vacunal de acuerdo con las características  del niño y el esquema de tratamiento. Los pa-
cientes más vulnerables son los  menores de 1 año, los sometidos a  tratamientos muy prolongados y  los
que tienen el calendario vacunal incompleto,  la tendencia actual es completar las vacunas, excluyendo las
de virus vivos ,  durante el tratamiento y revacunar a los 3 meses de finalizada la quimioterapia. Los pacientes
que van a recibir una terapia intensiva y prologada como en  las leucemias,  no se recomienda la vacuna-
ción durante las fases iniciales y mas intensas  del tratamiento,  pero debe considerarse en el periodo de
mantenimiento. 

Normas generales para la vacunación durante el tratamiento quimioterápico

-Las vacunas  de microorganismos vivos atenuados  están contraindicadas,  durante el tratamiento y
hasta  3 a 6 meses  después de finalizar la quimioterapia convencional,  (2 años en caso de trasplante) . 

-Las vacunas de  microorganismos muertos, inactivados, fracciones celulares  y toxoides no suponen
ningún riesgo pero pueden tener respuesta subóptima e insuficiente por lo que van a precisar dosis de re-
cuerdo a los 3 meses de finalizado el tratamiento.

VACUNACIÓN DURANTE TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO

DTPa ó DTPe Intervalos como el niño sano (se puede diferir la revacunación)

Poliomielitis Contraindicada VPO .VPI como niño sano (puede diferirse revac.)

Hib Intervalos como niño sano. Se recomienda durante el tratamiento si no es muy in-
tensivo –ver texto-

Neumococo Intervalos como niño sano . Considerar esquemas mixtos en > 5 años. Se reco-
miendadurante el tratamiento si no es intensificado -ver texto-
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Meningococo Intervalos como niño sano.

VHB Intervalos como el niño sano

Triple vírica Contraindicada. Indicada en hermanos y algunos conviventes

Varicela Contraindicada . Indicada en hermanos y convivientes susceptibles

En LLA (dentro de ensayo clínico) si >1 año en remisión

Linfocitos >1000 y plaquetas >100000, suspender quimioterapia de mantenimiento
una semana antes y otra después de la vacunación. 2 si son corticoides a dosis > 2
mg/Kg/día.  No radioterapia. 

Gripe Anual en otoño mejor  3-4 semanas después de la quimioterapia con  neutrófilos
>1000. Vacunar a convivientes y personal que los cuida durante el periodo estacio-
nal de riesgo.

Revacunacion  a todos los pacientes  después  de  los 6 meses de  finalizar el tratamiento qui-
mioterapico estándar Dosis de refuerzo de DTPa.,VPI, Hib, Meningococo, neumococo y triple vírica
(Puede evitarse la  dosis de recuerdo del calendario vacunal del niño si le corresponde dentro de 1 año de
ésta dosis adicional)

-La vacunación Hib, (H. Influenzae B)  está indicada incluso aunque el niño esté recibiendo quimio-
terapia con la misma pauta  que el niño sano excepto en los mayores de 15 meses que son necesarias 2 dosis.

- La vacunación frente al neumococo en los niños menores de 2 años, igual pauta que el niño sano. En
niños mayores  se recomiendan esquemas mixtos ya que parece que la sensibilización con vacuna conjugada
heptavalente puede mejorar la respuesta a la vacuna  polisacárida.23 valente  

- La vacuna antigripal  todos los años en otoño, si es posible debe realizarse 3-4 semanas después de
suspendida la quimioterapia  y con una cifra de neutrófilos superior a 1000/mm. 

-Se recomienda administrar un refuerzo de DTPa, (Difteria, Tétanos, Tosferina acelular)  VPI (polio
inactivada) , Hib, Meningococo C y vacuna triple vírica (Sarampión, rubéola y parotiditis)  a los seis meses
de acabar el tratamiento.

Otro aspecto importante es la vacunación de los convivientes y el personal que los atiende también
debemos programarla al inicio del tratamiento, y  para lo que sí hay consenso en los grupos de expertos:

• No administrar la  vacuna de Polio Oral. Si se ha vacunado, debe evitar contacto con el paciente du-
rante 4-6 semanas., por el riesgo de contagio.

• Vacunación con la triple vírica para evitar la exposición del paciente, no tiene  riesgo de contagio.

• Todas las personas susceptibles a varicela que tengan contacto estrecho con el paciente debe vacu-
narse contra la varicela. En caso de que aparezca erupción vesicular, (alrededor de 12% de los casos)
se recomienda aislarlo de paciente hasta la fase costrosa de las lesiones.

• Vacunación  anual contra la gripe
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VACUNACIÓN POST-TRANSPLANTE HEMATOPOYETICO

Tras el transplante todos los pacientes deben recibir un programa de reinmunización completo , y aun-
que no hay consenso entre las diferentes guías podemos  establecer los principios generales :

-El calendario vacunal debe iniciarse con las vacunas muertas o inactivadas a  partir de los 6-12 meses
del trasplante siempre que :

1. No haya enfermedad de injerto contra huésped 

2. Lleva 6 meses sin terapia inmunosupresora

3. No haya recibido Inmunoglobulinas los 3 meses previos.

-Las vacunas de virus vivos están contraindicadas hasta los 24 meses del trasplante. La Polio oral
está contraindicada tanto en los pacientes como en los familiares.

-Vacunación anual  contra la gripe  y a los convivientes

-Recomendable completar antes del trasplante el calendario vacunal del donante y administrar dosis
de refuerzo para mejorar la inmunidad de adopción. Las vacunas de virus vivos están contraindicadas 1 mes
antes del trasplante tanto en el donante como en el receptor.

El calendario vacunal se inicia mas tardíamente en los casos de trasplante alogénico  , dado la dura-
ción de la  inmunosupresión es mayor.

CALENDARIO  VACUNACIÓN PACIENTES CON TPH  AUTÓLOGO

DTPa          3 dosis a los 6-12 meses, 2ª y 3ª dosis al 1-2 meses de la 1ª y 2ª

Poliomielitis.VPI 3 dosis a los 6-12 meses , 2ª y 3ª dosis al1-2 mesES de la 1ª y 2ª

Poliomielitis VPO Contraindicada 

Hib Igual 

Meningococo Igual

Neumocócica VCN-7V (<5años ) 2 dosis a los 6-12 meses ,2ª dosis al  mes

Neumocócica VNP-23 1 dosis a los 2 meses de la 2ª¿suplementaria a 

los 3-5 años?

VCN-7V(>5años)  1 dosis a los 6-12 meses  

VNP-23 1 dosis al 1-2 meses de la anterior ¿suplementaria a los 3-5 años?

VHB 3 dosis a los 6-12 meses,2ª y 3ª dosis al mes de la 1ª y 2ª

Triple vírica 2 dosis a los 24 meses y 30  (2ª dosis puede darse a las 4 semanas si hay brote
de sarampión)

Varicela Contraindicada 

Gripe Anual en otoño . Inicio a los 6 -12 meses

CALENDARIO VACUNACIÓN PACIENTES CON TPH  ALOGENICO 

• HLA IDENTICO 

Igual que la guía anterior iniciando la vacunación a los 12 meses postrasplante SI:

– No enfermedad injerto contra huésped
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– No tratamiento inmunosupresosr en los 6 meses previos (12 para vacunas vivas)

– No ha recibido Ig iv en los 3 meses previos

• HLA NO IDENTICO

Igual pero iniciando la vacunación a los 18 meses postraspante

MEDIDAS DE SOPORTE  

Los factores de crecimiento hematopoyético son un grupo de glicoproteinas encargadas de la regula-
ción , proliferación y maduración a nivel de la médula ósea de las células hematopoyéticas, los mas comu-
nes en nuestra  practica son  el factor estimulante de colonias granulocíticas y  la eritropoyetina

El Factor Estimulante de Colonias Granulocíticas  (G-CSF) se utiliza en:

-Profilaxis primaria : En tratamientos muy intensivos para prevenir la neutropenia y las complicacio-
nes infecciosas y permitir administrar la dosis total programada (reduce la duración de la neutropenia severa
y la incidencia de neutropenia febril)

-Profilaxis secundaria :  Indicación menos estudiada en pediatría . Se utiliza después de un ciclo de qui-
mioterapia  que se haya ocasionado  infección severa y/o neutropenia prolongada que condiciona  retrasos
en  el tratamiento.  

La dosis es de 5 mcg/Kg / 24 horas en inyección sc, iniciándose 24-48 h después del ciclo de quimio-
terapia y durante 5-7 días ó hasta que neutrófilos sean > 1000 2 días consecutivos. 

-Movilización de células madre periférica para trasplante autólogo , la dosis es superior: 10 mcg/Kg/
día con controles cada 24-48 h hasta alcanzar la cifra adecuada para la leucaféresis.

Los efectos adversos más comunes y que son dosis dependientes son: Dolor osteomuscular que puede
ser intenso en un 3% de los pacientes y se controla con analgésicos y menos frecuentemente astenia y fe-
brícula 

La Eritropoyetina : Su uso está menos establecido en relación coste beneficio en la edad pediátrica,
pero es  efectiva y segura, y principalmente se utiliza en tumores sólidos que reciben quimioterapia con cis-
platino. La dosis inicial es de 150 UI/Kg/ 3 veces por semana inyección sc, tras la estabilización de la cifra
de Hbna puede ponerse una dosis semanal. La mayoría de las veces precisan suplemento oral de hierro. No
suele tener efectos adversos.

La mayoría de los pacientes son portadores de catéteres venoso con reservorio tipo Port-a-cath o
Celsite que facilitan tanto la administración de quimioterapia como la obtención de muestras sanguíneas .
Se trata de un catéter  de silicona o poliuretano y un reservorio de plástico o titanio con membrana de sili-
cona que permite múltiples punciones, implantado en el tejido celular subcutáneo generalmente en la zona
infraclavicular.

Tienen una larga permanencia y baja tasa de complicaciones si se cumplen una serie de normas en su
uso   con técnica estéril , sellado con heparina para prevenir la formación de trombos y personal adiestrado.
En el hospital la punción se realiza exclusivamente  en nuestra unidad. Si va a utilizarse “fuera de la planta”
debe adiestrarse al personal.

SEGUIMIENTO Y EFECTOS TARDÍOS

Los niños toleran mejor que los adultos la toxicidad aguda, pero al encontrarse en periodo de creci-
miento son más vulnerables a las secuelas tardías, su comienzo es insidioso y puede no manifestarse hasta
muchos años después  de finalizado el tratamiento y cuando el daño sea severo o irreversible. 
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Las alteraciones mas frecuentes afectan al crecimiento y desarrollo , sistema endocrino, sistema car-
diovascular  y aparición de  segundos tumores. La mortalidad cardiaca es 10 veces superior a la de  la po-
blación normal  y supone la 3ª causa de mortalidad  en los supervivientes después de la recurrencia de la
enfermedad  y los segundos tumores. Los primeros estudios de supervivientes se iniciaron en Estados Uni-
dos   por iniciativa de National Cancer Institute en 1972  , creándose posteriomente  el Childhood Cancer
Survivor Study (CCSS)  grupo multicéntrico con datos de  más de 14000 niños,  y que ha servido de ejem-
plo para el resto de países y grupos colaborativos  y  por ello conocemos bien los efectos tardíos y dispo-
nemos de buenas  guías basadas en la evidencia que correlacionan agentes terapéuticos y efectos tardíos
específicos.  Sin embargo no hay estudios  sobre los hábitos   de salud, se utilizan  modelos extrapolados de
la población general , pero faltan datos   prospectivos que confirmen la eficacia del screenig  para disminuir
la morbi mortalidad de éste grupo de pacientes. Tanto el CCSS como el British Cancer Survivor Study
(BCSS) tiene estudios en marcha  que podrán aclararnos algunas dudas en los próximos años. 

Los modelos para el seguimiento deben adaptarse a las condiciones sanitarias de la zona y de los pa-
cientes, basándose siempre en la colaboración  del pediatra oncólogo con el pediatra ó medico de familia.
Consideramos  imprescindible  la educación y enseñanza de hábitos para lo que  debemos  informar al pa-
ciente de la enfermedad pasada, el tratamiento recibido y los riesgos futuros que suponen para su salud , ha-
ciéndole  guardián y trasmisor  del informe resumen de la enfermedad y tratamiento recibidos,  con  la guía
de exploraciones y hábitos de salud recomendados para cada caso. En estudios realizados por BCSS sobre
el conocimiento de la enfermedad y los riesgos asociados sólo la mitad de los pacientes conocen la mayor
susceptibilidad a segundos tumores y el riesgo de enfermedad cardiaca y sólo un 15% tiene informe resu-
men escrito, indicando que hay que hacer un esfuerzo por educar a los supervivientes del cáncer infantil

RIESGOS  POTENCIALES  MAS  COMUNES 

Todos quimioterápicos

• Caries

• Nevus benignos

Agentes alkilantes

• Segundos tumores

-Ciclofosfamida  : Cistitis hemorrágica /fibrosis vesical. Disfunción gonadal

Posible Cardiotoxicidad y toxicidad pulmonar altas dosis 

-Ifosfamida : Cistitis hemorrágica/fibrosis vesical. Disfunción gonadal

Toxicidad renal tubular y glomerular. 

-Nitrosureas y Busulfan: Toxicidad pulmonar. Disfunción gonadal. Leucemia    secundaria

Todas las antraciclinas : Cardiotoxicidad

-Doxorubicina : Posible riesgo para 2º tumor

Bleomicina : Toxicidad  pulmonar

Carboplatino : Toxicidad renal y Ototoxicidad a altas dosis

Cisplatino: Toxicidad renal, ototoxicidad, neuroparía periférica. Disfunción gonadal

Epipodofilotoxinas: 2º tumores: leucemia y sindrome mielodisplásico.

Metotrexate: Daño neuropsicológico,  disfunción hepática, daño renal posible osteoporosis a altas
dosis.

Vincristina: Neuropatía periférica
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Corticoides: Cataratas y Osteoporosis

Radioterapia

• Segundos tumores

Sistema Nervioso Central: Daño neuropsicológico. Leucoencefalopatía  Disfunción hipotalámica y pi-
tuitaria

Columna vertebral: Disfunción tiroidea y gonadal , hipoplasia mamaria y Ca mama, cardiotoxicidad,
toxicidad pulmonar y renal, cistitis hemorrágica y fibrosis vesical, escoliosis y cifosis.

Cabeza y cuello: Caries y problemas de dentición, hipoplasia , cataratas.

disfución tiroidea, nódulos y Ca tiroides  .

Torácica: Enfermedad cardiovascular, coronariopatía, `potencia la cardiotoxicidad de las antracicli-
nas. Toxicidad pulmonar, hipoplasia y cancer de mama.

Abdomen: Dependiendo del campo toxicidad del órgano que incluya  (bazo, higado, riñon, intestino,
ovarios )  . Gestación de alto  riesgo y abortos.

Pélvica: Cistitis hemorrágica , fibrosis vesical, hipogonadismo, esterilidad .

Extremidades : Hipoplasia ,  asimetrías , necrosis avasculares.

Irradiación corporal total: Cataratas, cardiotoxicidad, toxicidad pulmonar

Cirugía

Dependientes de la localización y procedimiento.
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ENFOQUE DE CITOPENIAS EN LA EDAD PEDIATRICA

Soledad González Muñiz
Servicio de Hematología. Hospital Universitario Central de Asturias

1. ORIENTACION DIAGNOSTICA DE LA ANEMIA EN EL NIÑO

La anemia puede ser definida como descenso de la masa eritrocitaria, hematocrito o concentración de
hemoglobina por debajo de dos desviaciones estándar por debajo de la media de la población general. Sin
embargo el seguimiento rígido de esta norma puede etiquetar equívocamente como anémica hasta el 2,5%
de la población.

Existen diferencias raciales en el contenido de hemoglobina y hematocrito, así en la raza negra los va-
lores de hemoglobina son de 0,3 a 1 g/dL inferiores a los de raza blanca o a los de otras razas, sin que estas
diferencias se deban exclusivamente al estatus socioeconómico o a una mayor prevalencia de deficiencia en
hierro.

• Diferencia de valores según la edad

Existe una correlación entre la edad y los parámetros hematológicos. Así:

– Los valores de hierro, fólico y B12 en sangre de cordón son inferiores a los valores maternos y están
en íntima relación con el peso alcanzado con el feto.

– Con la destrucción de una gran masa sanguínea durante el nacimiento, el hierro es transportado al
sistema reticuloendotelial del niño y utilizado en la reactivación de la eritropoyesis a partir de la 12
semana extrauterina.

– Desde el tercer al sexto mes el aumento de volumen sanguíneo es paralelo al aumento de peso, sin
embargo se mantiene constante la cifra de hemoglobina.

– Desde el primer año de vida hasta el comienzo de la pubertad, la hemoglobina y el hematocrito au-
mentan ininterrumpidamente, sin diferencias significativas entre ambos sexos. El hierro sérico, tras
una marcada disminución en los primeros meses de vida, a partir del año y medio inicia una eleva-
ción hasta la pubertad.

– Durante la pubertad, en los varones se produce un marcado aumento de hematíes, hemoglobina y he-
matocrito atribuido a la acción estimulante de la testosterona. En las niñas existe mayor estabilidad,
por lo que al final del desarrollo puberal ya está establecida la diferencia entre ambos sexos propia
del adulto.

En la siguiente tabla se muestran estas diferencias, el conocimiento de los valores normales es funda-
mental a la hora de valorar el hemograma durante la edad pediátrica.
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• Clasificación de las anemias

La anemia surge cuando se pierde el equilibrio entre la producción y la pérdida de hematíes.  
Existen distintas formas de clasificar las anemias, basándonos en la etiología se dividen en:
A. Alteración en la producción de hematíes
▲ Fallo medular

- Anemia aplásica (Congénita o adquirida)
- Aplasia de serie roja pura
- Congénita: Sd. Blackfan  Diamond
- Adquirida: Eritroblastopenia transitoria de  la infancia

▲ Ocupación medular
- Procesos malignos
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- Osteopetrosis
- Mielofibrosis 

▲  Alteración en la producción  o respuesta Eritropoyetina
- Insuficiencia renal crónica
- Hipotiroidismo
- hipopituitarismo
- Malnutrición
- Inflamación crónica

▲  Alteración en la maduración citoplásmica
- A. ferropénica
- A. sideroblástica
- Sd talasémicos
- Intoxicación por plomo

▲  Alteración de la maduración nuclear
- Déficit de Vit. B12 y Ac. Fólico
- Anemia diseritropoyética congénita

B. Aumento de la pérdida de hematíes
▲  Pérdidas sanguíneas
▲  Anemias hemolíticas

- Congénitas 
- Adquiridas

Evaluación de una anemia en la práctica clínica

La evaluación de anemia en pediatría incluye una historia detallada, una exploración clínica minu-
ciosa y unos test de laboratorio esenciales.

▲  Historia clínica:
– Edad: la anemia ferropénica nutricional no suele observarse antes de los seis meses de vida y tam-

poco en prematuros antes de que hayan doblado su peso al nacer. En el periodo neonatal deben con-
siderarse las anemias hemorrágicas, infecciosas, las debidas a isoinmunización y las congénitas.

– Raza: Hb S y C son más frecuentes en raza negra, b talasemia en raza blanca y a talasemia en razas
negra y amarilla

– Etnia: la talasemia es más frecuente en pacientes del area mediterranea.

– Antecedentes neonatales: historia de hiperbilirrubinemia neonatal sugiere anemia hemolítica con-
génita como la esferocitosis o déficit de G-6PD. 

– Dieta: investigar los hábitos alimentarios en lo que respecta a fuentes de hierro, Vit B12 y fólico, así
como posibles fenómenos de pica.

– Fármacos

– Infección

– Antecedentes familiares: consanguinidad, anemia, ictericia, litiasis biliar o esplenomegalia.

– Patología digestiva.

– Neuropatía.
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▲  Exploración física:
– Piel: discromías en la anemia de Fanconi y en disqueratosis congénita, petequias en aplasia medu-

lar o infiltración, ictericia en la anemia hemolítica congénita, úlceras maleolares en hemoglobino-
patías.

– Facies: prominencia frontal y malar y maloclusión dentaria en talasemia.

– Cavidad oral: glositis en ferropenia y déficit de vit B12, estomatitis angular en ferropenia, leuco-
plaquia lingual en disqueratosis congénita.

– Manos: uñas frágiles y cóncavas en ferropenia, hipoplasia del pulgar en anemia de Fanconi, pulga-
res trifalángicos en anemia de Blackfand-Diamond, distrofia ungueal en disqueratosis congénita.

– Esplenomegalia: anemia hemolítica congénita y talasemia

▲  Test de laboratorio:
– Hemograma: la hematimetría básica incluye el recuento de hematíes, leucocitos y plaquetas.

Se utilizan además los denominados índices eritrocitarios:

Hematocrito
1. VCM = ———————————

Hematíes

Hemoglobina
2. HCM = ——————————-

Hematíes

Hemoglobina
3. CHCM = ——————————-

Hematocrito

1. Pruebas de laboratorio:

1. Metabolismo del hierro: Hierro, transferrina y saturación de la transferrina, ferritina sérica. 

2. Electroforesis de Hb, Hb fetal y Hb A2.

3. Vitamina B12, folatos, transcobalamina e índice de saturación.

4. Estudio de hemólisis: Bil Total y directa, haptoglobina, LDH, Hb plasmática y metahemalbúmina,
hemoglobinuria y hemosideruria.

5. Test de Coombs.

6. Test de glicerol, test de fragilidad osmótica, test de reducción  con azul de metileno.

7. Determinación de los enzimas eritrocitarios (G6PD, PK).

8. Examen de médula ósea.

• Frecuencia relativa de las anemias

Es importante conocer la frecuencia relativa de las anemias en la edad pediátrica:

1. Anemia ferropénica
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2. Secundarias a infecciones

3. Esferocitosis hereditaria

4. Talasemia

5. Drepanocitosis en raza negra

Algoritmo diagnóstico

Una forma de aproximarse al diagnóstico de la anemia es según el volumen corpuscular medio.

Dado que las anemias más frecuentes son microcíticas a continuación se detalla un algoritmo para
ellas:

 

 

VCM 

BAJO ALTO NORMAL 

A. MICROCITICA A. NORMOCITICA A. MACROCITICA 

Ferropenia 
Talasemia 
Enfermedad cr. 

RETICULOCITOS 

ALTOS BAJOS 

BILIRRUBINA 

NORMAL ALTA 

A. hemolítica Hemorragia 

Déficit ac fólico 
Déficit B12 
Aplasia med 
Hemólisis 

LEUCOS Y PLAQ 

BAJOS NORMAL ALTOS 

Aplasia 
Infiltración 

Eritobl. 
Blackfand 

Infecc. 

 

 

 VCM-Frotis sp 

Ingesta o pérdida 
RDW. Anisocitosis  

Fe oral 

Hb No respuesta 

Anemia 
ferropénica  

Enf. crónica o 
infección 

RDW (N), RBC 
Hb>9g/dL  

Rasgo 
Talasémico 

RDW, RBC 
Hb<9g/dL  

Talasemia 
major 

História familiar de 
anemia o talasemia 

o N RDW 
TIBC, Sat Tf 

ferritina 

Infección crónica  
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Orientación a la anemia normocítica.

2. ANEMIA FERROPENICA

Es la anemia nutricional más frecuente en la infancia en la población occidental, siendo mayor la in-
cidencia en los primeros años de vida y en la adolescencia. En áreas tropicales con bajo nivel socioeconó-
mico, pobre ingesta de proteínas cárnicas y con infestación parasitaria, la incidencia es muy elevada.

A partir de la década de los setenta disminuyó la prevalencia de ferropenia con la defensa de la lac-
tancia materna y la introducción de fórmulas lácteas y cereales suplementados con hierro. Su importancia
clínica radica en que el hierro es un componente del hemo y que además interviene en la mayoría de siste-
mas enzimáticos del organismo.

Aporte dietético y biodisponibilidad

El bajo contenido en hierro en la leche materna y de vaca es bajo (< 1,5 mg/l), si bien hay que tener
en cuenta la mayor biodisponibilidad de la leche materna que es del 49% %. El complemento dietético con
mayor contenido y biodisponibilidad de hierro es la carne. Además del contenido de hierro hay que tener en
cuenta las interacciones, como la adicción de carne a los cereales que aumenta la absorción de hierro de los
cereales, la administración de vitamina C aumenta la absorción de hierro de los alimentos y la administra-
ción de te, café y antiácidos disminuye la absorción.

En la siguiente tabla se detalla el contenido en hierro y la absorción de algunos alimentos:

 

 

ANEMIA 
NORMOCÍTICA 

Reticulocitos  

Aplasia Medular 
Infiltración MO 

ANEMIA POST 
HEMORRAGICA AGUDA 

Reticulócitos  

LDH  
Bil. Ind  Hapto  

ANEMIA 
HEMOLÍTICA  

Historia de sangrado 
agudo? 

COOMBS  

AHAI 
ANEMIA HEMOLÍTICA 

NO AUTOINMUNE  

+  -  

Leucocitos y plaquetas 

 

N   

SD. Blackfan Diamond 
Eritroblastopenia 

transitoria de la infancia 

Infección  

 
 

 
 
 
 
 
 

Edad Anemia ferropénica 
Lactante 20 % 
Preescolar 4 % 
5-8 años 5 % 
8-11 años 3 % 
Adolescente 25 % 
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Requerimientos

Se requiere 1 mg/Kg/día de Fe aproximadamente, siendo más elevado el requerimiento en el prema-
turo y en fases de crecimiento, como son el primer año de vida y la adolescencia.

Los lactantes poseen depósitos titulares de hierro adquiridos de la madre durante el tercer trimestre de
gestación, que agotan alrededor del cuarto mes si no reciben suplemento de hierro adicional.

La lactancia materna exclusiva prolongada más allá de seis meses sin complementos de hierro, así
como la introducción antes del año de la leche de vaca, favorecen el desarrollo de la anemia ferropénica. Por
ello se aconseja que entre los 4 y 6 meses de vida todos los lactantes inicien la alimentación complementa-
ria con productos que contengan suplementos de hierro y ácido ascórbico para facilitar su absorción. La in-
troducción en esta edad de cereales enriquecidos en hierro en su forma reducida ha demostrado prevenir la
anemia ferropénica.

Pérdidas

En el momento del nacimiento la transfusión feto-materna o el retraso en el clampaje del cordón son
un ejemplo de pérdidas sanguíneas y se relaciona con el desarrollo de anemia ferropénica en el periodo ne-
onatal.

El sangrado digestivo, intestinal fundamentalmente, es típico de las enfermedades del lactante como
la alergia a las proteínas de la leche de vaca y de infecciones recurrentes del tracto gastrointestinal (gastro-
enteritis y parasitosis).

Una consideración especial la merecen las niñas adolescentes después de la menarquia con pérdidas
sanguíneas periódicas en la menstruación, que originan anemias ferropénicas intensas, crónicas y rebeldes
al tratamiento.

En la siguiente tabla se resumen las causas fundamentales de la ferropenia:

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Contenido en Fe / 100g Absorción % 
Pan 2 5 

Espinacas 2 1-2 
Pescado 1 10 

Carne de ternera 3 >10 
Pollo 2 >10 

Hígado 12 >10 

 
Aportes insuficientes Absorción inadecuada Pérdidas aumentadas 
RN pretérmino pH gástrico elevado Sangrado 
RN bajo peso Exceso de taninos, almidon Traumatismo 
Clampaje rápido de cordón Resección intestinal Malformaciones vasculares 
Lactancia materna 
exclusiva prolongada 

Enfermedad inflamatoria 
intestinal 

Extracciones de repetición 

Leche de vaca en 1er año   
Déficit nutricional   
Infecciones de repetición   
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Clínica

✔ ASINTOMATICA (forma más frec de presentación)
✔ Enlentecimiento del desarrollo mental y psicomotor
✔ Defectos en la función leucocitaria y linfocitaria (producción disminuida de IL-2 e IL-6)
✔ Pica, geofagia
✔ Intolerancia al ejercicio
✔ Irritabilidad, alteraciones de la conducta, disminución de la capacidad de atención, cambio de

ritmo diurno-nocturno, alteraciones de la termorregulación, retraso puberal

Tratamiento

Sales férricas vía oral (sulfato, gluconato)

Dosis: 3 - 4 mg/kg/día Fe elemental

Administración en ayunas, preferiblemente junto Vit C.

• Parámetros para valorar respuesta al tratamiento:
- 7 días : reticulocitos (en déficits severos 72 h)
- 1 mes: mejora VCM y Hb
- 2 meses: normalización VCM y Hb

• Duración del tratamiento: 3-6 meses para saturar los depósitos
- Causas de mala respuesta al tratamiento:
- Mal cumplimiento
- Diagnóstico inadecuado: Talasemias, persistencia de pérdidas sanguíneas.
- Malabsorción: Ph gástrico elevado (antiácidos), quelantes de Fe (Pb, aluminio), inflamación in-

testinal crónica (celiaquía, Crohn,..)
• Indicación de hierro parenteral:

- Intolerancia a los preparados orales
- Mala respuesta a los preparados orales (aclorhidia, Sd. de malabsorción)
- Problemas sociales

• Administración de hierro parenteral:
- Dosis única
- Hierro dextrano ml= 0.0442 x (hbdeseada - hbobservada) x peso (kg)+ (0.26 x peso) (kg)
- Diluir en 50 -100 ml y administración lenta (2 h).

 

COMPUESTOS 
NOMBRE 
COMERCIAL 

PRESENTACIÓN 
Fe elem/ 
mg 

via 

SULFATO 
Glutaferro gotas® 
Fer in Sol ® 

Got 170mg/ml 
Got 125mg/ml 

30 mg/ml 
25 mg/ml 

vo 
vo 

SULFATO 
Ferro Gradumet ® 
Tardyferon ® 

Comp 525 mg 
Grag 256 mg 

106 mg 
80 mg 

vo 
vo 

SUCCINATO 
Ferrocur® 
Lactoferrina® 

Vial beb 800mg 
40 mg 
40 mg 

vo 
vo 

PARENTERAL 
Venofer® 
Intrafer® 

Amp 100mg/5ml 
Amp im 100mg/2ml 

100 mg 
100 mg 

Iv 
im 
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3. LEUCOPENIAS

NEUTROPENIAS

Es la disminución del número absoluto considerado como normal de neutrófilos y cayados. La cifra
normal de neutrófilos varía según la edad y raza.

En los niños de raza caucásica, se considera neutropenia:

< 1.000 neutrófilos/mL en menores de 1 año

< 1.500 neutrófilos/mL en mayores de un año.

En los niños de raza negra el límite inferior oscila entre 800-900 neutrófilos/mL.

Según la cifra de neutrófilos se clasifican en:

Leve: 1.000-1.500

Moderada: 500-1.000

Severa: < 500

La neutropenia se produce principalmente por dos mecanismos:

Fallo en su producción en la médula ósea

Aumento en la destrucción periférica.

Generalmente las alteraciones por defectos en la maduración de los leucocitos se presentan con clínica
de infecciones mas graves.

Neutropenias adquiridas

Son las formas más comunes, existen diversos tipos:

Neutropenia infecciosa:

Pueden ser responsables un elevado número de bacterias, virus y parásitos. Por lo general son de corta
duración, no requieren ningún tratamiento y raramente apaerece otra sobreinfección bacteriana. Los virus
de hepatitis B, Epstein-Barr e inmunodeficiencia humana pueden dar lugar a neutropenias prolongadas.

Agranulocitosis

Es una reacción idiosincrásica, cuya incidencia es desconocida. El fármaco desencadenante debe ha-
berse administrado en las cuatro semanas previas a la aparición del cuadro. A continuación se detallan los
fármacos descritos como responsables:

Antitiroideos:
- Metimazol
- Carbimazol
- Propiltiouracilo

Antiinflamatorios:
- AINES
- Sulfasalazina
- Dipirona
- Fenilbutazona

Psicotropos:
- Fenotiazina
- Clozapina
- Antidepresivos tricíclicos
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Drogas cardiovasculares:
- Digoxina
- Propanolol
- Captapril
- Enalapril

Antibióticos:
- Macrólidos
- Septrin
- Cloranfenicol
- Sulfamidas
- Penicilinas semisintéticas
- Vancomocina
- Cefalosporinas

Antimaláricos:
- Quinina
- Cloroquina

Antifúngicos:
- Anfotericina B
- Fluocitosina

Diuréticos:
- Furosemida
- Acetazolamida
- Espironolactona

Anticonvulsivantes:
- Carbamacepina
- Fenitoina
- Valproato

• Neutropenia inmune

Está mediada por anticuerpos antineutrófilo, y puede ocurrir aislada o en asociación con otras citope-
nias. Dentro de este grupo nos encontramos:

- Reacciones transfusionales

- Neutropenia neonatal isoinmune: Mediada por anticuerpos IgG de la madre contra algún antígeno leu-
cocitario del niño heredado del padre, el mecanismo etiopetogénico es el mismo que en la enferme-
dad hemolítica del recién nacido.

- Neutropenia benigna crónica: de mecanismo autoinmune, ocurre en menores de 4 años y se presenta
con infecciones de repetición leves. No requiere ninguna medida especial y son frecuentes las remi-
siones espontáneas.

- Neutropenia crónica idiopática: ocurre en niños mayores de 4 años y adolescentes y no muestra re-
misiones espontáneas. No suele presentar infecciones.

- Asociada a otras enf autoinmunes: Sd Felty…

Neutropenias congénitas

Se asocian con infecciones graves de repetición y pueden ser tratadas con factores de crecimiento he-
matopoyético. Estos síndromes incuyen:

- Sd Shwachman-Diamond
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- Sd Chediak-Higashi

- Disgenesia reticular.

Neutropenia cíclica

Aparición de neutropenia con ciclos variables en torno a 21 días, que se acompaña de infecciones
sobre todo de la boca. Es frecuente la existencia de varios casos familiares y responde bien al tratamiento
con FSC-G.

ALGORITMO DIGNOSTICO

4. TROMBOPENIAS

Es importante identificar la etiología de la trombopenia. Mas del 95 % de los casos de trombopenia ais-
lada en el niño son trombopenias autoinmunes idiopáticas (PTI) o inducidas por drogas.

Causas de trombopenia

• Aumento de destrucción:

✔ Inmune

- Idiopática

- Secundaria a enfermedad autoinmune

- Inducida por infección

- Inducida por drogas (heparina)

- Purpura postransfusional

- Púrpura neonatal aloinmune

Neutrófilos < 1.000 

NEUTROPENIA 
Historia, examen físico, hemograma 

Enfermedad aguda 
Historia de neutropenia, 
Infección, mucositis y/o  
N< 500 en 3 ocasiones 

Fármacos 
relacionados 

Suspender F 

Mejoría 

Agranulocitosis 

Infección  
grave 

Cultivos 
Ab amp espec 

Infecc 
leve 

Repetir hemog 
3 sem 

Recup 
neutrof 

Si 

Infecc viral 

No 

Repetición 
3 sem 

Neutrop 
cíclica 

No infec 
 serias 

Neutropenia 
benigna cr 

Ac anti 
neutrof 

Neutrop 
inmune 

Otras citopenias 
Alt fenotípicas 
Malnutrición 

Enf 
congen 
Aplasia
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✔ No inmune
- SHU / PTT

- CID

- Sd Kasabach-Merrit

- Enf cardiaca congénita

- Infecciones

• Alteraciones en la distribución (secuestro):
- Hiperseplenismo

- Hipotermia

- Quemaduras

• Disminución en la producción
✔ Hereditarias

- Fanconi

- Rubéola congénita

- Enfermedades metabólicas

- Procesos infiltrativos de médula ósea

✔ Adquiridas

- Medicamentos (clorotiazida, etanol, tolbutamida)

- Trombopoyesis ineficaz: déficit de B12 o fólico, anemia ferropénica

- Aplasia medular

PTI

Es un síndrome hemorrágico caracterizado por trombopenia (<100.000/mm3), debido a un aumento en
la destrucción de plaquetas con megacariocitos en médula ósea normales o aumentados.

La incidencia anual es de 1/10.000 niños y existen dos formas:

- Aguda: 80% de los casos pediátricos de evolución benigna y autolimitada, con normalización antes
de los seis meses.

- Crónica: duración mayor de seis meses, son más frecuentes

Se presenta  en forma de púrpura, hematomas y equímosis en un niño sano, siendo menos frecuentes
las epistaxis, hemorragia en mucosa oral, hemorragia gastrointestinal o hematuria. En la adolescente puede
presentarse como menorragias. Las hemorragias en órganos internos son muy raras (< 0,01%).

En muchos casos existe historia previa de infección vírica 1 a 3 semanas antes.

La presencia de mal estado general, dolor óseo, adenopatías, espleno o hepatomegalia, no son propios
de PTI y exigen excluir otra etiología.

No todos los casos requieren tratamiento, solo aquellos con menos de 20.000 plaquetas que asocien clí-
nica hemorrágica “mucosa”, para evitar sangrados con riego vital (hemorragia cerebral o digestiva).

Recomendaciones a la familia y al enfermo con PTI:

1. Información sobre la naturaleza, evolución y riesgos de la trombopenia
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2. Control clínico y seguimiento cercano

3. Prevención de traumatismos (evitar ejercicio físico violento..)

4. Evitar ácido acetilsalicílico y otros antiagregantes plaquetarios

Existen varios tratamientos: corticoides, gammaglobulina, esplenectomía (a ser posible se reserva para
casos crónicos). Se está empleando también Rituximab (anticuerpo monoclonal anti CD20), que inhibe la
producción de inmunoglobulinas por los linfocitos B.

Dado que algunos niños se somenten a esplenectomía, creo de interés describir algunas recomenda-
ciones en niños esplenectomizados.

Prevención de la sepsis postesplenectomía:

1. Intentar evitar la esplenectomía hasta después de los seis años

2. Informar a los padres y al niño del riesgo y síntomas de sepsis

3. Atención médica urgente en caso de sospecha de sepsis: hacer cultivos y tratamiento antibiótico
empírico con cefotaxima o ceftriaxona.

4. Vacunación frente a Neumococo, meningococo, Haemophilus influenzae y gripe. Revacunar frente
a neumococo cada 5-10 años, frente a meningococo a los 2 años y de la gripe cada año.

5. Profilaxis antibiótica: Penicilina oral o amoxicilina diaria. No hay consenso sobre la duración, ma-
yoritariamente entre 2 a 5 años postesplenectomía, aunque algunos autores aconsejan hasta los 21
años.

6. En zonas de alta incidencia de neumococo resistente dar profilaxis con amoxicilina/clavulámico, ce-
furoxima o trimetropin/sulfametoxazol.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE TROMBOPENIAS
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TALLER DE SEXUALIDAD

Mercedes García Ruiz. Psicóloga y Sexóloga.
mgarcia@cop.es

1. La educación sexual 

Desde la sexología hablar de Educación Sexual es fundamentalmente hablar del Hecho Sexual Hu-
mano, es hablar de chicos y chicas, de hombres y mujeres que son sexuados, que se viven como sexuados
y que se expresan y se relacionan como tales. Por eso el objetivo de la Educación Sexual no es otro que el
contribuir a que esos chicos y chicas aprendan a conocerse, a aceptarse y a expresar su erótica de modo que
se sientan felices. La educación sexual desde este planteamiento contribuye a  que cada uno pueda disfru-
tar de su sexualidad, así como a evitar los embarazos no deseados, la transmisión de infecciones y otros
problemas que no se desean. 

El Hecho Sexual Humano abarca a todos y a todas, se trata de hablar de sexualidades en plural, de las
personas de edades, culturas, capacidades, y realidades diferentes.

Plantear la Educación Sexual desde el marco del Hecho Sexual Humano  como el Hecho de los Sexos,
requiere tener en cuenta sus tres realidades: La Sexuación, la Sexualidad y la Erótica.

El proceso de sexuación se refiere a construirse como hombre o como mujer, como proceso que se ini-
cia en la fecundación y que no acabará hasta la muerte. En este proceso se van concatenando toda una serie
de niveles o estructuras que progresivamente van sexuando al individuo.

Todos estos elementos estructurales y estructurantes del sexo llevan a uno de los dos resultados: hom-
bre o mujer. Y por supuesto cada uno de los dos estará lleno de matices por que estamos hablando de mu-
chos niveles que son los que intervienen en el proceso (cromosómico, hormonal, gonadal, de asignación de
sexo, crianza diferencial...). De forma que cada cual se situaría en un punto del continuo. Hay muchas ma-
neras de “estructurarse” como hombres y muchas maneras de hacerlo como mujer.

De cara a nuestro trabajo en educación sexual tendríamos que tener en cuenta que los hacemos con seres
únicos e irrepetibles, desde cada proceso peculiar y particular y reconocer ese valor.

La sexualidad es la manera en que cada persona tiene de vivir “el hecho de ser sexuado”. Es una ca-
tegoría subjetiva y no hace referencia exclusivamente a planteamientos anatomofisiológicos. La referencia
más clara de la sexualidad son “las vivencias” y como cada cual se siente en su intimidad y cómo va viviendo
ese proceso de construcción en hombres y mujeres. Es la manera propia de verse, sentirse y vivirse como
ser sexuado, como uno de los dos sexos. El terreno de la sexualidad es el de lo peculiar, de las sexualidades
en plural. La vivencia del hecho de ser sexuado como hombre o como mujer podrá ser sentida en su matiz
homosexual o heterosexual.

La erótica se refiere a la forma concreta de expresar lo anterior, lo que somos y lo que vivimos, con
múltiples formas de expresión y que es personal y particular. En el desarrollo de la erótica entran en juego
muchos factores, pero también los propios valores y creencias, la forma de pensar y de entender las relaciones
sexuales y las relaciones de pareja, los sentimientos y la importancia que se den a los mismos, así como todas
las demás cosas que se puedan considerar importantes. De todo esto, así como de otras influencias, acabará
surgiendo un tipo de erótica propia.

También son importantes otros planos de trabajo como podría ser el Ars Amandi, es decir, “los modus
operandi” o la importancia de la relación de pareja y todos los aspectos que rodean la relación.

2. Objetivos de la  Educación Sexual

El objetivo último de la Educación Sexual, es el que cada cual aprenda a conocerse, aceptarse y a vivir
y expresar su erótica de modo que se sienta a gusto. Este gran objetivo se concreta en objetivos más pe-
queños: 
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– Asumir positivamente el Hecho Sexual Humano y los procesos de sexuación

– Posibilitar la aceptación personal de la sexualidad en todas sus dimensiones como fuente de placer,
salud, afectividad y fecundidad.

– Comprender y conocer el desarrollo sexual humano

– Tomar conciencia y aceptar la figura corporal.

– Desarrollar la autoestima, asumiendo una identidad sexual libre de elementos discriminatorios.

– Comprender y conocer los mecanismos de la reproducción para asumir esta capacidad con respon-
sabilidad.

– Conocer y analizar el deseo sexual humano, su orientación y sus manifestaciones.

– Conocer los elementos básicos de la Respuesta Sexual y los afectos y emociones asociados.

– Reconocer las necesidades afectivas y su evolución.

– Desarrollar habilidades como la comunicación, la empatía, la expresión emocional que permitan
vivir la erótica y las relaciones personales de manera adecuada

– Aprender a reconocer las situaciones de riesgo del comportamiento sexual.

– Desarrollar estrategias personales y colectivas para el análisis y la resolución de problemas que se
pueden presentar en torno a la Sexualidad.

Por otro lado de cara a incluir estos objetivos en programas educativos tendremos que tener en cuenta
algunos objetivos y estrategias pedagógicas:

– Asegurar la construcción de aprendizajes significativos.

– Contextualizar los procesos de enseñanza- aprendizaje.

–– Tener en cuenta las características de cada grupo. 

– Facilitar la globalización de aprendizajes. 

– Trabajar con los grupos potenciando los procesos autónomos y cooperativos. 

– Trabajar la educación sexual desde el grupo de iguales.

– Desarrollar la intervención en un ambiente abierto.

– Utilizar diferentes materiales didácticos teniendo en cuenta el objetivo de la actividad, el momento
de trabajo, el grupo. 

– Desarrollar una labor evaluadora en función de los objetivos plateados. 

3. Modelo de trabajo en educación sexual 

Este modelo sexológico pretende integrar aquellos aspectos que consideramos relevantes para abordar
temas relacionados con la sexualidad de los menores con los que se trabaja en el día a día.El Hecho Sexual
Humano constituye el eje central a partir del cual se van m desarrollando los aspectos relevantes a trabajar,
que se refiere al hecho de que todos y cada uno de nosotros somos personas sexuadas; hombres o mujeres.
Este proceso de construcción afecta a todos los niveles de sexuación, dando como resultado sujetos sexua-
dos únicos e irrepetibles, con peculiaridades, formas de  aceptarse,  vivirse, relacionarse y sentirse como hom-
bre y como mujeres y con su orientación del deseo erótico:  homosexual / heterosexual. 

El modelo no pretende fragmentar los planos de individuación y socialización en compartimentos es-
tancos, sino más bien ser un modelo operativo en el que todas y cada una de las variables a tener en cuenta
están interrelacionadas, pero que por motivos operativos a la hora de trabajar nos es más fácil “distinguir”
destacando aquellos aspectos que sí tienen que ver más con un plano de individuación que con otro.
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El objetivo último del modelo del Hecho Sexual Humano es plantear un marco de trabajo desde el
cual podamos intervenir a la hora de implementar un programa de educación sexual desde un planteamiento
sexológico. Nuestro principal objetivo es contribuir a que seamos capaces de acompañar en el proceso edu-
cativo de “construir” personas capaces de gestionar su propio bienestar: aprendiendo a conocerse, aceptarse
y expresar su erótica del modo en el que cada uno sea feliz.

4. El papel de los educadores y educadoras en la educación sexual

Se trata de ayudar a buscar respuestas más que encontrarlas  o dar las respuestas. Estimular la refle-
xión para motivar a seguir aprendiendo, y favorecer que surjan las preguntas de cada uno y puedan ir re-
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solviéndolas. Se trata sobre todo de sembrar inquietudes. Cada chico y chica han de convertirse en una
fuente de aprendizaje, que aprenda a aprender, que sepa escuchar a los otros y que vaya construyendo sus
propios aprendizajes.

Tener unos mínimos conocimientos de sexología y de pedagogía  nos ayudarán en esta tarea. Es im-
portante saber donde derivar y conocer los recursos de la zona. Es importante adaptarse a las necesidades
de la personas y a la realidad del contexto. Teniendo en cuenta los otros contextos en los que los chicos y
chicas viven para sumar fuerzas y no para competir o descalificar. Lo más frecuente es que las demandas
lleguen desde la urgencia, pero lo urgente es diferente de los objetivos de la educación sexual y aunque po-
damos abordar lo urgente es importante no perder de vista el objetivo de la educación sexual. Los procedi-
mientos y las técnicas tienen sentido como apoyo o medio para realizar esa labor educativa.

En educación sexual hablaremos de cambios biofisiológicos, de fisiología de la reproducción, de la fi-
siología del placer, del deseo, de la orientación, de los afectos y de la atracción, del enamoramiento y del
amor, y de la salud.

5. La importancia del grupo de iguales

La adolescencia se caracteriza por una fuerte necesidad de integración dentro del grupo de iguales. En
esta etapa el grupo cumple un importante papel como soporte afectivo, protector que  actuará como marco
de referencia para el desarrollo de valores, actitudes y creencias, tanto personales en lo que se refiere al in-
dividuo, como grupales por lo que se refiere a la construcción social de los valores dentro del grupo. Así el
sentimiento de pertenencia al grupo ocupa un papel fundamental  y en ocasiones llevará a determinadas
conductas para revalorizarse, o para  sentirse  aceptado por el propio grupo.

El grupo de iguales se configura así como fuente socializadora por antonomasia y la fuente donde el
adolescente buscará su estatus y formará su autoconcepto. Dentro de su grupo configurará su identidad y
compartirá sus sentimientos, sus dudas, sus temores y sus éxitos. A lo largo de esta etapa el grupo de igua-
les adquiere una especial relevancia,  que se manifiesta por la necesidad de  ser aceptado por el grupo y la
búsqueda de su propia identidad dentro de él. Así la información que les llegue a través de su grupo de igua-
les, sus “normas”, ya sean estas explícitas o implícitas, las considerará como la más certeras y veraces. El
proceso de construcción de las normas dentro del grupo de pares se nutre por un lado de  la percepción de
las conductas que los otros llevan a cabo, de la comunicación que surge entre los integrantes del grupo fruto
de la puesta en marcha de esas conductas, y de las conductas que lleva a cabo el o la joven. Por todo ello es
importante trabajar no sólo con el o la adolescente de forma individual, sino también con su grupo de refe-
rencia. 

Así la modificación y el cambio hacia comportamientos más seguros vendrá determinado en gran me-
dida porque sus compañeros también adopten prácticas más preventivas por un lado, y cuando las conse-
cuencias que siguen a la adopción de medidas preventivas sean la aprobación y la normalización social, y
no el rechazo. 

6. El taller de educación sexual 

Con el trabajo en educación sexual nuestro fin último es que los chicos y chicas aprendan a conocerse,
a aceptarse y a expresarse de forma que se sientan felices. Para conseguir esto hay una serie de aspectos que
nos proponemos de forma más concreta como son:

– Favorecer la reflexión de los y las jóvenes sobre las formas de vivir y vivirse como seres sexuados
teniendo en cuenta las peculiaridades personales.

– Favorecer actitudes positivas en torno a la sexualidad.

– Favorecer actitudes de  empatía y respeto hacia las diferencias individuales 

– Proporcionar conocimientos sobre la sexualidad en los diferentes momentos evolutivos.
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– Trabajar sobre las habilidades y el reconocimiento de los propios deseos (erótica), habilidades de co-
municación, percepción del riesgo, detección de la presión del grupo de iguales, habilidades para tra-
bajar la  autoestima.

– Trabajar sobre las diferencias entre chicos y chicas en los diferentes aspectos relacionados con la se-
xualidad y las  prácticas sexuales.

Contenidos

– Aspectos relacionados con el Hecho Sexual Humano: Sexuación, Sexualidad y Erótica. Actitudes
hacia la sexualidad

– Adolescencia y sexualidad

– Identidad y Orientación Sexual. Roles de Género

– Percepción de riesgo y prácticas seguras. 

– Habilidades de comunicación y  de negociación.

Destinatarios/as

Los destinatarios finales de la intervención son los y las jóvenes que participan en los talleres de edu-
cación sexual y en espacios de educación formal y no formal con mediadoras y mediadoras  juveniles en edu-
cación sexual.

Para que la  intervención desde la mediación  sea de calidad es importante una formación previa por
expertos en mediación y educación sexual, que tenga en cuenta el trabajo sobre las actitudes, los conoci-
mientos y las habilidades de los y las mediadoras para que luego puedan trabajarlo con sus iguales.

Metodología

Los talleres son impartidos por mediadores y mediadoras juveniles en educación sexual previamente
formados en el tema, siguiendo una metodología que potencia la participación activa del grupo y trabaja as-
pectos relacionados con actitudes, conocimientos y habilidades relacionados con la sexualidad. Los grupos
que forman el taller están formados por 15 a 20 jóvenes. 

Estructura

La intervención puede organizarse en módulos según la disponibilidad de tiempo, el grupo, el lugar y
teniendo en cuenta algunos criterios: La intervención mínima propuesta sería un módulo de 3 horas. Siem-
pre que sea posible se planteará una intervención de al menos de 9 horas y contando con mediadores en el
grupo de iguales. Las dinámicas de trabajo son un recurso para trabajar los temas propuestos, y pueden or-
ganizarse según los objetivos que nos planteamos en cada taller y el tiempo del que se disponga.

Evaluación

La forma de trabajar y las dinámicas que planteamos en los talleres permiten una evaluación continua
en el proceso respecto a sus actitudes, conocimientos y habilidades. Se realiza una evaluación al final de los
talleres. 
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Roja Juventud.

– Guía de Prevención de la Transmisión del VIH para mediadores y mediadoras juveniles.(2003) Consejo de la Juventud
de España. Madrid.

– Trabajando la prevención de las drogodependencias en el tiempo libre. Consejo de la Juventud de España (2001).

– “Guía didáctica de apoyo para el uso educativo de audiovisuales”. (2001) Consejo de la Juventud de España.

– “Guía Didáctica para el uso educativo de cortometrajes para la prevención de la transmisión del VIH/SIDA- 2003”
(2003) Consejo de la Juventud de España.

RECURSOS EN INTERNET

Se han agrupado las direcciones de páginas web o recursos educativos por temas de trabajo del pro-
grama de educación sexual, cada página dispone de documentos y enlaces de gran interés. Una  web muy
interesante para la educación sexual es la del Instituto de Sexología http://www.institutodesexologia.org/gen-
eral.htm

Consejo de la Juventud de Asturias. “Guía de Mediación y Educación Sexual”, “Cine y educación se-
xual”, “Cine, emoción y VIH”.
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http://www.cmpa.es/

Junta de Andalucía. Materiales y programas educativos en pdf: 

Educación Sexual Infantil

http://www.juntadeandalucia.es/averroes/publicaciones/1afectivo_sexual.php3

Educación Sexual Primaria

http://www.juntadeandalucia.es/averroes/publicaciones/2afectivo_sexual.php3

Educación Sexual Secundaria

http://www.juntadeandalucia.es/averroes/publicaciones/valores/mceso_sexo.pdf

http://www.juntadeandalucia.es/averroes/publicaciones/3afectivo_sexual.php3

Coeducación: 

http://www.juntadeandalucia.es/averroes/recursos/coeducacion.php3

Educación Sexual en la infancia

http://www.mtas.es/mujer/publicaciones/docs/17Edusex.pdf

CEAPA: Educación sexual desde las familias

http://www.ceapa.es/files/publicaciones/File00048.pdf

Colectivo Harimaguada para la educación afectivo-sexual

http://www.harimaguada.org/

Educar en igualdad. Para trabajar las relaciones entre los sexos

http://www.educarenigualdad.org/default.aspx

Prevención de la violencia de género. 

http://www.educarenigualdad.org/

Como prevenir y defenderte de las agresiones. Guía para chicas.

http://www.educarenigualdad.org/Upload/Mat_84_GuiaParaChicas.pdf

http://www.educarenigualdad.org/Upload/Mat_8_Doc_5_Notelies.pdf

Guía para apoyar a menores que han sufrido abuso sexual

http://www.educarenigualdad.org/Upload/Mat_60_BELIVE-ME.pdf

Propuestas para un lenguaje no sexista

http://www.educarenigualdad.org/Upload/Mat_54_lenguaje_c.pdf

Portal de Educación EDUCASTUR

http://web.educastur.princast.es/
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Instituto Asturiano de la Mujer. Materiales Didácticos para la Coeducación 

Varias monografías para trabajar 

http://web.educastur.princast.es/proyectos/coeduca/

Instituto Vasco de la Mujer

http://www.emakunde.es/

Guía de Asociaciones de Mujeres del País Vasco

http://www.emakunde.es/images/upload/GuiaAsoc06_c_e.pdf

Guía de actuación ante el maltrato doméstico y la violencia sexual. Emakunde

http://www.emakunde.es/images/upload/GuiaAsoc06_c_e.pdf

Centro de documentación del Instituto Asturiano de la Mujer

http://sidra.princast.es/opac/jsp/busquedaAvanzada.jsp

Guía de salud  y sexo seguro para gais 

http://www.stopsida.org/_esp/_publicaciones_cas/_publicaciones_roll/libro_salud2.pdf

http://www.stopsida.org/_esp/_publicaciones_cas/_publicaciones_roll/guia%20sexo%20seguro.pdf

Unidad didáctica sobre homosexualidad

http://www.fundaciontriangulo.es/educacion/dossier1998/e_dossier1998.htm

http://www.xega.org

Juego interactivo informático para trabajar sobre prevención de VIH

http://elmundosalud.elmundo.es/elmundosalud/2004/06/22/hepatitissida/1087918673.html

Revista de Sexología Identidades

http://identidades.org/hemeroteca.htm

Portal de Salud del Principado de Asturias. Salud Póxima

Enciclopedia Ilustrada de la Salud (documentos e imágenes)

Diccionario Médico

http://consejeria.adam.com/content.aspx?productid=5

Portal de Educación Principado de Asturias

http://www.educastur.es/

Bibliografía de Educación Sexual comentada

http://www.ilo.org/public/english/protection/trav/aids/publ/indexes.htm
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TALLER DE LECTURA CRÍTICA DE TRABAJOS CIENTÍFICOS

Carlos Ochoa Sangrador. 
Servicio de Pediatría. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.

Resumen: 

La medicina basada en la evidencia nos ofrece herramientas de gran utilidad para poder resolver problemas clíni-
cos mediante el análisis eficiente de la literatura científica. Herramientas metodológicas que, si adquirimos y ejercitamos,
nos ayudarán a valorar cualquier evidencia científica y a integrarla con nuestros conocimientos y experiencia clínica,
para poder decidir sobre su aplicabilidad e idoneidad en un paciente concreto.

En esta exposición repasaremos los principios generales de la valoración crítica de la literatura científica. También
revisaremos los principales criterios a considerar en la valoración de la validez y aplicabilidad de los estudios de evalu-
ación de intervenciones sanitarias y de pruebas diagnósticas. 

Abstract

The evidence based medicine offers us very useful tools to solve clinical problems by means of the efficient analy-
sis of scientific literature. If we acquire and exercise this methodological tools, we will be able to value any scientific ev-
idence and integrate it with our knowledge and clinical experience, and also we will be able to decide on its applicability
and suitability in a concrete patient. 

In this article we will review the general principles of the critical appraisal of scientific literature. Also we will re-
view the main criteria to consider in the analysis of the validity and applicability of the studies of evaluation of health in-
terventions and diagnostic tests. 

Introducción.

En nuestro ejercicio profesional nos enfrentamos a menudo a situaciones en las que se nos plantean
dudas sobre distintos aspectos de la práctica clínica: etiología, diagnóstico, tratamiento, etc.  Tradicional-
mente hemos intentado solucionar nuestras dudas a través de consultas a libros de texto, consultas a revis-
tas o preguntando a colegas. Pero este abordaje clásico presenta importantes limitaciones1. Como alternativa,
la Medicina Basada en la Evidencia (MBE) propone un método estructurado para resolver dudas clínicas que
comprende cuatro pasos2: 

convertir nuestra duda en una pregunta clínica estructurada; 

realizar una búsqueda bibliográfica para encontrar artículos que puedan responderla; 

realizar una valoración crítica de los documentos recuperados, analizando la validez y relevancia de
los resultados; 

y por último, integrar la valoración realizada con nuestra experiencia clínica, considerando la aplica-
bilidad de los resultados en nuestros pacientes y actuar.

Una vez elaborada la pregunta clínica y encontrado el artículo en el que se trata de responder a la
misma, el siguiente paso será realizar una valoración crítica del documento encontrado. Esta fase va a re-
sultar fundamental ya que a menudo la calidad de los artículos científicos es deficiente, no se ajustan al
problema clínico que se trata de resolver, tienen errores metodológicos que comprometen los resultados o
éstos son presentados de forma que limitan su correcta interpretación. 

El objetivo de la valoración crítica es analizar la validez y aplicabilidad de las evidencias publicadas,
para lo que se requieren ciertos conocimientos y habilidades que es preciso adquirir y ejercitar. Comen-
zaremos esta exposición repasando los principales criterios a considerar en la valoración crítica de la liter-
atura, y finalizaremos presentando algunas de las iniciativas que han contribuido a desarrollarla y difundirla.
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Criterios a considerar en la valoración crítica.

La valoración tendrá que comenzar necesariamente juzgando si el estudio trata de contestar a nuestra
pregunta clínica. Esta cuestión debería haberse resuelto en las fases de búsqueda y selección del artículo,
sin embargo debe ser comprobada antes de dedicar nuestro tiempo a un análisis más detallado3. Para ello,
nos fijaremos en el tipo de población estudiada, el tipo de intervención terapéutica o diagnóstica evaluada,
el diseño del estudio y los criterios empleados para la medición de los resultados. 

Para contestar a una pregunta sobre eficacia o efectividad de una intervención terapéutica o preven-
tiva el diseño más apropiado es el ensayo clínico aleatorizado (ECA). Por sus requisitos metodológicos, el
ECA es el tipo de diseño que mayor grado de evidencia nos aporta. Sin embargo existen distintos aspectos
de la práctica clínica, que también generan preguntas (etiología, pronóstico, diagnóstico), que a menudo no
pueden ser respondidas mediante ensayos clínicos, por lo que tendrán que utilizarse otros tipos de diseño:
estudios de cohortes, estudios de casos y controles, series de casos, etc.  

La valoración crítica va a ser diferente en función del tipo de pregunta clínica y del diseño elegido en
el estudio evaluado. Existen criterios de valoración comunes a cualquier estudio entre los que merece la
pena destacar: adecuación del diseño y de la población estudiada a la pregunta de investigación, tamaño
muestral suficiente, homogeneidad de los grupos comparados al inicio del estudio, seguimiento uniforme y
completo de los sujetos de estudio, medición y análisis apropiados de los resultados e interpretación adecuada
de los mismos.

En cuanto a los criterios de valoración específicos, éstos han sido excepcionalmente expuestos, en
forma de guías de interpretación, por el Evidence-Based Medicine Working Group4-32. 

Para mostrar el fundamento y la metodología de la valoración crítica de la literatura, abordaremos dos
de los tipos de estudio habitualmente más considerados: los estudios sobre eficacia de intervenciones sani-
tarias y los estudios de evaluación de pruebas diagnósticas. Para ello, repasaremos los criterios de valo-
ración específicos de ambos tipos de estudio (tablas 1 y 2), siguiendo el esquema propuesto por el Evidence
Based Medicine Working Group3:
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Evaluación de una intervención sanitaria.

¿Son validos sus resultados?

Dado que una intervención sanitaria, ya sea terapéutica o preventiva, es un factor de estudio suscepti-
ble de ser controlado por el investigador, el diseño que proporciona las mejores pruebas sobre su eficacia es
el ECA. 

La característica metodológica clave del ECA es la asignación aleatoria de los sujetos a los grupos
de estudio ya que, al intervenir solamente el azar, tiende a asegurar que se produce una distribución equili-
brada de todas las variables, tanto conocidas como desconocidas, entre los grupos. Esta tendencia es mayor
cuanto más elevado es el número de sujetos. Para que ni el sujeto ni el investigador puedan influir en la de-
cisión de qué intervención recibirá cada uno de los participantes, es igualmente importante que se aplique
alguna técnica de enmascaramiento en el proceso de asignación. 

Otro aspecto importante a considerar es el seguimiento completo de los grupos de estudio. Todos los
sujetos incluidos en un ECA deberían ser tenidos en cuenta hasta su conclusión. La pérdida en el seguimiento
de un número elevado de sujetos puede modificar los resultados finales, ya que su salida del estudio puede
estar relacionada con una evolución diferente, que en ocasiones habrá sido más desfavorable y en otras más
favorable que la del resto de la muestra. El lector tendrá que juzgar según las circunstancias concretas del
estudio si las pérdidas serán cualitativa o cuantitativamente importantes como para invalidar los resultados.
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En ocasiones podremos estimar la repercusión de las pérdidas realizando un análisis de sensibilidad, en el
que se prueba a asignar a los individuos perdidos una evolución favorable o desfavorable, observando si se
producen cambios en los resultados. 

Al igual que en la práctica clínica, en los ECA muchos sujetos incumplen la intervención prescrita o
no se les puede aplicar por diversas circunstancias. En esta situación puede constituir un error excluir a esos
sujetos del análisis, ya que las razones por las que un tratamiento no se realiza tienen implicaciones pronós-
ticas, y la exclusión introduciría un sesgo en el estudio. En el análisis por intención de tratar, los datos se
analizan considerando a cada sujeto como si hubiera recibido la intervención que le fue asignada inicial-
mente, y no la que realmente recibió (análisis por protocolo). Esta estrategia, controvertida, pretende con-
trolar posibles sesgos, tanto conocidos como desconocidos, aunque no siempre es apropiada33.

El conocimiento por parte de los pacientes del grupo de tratamiento al que pertenecen tiende a modi-
ficar la opinión sobre su eficacia. Igualmente ocurre con los investigadores, en los que puede inducir un
comportamiento diferenciado en el manejo o evaluación de la respuesta. La mejor manera de evitar posibles
sesgos es mantener, en la medida de lo posible, el ciego respecto del tratamiento tanto del paciente (sim-
ple ciego) como de los investigadores (doble ciego). El cumplimiento de este requisito debe estar expresa-
mente justificado en la metodología del estudio, utilizando adecuadas técnicas de enmascaramiento. 

Tal y como mencionamos anteriormente, la asignación aleatoria de un ECA pretende garantizar la
comparabilidad de los grupos al inicio del estudio, de modo que lo ideal sería que sólo se diferenciaran
en la intervención que van a recibir. No obstante, resulta fundamental realizar una comprobación de que los
grupos obtenidos han sido finalmente homogéneos, especialmente si las muestras son pequeñas. Diferencias
clínicamente importantes podrían comprometer la validez del estudio. Cuando esto ocurre los investigadores
pueden recurrir a técnicas estadísticas que comprueben la influencia de dichas diferencias. 

Asimismo, es importante comprobar que el manejo y seguimiento de los distintos grupos ha sido ho-
mogéneo a lo largo del estudio. Cualquier otra intervención aplicada a los sujetos de estudio y que pudiera
influir en los resultados debería ser equiparable en ambos grupos o controlada en el análisis.

La valoración secuencial de estos criterios nos permitirá juzgar si el estudio es válido y por lo tanto si
merece la pena seguir adelante examinando la magnitud de los resultados y su aplicabilidad.
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Con frecuencia los ECA utilizan como criterio de medición de los resultados de una intervención la
presencia o ausencia de un evento adverso o favorable. En el caso de una intervención beneficiosa, como la
prevención de enfermedad pulmonar crónica con dexametasona en neonatos de muy bajo peso34, su efecto
debería reflejarse en la existencia de una menor proporción de eventos en el grupo de intervención que en
el grupo control (tabla 3). La forma más simple de estimar ese efecto es calcular la diferencia absoluta entre
ambas proporciones, lo que se conoce como reducción absoluta del riesgo (RAR). 

Sin embargo la medida de efecto más comúnmente referida en las publicaciones es la reducción rela-
tiva del riesgo (RRR), que ajusta la RAR a una escala relativa y que expresa la proporción de reducción
riesgo respecto al riesgo en el grupo control (tabla 3). Otras medidas muy utilizadas son el riesgo relativo
(RR) y la odds ratio (OR). 

Todas estas medidas vendrán referidas o podrán ser calculadas a partir de los resultados contenidos en
el trabajo examinado. Pero a pesar de que son las mejores medidas disponibles, nunca podremos estar ab-
solutamente seguros de que reflejan la verdadera reducción del riesgo, ya que son estimaciones puntuales
obtenidas a partir de muestras. No obstante, es previsible que el verdadero valor se encuentre en las prox-
imidades de esta estimación, tanto más próximo cuanto más grande sea la muestra (menor error aleatorio,
más precisión), pudiéndose concretar esa proximidad en lo que se conoce como intervalos de confianza. 

Habitualmente los investigadores utilizan el intervalo de confianza al 95 % que quiere decir que den-
tro de ese intervalo se encontraría la verdadera reducción del riesgo en el 95% de los casos (en 95 de cada
100 estudios similares).  El intervalo de confianza contiene información de interpretación más intuitiva que
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el clásicamente referido nivel de significación estadística (p < 0,05), ya que el lector puede juzgar cuáles son
las estimaciones más favorables y desfavorables de la reducción del riesgo (límites superior e inferior del
intervalo)35. No obstante, tanto el cálculo de los intervalos de confianza como del nivel de significación no
deben  sustraer al lector de la consideración de la significación clínica de los resultados obtenidos.

No todos los ECA utilizan como criterio de medición variables dicotómicas. En ocasiones el efecto se
refiere a una variable cuantitativa: índice de oxigenación, presión arterial pulmonar, escala de Apgar, fre-
cuencia cardiaca, etc36,37. En estos casos, la medida del efecto de la intervención podrá estimarse calculando
la diferencia entre los valores medios de dichas variables en los distintos grupos de estudio (diferencia de
medias o medianas). Estas estimaciones puntuales y sus respectivos intervalos de confianza permitirán una
interpretación directa y con sentido clínico de la dimensión de los resultados.

Una vez determinadas la magnitud y la precisión del efecto del tratamiento podemos proceder a val-
orar si los resultados del estudio son aplicables en la práctica clínica a nuestros pacientes.
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A la hora de juzgar si los resultados del estudio son aplicables a nuestro paciente es preciso tener en
cuenta en qué manera nuestro entorno de trabajo se parece al ámbito en el que los pacientes han sido re-
clutados, si nuestro paciente cumple o no los criterios de inclusión y exclusión del estudio y si tiene condi-
ciones de gravedad o comorbilidad diferentes que puedan interferir en el resultado.

En ocasiones los autores del trabajo presentan en los resultados información diferenciada de subgru-
pos de pacientes, en los que las medidas de efecto son más o menos favorables. Este hecho requiere espe-
cial precaución cuando los resultados globales han resultado menos favorables. Podríamos considerar los
resultados del análisis de subgrupos si la diferencia del efecto es grande, no atribuible al azar, el análisis
ha sido planificado a priori y resulta concordante con los resultados de otros estudios38.

Para poder planificar la aplicabilidad del estudio es preciso valorar la importancia clínica del parámetro
empleado en la medición de los resultados. Existen algunos parámetros (ejemplo: supervivencia) que no
ofrecen dudas en cuanto a su repercusión clínica, sin embargo otros (ejemplos: escalas subjetivas de valo-
ración de síntomas, indicación de hospitalización), cuyo significado clínico es más problemático25.

Otro aspecto importante a la hora de juzgar la significación clínica de un resultado, es considerar tam-
bién los posibles efectos adversos no deseados ligados a la intervención aplicada. Volviendo al ejemplo del
tratamiento con dexametasona aplicado para reducir el riesgo de enfermedad pulmonar crónica en neonatos34,
los autores refieren que el grupo tratado precisó con más frecuencia la administración de insulina por hiper-
glucemias. Por lo tanto, en la decisión final sobre la aplicabilidad de los resultados tendrán que valorarse la
magnitud e importancia tanto de los beneficios como de los perjuicios.

La magnitud del efecto esperado en un paciente puede estimarse a partir de las medidas de RAR y
RRR. Sin embargo, existe otra medida que ofrece una información más intuitiva de los posibles beneficios
o perjuicios: el número necesario a tratar (NNT)39. El NNT es el número de sujetos que se necesitaría tratar
con una intervención específica para producir, o evitar, un evento determinado. El equivalente al NNT para
la aparición de efectos adversos no deseados se denomina número necesario a perjudicar (NNP). El NNT y
su intervalo de confianza puede calcularse fácilmente a partir de los inversos de la RAR y los límites de su
intervalo de confianza (tabla 3).

Con la intervención evaluada en nuestro ejemplo (tabla 3) la reducción absoluta del riesgo es 23%
(RAR=0,23) por lo que tendremos que tratar 4 sujetos (NNT=4) para beneficiar a uno. Si queremos deter-
minar en un paciente concreto la magnitud del efecto esperado necesitamos estimar su riesgo basal (sin in-
tervención), según su gravedad y comorbilidad, y a partir de él calcular (aplicando la redución relativa del
riesgo) su RAR y su NNT. De igual manera podemos proceder para calcular su NNP. Ambas medidas nos
ilustrarán sobre la magnitud de los beneficios y perjuicios a la hora de tomar una decisión. 

En este punto, debemos señalar que la consideración de beneficios y perjuicios no puede guiarse ex-
clusivamente por medidas cuantitativas de impacto. También deben tenerse en cuenta la repercusión clínica
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de los mismos y por supuesto el coste, facilidad de aplicación, grado de cumplimiento y accesibilidad de la
intervención considerada. 

Evaluación de una prueba diagnóstica.

¿Son validos sus resultados?

Para poder valorar la validez de una prueba diagnóstica es preciso comparar sus resultados con los de
un patrón de referencia en una serie de pacientes40. El patrón de referencia empleado tiene que contar con
una validez contrastada o, al menos, aceptada por consenso. La utilización de un patrón de referencia de-
fectuoso puede introducir sesgos en las estimaciones de validez de la prueba diagnóstica. 

En relación con el patrón de referencia, resulta también importante considerar si es capaz de clasificar
el estado de enfermedad en todas las observaciones. En el caso de  que existan observaciones con un diag-
nóstico indeterminado, si éstas son excluidas del análisis, se producirán estimaciones sesgadas de las car-
acterísticas operativas de la prueba diagnóstica. Este sesgo, conocido como sesgo por exclusión de
indeterminados, ocasiona habitualmente sobrestimaciones de la sensibilidad y de la especificidad41,42.

Si aceptamos la validez del patrón de referencia, la siguiente cuestión a tener en cuenta es si tanto la
prueba diagnóstica como el patrón de referencia han sido realizados de forma independiente. Cuando no se
realizan de forma independiente, puede existir un sesgo de revisión si el resultado de una prueba es sus-
ceptible de interpretación subjetiva y se ve influida por el conocimiento del diagnóstico o de las caracterís-
ticas clínicas del paciente. Para poder garantizar la validez de las estimaciones, deberían realizarse de forma
ciega la prueba diagnóstica y el patrón de referencia.

Otro aspecto importante que condiciona la validez del estudio es la inclusión en el mismo de un ade-
cuado espectro de pacientes, similar al que nos encontramos en nuestra práctica clínica. Para valorar esta
cuestión es preciso que los criterios de selección y las características clínicas y epidemiológicas de la mues-
tra analizada estén claramente presentados.

El diseño del estudio debe tratar de garantizar que en la muestra no se hayan excluido pacientes, en fun-
ción del resultado de la prueba o de la existencia de mayor o menor riesgo de enfermedad. Incurriremos en
un sesgo de verificación diagnóstica, cuando la probabilidad de que se les realice el patrón de referencia
sea menor entre los sujetos con la prueba diagnóstica negativa y por lo tanto sea menos probable que éstos
entren en el estudio43,44.

El último criterio a valorar para juzgar la validez del estudio es si se describen los métodos con sufi-
ciente detalle como para permitir su reproducción. Esta descripción debe incluir todos los aspectos de la
preparación de pacientes, realización de la prueba y su interpretación.

Si después de considerar todos estos aspectos, hemos decidido que el estudio es suficientemente válido,
procederemos a examinar las propiedades de la prueba diagnóstica.

INCLUDEPICTURE  \d “http://www.hrc.es/Bullet7.gif”¿Cuáles son los resultados? 

El punto de partida del proceso diagnóstico es habitualmente un paciente, con unas características de
gravedad y comorbilidad concretas, que le confieren una probabilidad determinada de tener la entidad a di-
agnosticar (probabilidad preprueba). El objetivo de la realización de la prueba diagnóstica es, una vez
conocido el resultado, modificar esa probabilidad hasta obtener una probabilidad postprueba. La magnitud
y dirección de ese cambio va a depender de las características operativas de la prueba diagnóstica, pero en
todo caso debemos tener en cuenta que el punto de partida, la probabilidad preprueba, va a resultar muy im-
portante en ese proceso.

Consideremos el escenario diagnóstico más simple, en el que tanto el patrón de referencia como la
prueba diagnóstica clasifican a los pacientes en dos grupos, en función de la presencia o ausencia de un sín-
toma, signo o enfermedad. En la tabla 4 presentamos, como ejemplo, los resultados de un estudio sobre la
validez de la detección de leucocitos en orina como prueba diagnóstica de infección urinaria45. En este caso,
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el urocultivo, cuya positividad confirma la existencia de infección (para orinas obtenidas por técnica es-
téril), es el patrón de referencia. 

Generalmente los resultados se expresan a partir de la proporción de aciertos de la prueba diagnóstica
entre las poblaciones enferma (sensibilidad) y sana (especificidad). La sensibilidad es la probabilidad de
que la prueba sea positiva si la condición de estudio está presente (patrón de referencia positivo), mientras
que la especificidad es la probabilidad de que la prueba sea negativa si la condición está ausente. Sin em-
bargo, la sensibilidad o la especificidad no nos facilitan el cálculo de la probabilidad postprueba. Para ello
resulta más útil el empleo de los cocientes de probabilidades. 

El cociente de probabilidades (CP) para un determinado resultado de una prueba diagnóstica está
definido como la probabilidad de dicho resultado en presencia de enfermedad dividida por la probabilidad
de dicho resultado en ausencia de enfermedad. Los CP resumen información de la sensibilidad y de la es-
pecificidad e indican la capacidad de la prueba para incrementar o disminuir la verosimilitud de un deter-
minado diagnóstico. En la tabla 4 podemos observar los CP de los resultados positivo y negativo de la
prueba de la estearasa leucocitaria en orina y su relación con la sensibilidad y especificidad. Utilizando los
CP se pueden calcular las probabilidades postprueba (valores predictivos) a partir de la probabilidad
preprueba de cada paciente individual.

Para poder operar con los CP en el cálculo de probabilidades, éstas deben transformarse en ventajas
(odds). Las ventajas u odds se calculan dividiendo las probabilidades por sus complementarios (P/[1-P]). Los
pasos a seguir en el cálculo de la probabilidad postprueba son: 1) transformar la probabilidad preprueba
en odds preprueba, 2) multiplicar la odds preprueba por el CP del resultado encontrado para obtener la odds
postprueba, 3) transformar la odds postprueba en probabilidad (probabilidad = odds/[1+odds]). 

Si asumimos el CP positivo del estudio de Lohr y cols45 (2,91),  podemos estimar la probabilidad post-
prueba de infección urinaria en un escenario diferente al suyo. Para un lactante sano (probabilidad preprueba
estimada = 0,01) si la prueba de la estearasa leucocitaria es positiva la probabilidad postprueba de infección
urinaria será 0,028 (2,8%), extremadamente baja. Este cálculo, aparentemente complejo, se simplifica mucho
utilizando nomogramas desarrollados a tal efecto46.

Una de las ventajas de los CP es que si la prueba tiene más de 2 resultados posibles, se puede calcular
un CP para cada uno de ellos, permitiéndonos interpretar la contribución al diagnóstico de cada resultado.
Otra de las ventajas radica en que los CP facilitan el cálculo de las modificaciones de probabilidad obtenidas
al aplicar en serie varias pruebas diagnósticas, recurso frecuentemente empleado en la práctica clínica y en
los estudios de análisis de decisión.

Cuando la prueba que se evalúa se mide en una escala cuantitativa, la sensibilidad y la especificidad
varían en función del punto de corte que se utilice para separar los valores normales de los anormales. En
estos casos, los resultados pueden representarse gráficamente como una curva ROC (iniciales del término
inglés original receiver operating characteristics), que permite conocer las características de la prueba según
diferentes puntos de corte y que puede utilizarse para elegir el más adecuado47-50. 

Al igual que en otros tipos de estudios, la valoración de la validez de las pruebas diagnósticas se hace
sobre muestras, por lo que los resultados obtenidos son sólo estimaciones puntuales, sujetas a variabilidad
aleatoria, y por lo tanto deben proporcionarse con sus intervalos de confianza. Estos intervalos de confi-
anza tendrán que ser aplicados en el cálculo de la probabilidad postprueba para poder juzgar la utilidad de
la prueba diagnóstica.

INCLUDEPICTURE  \d “http://www.hrc.es/Bullet7.gif”¿Son aplicables en tu medio?  

A la hora de valorar la aplicabilidad de la prueba diagnóstica en nuestros pacientes tenemos que con-
siderar si la prueba es suficientemente reproducible, independientemente del ámbito y condiciones de apli-
cación, y de la persona que la interprete. Por ello, resulta importante que los trabajos publicados incluyan
información expresa sobre la reproducibilidad de la prueba y los criterios de interpretación de la misma.
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Otro aspecto a tener en cuenta es si resulta razonable asumir que las características operativas de la
prueba diagnóstica, estimadas en el estudio, van a ser similares en nuestros pacientes. Si el ámbito en el que
se ha evaluado la prueba es similar al nuestro, nuestros pacientes cumplen los criterios de inclusión del es-
tudio y no violan los de exclusión, parece sensato aceptar la aplicabilidad de los resultados. Si el espectro
de pacientes incluido en el estudio es diferente al nuestro la decisión deberá ser tomada con cautela.

La utilidad clínica de la prueba depende también de la repercusión que tengan sobre nuestra actitud
diagnóstica  y terapéutica. En ocasiones la probabilidad preprueba de nuestro paciente será tan baja, que
independientemente cuál sea el resultado de la prueba, la probabilidad postprueba será igualmente baja y por
lo tanto no merecerá la pena llevarla a cabo (umbral diagnóstico). En el otro extremo, si la probabilidad
preprueba es muy elevada, su resultado no va a modificar nuestra decisión de tratar (umbral terapéutico), por
lo que a veces podremos obviarla. En la zona intermedia, donde más interés debería tener la prueba, el grado
de información que nos aporta dependerá de la magnitud de los cocientes de probabilidades; valores cercanos
a 1 resultarán poco útiles, mientras que valores lejanos modificarán de forma importante las probabilidades
postprueba y su rendimiento diagnóstico.

Pero el criterio último de la utilidad de una prueba, al margen de que ésta ofrezca información diag-
nóstica no disponible previamente o de que modifique nuestro comportamiento clínico, es si el paciente ob-
tiene algún beneficio. Existen escenarios en los que la prueba diagnóstica no resulta coste-efectiva, conlleva
riesgos, o conduce a decisiones terapéuticas sin repercusión sobre el paciente. 

Publicación de estudios originales

Resulta importante considerar, finalmente, que la valoración crítica de la literatura científica para el
clínico interesado sería más fácil si los estudios publicados cumplieran unos requisitos de calidad mínimos.
En este sentido, en los últimos años algunos investigadores y editores han desarrollado diversas iniciativas
para mejorar la validez de los estudios que aparecen en las revistas científicas. Ejemplos de ellas son el in-
forme estructurado CONSORT51-52 (Consolidated Standard of Reporting Trials) para los ECA y la inicia-
tiva STARD53 (Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy) para los estudios de pruebas diagnósticas.
Mediante distintas listas de comprobación y diagramas de flujo pretenden orientar a los autores sobre cómo
presentar adecuadamente sus trabajos.   Mejorando de esta forma la información publicada, el lector en-
contrará más fácil la comprensión del diseño y realización de las investigaciones, así como la evaluación de
sus resultados

Conclusiones.

En esta exposición hemos repasado los principios generales de la valoración crítica de la literatura
científica. También hemos revisado los principales criterios a considerar en la valoración de la validez y
aplicabilidad de los estudios de evaluación de intervenciones sanitarias y de pruebas diagnósticas. 

Hemos podido ver cómo la MBE nos ofrece herramientas de gran utilidad para poder resolver prob-
lemas clínicos mediante el análisis eficiente de la literatura científica. Herramientas metodológicas que, si
adquirimos y ejercitamos, nos ayudarán a valorar cualquier evidencia científica y a integrarla con nuestros
conocimientos y experiencia clínica, para poder decidir sobre su aplicabilidad e idoneidad en un paciente
concreto. 

La valoración crítica resultará sin duda beneficiosa para nuestros pacientes, pero requiere cierto apren-
dizaje y sobre todo un cambio de actitud que permita superar las dificultades iniciales. 
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Tabla 1.- Criterios de evaluación de una intervención sanitaria.

RRR reducción relativa del riesgo

RAR reducción absoluta del riesgo

RR riesgo relativo

OR odds ratio

NNT número necesario a tratar

Validez de los resultados
Asignación aleatoria
Enmascaramiento de la asignación
Seguimiento completo
Análisis por intención de tratar / por protocolo
Diseño ciego
Homogeneidad inicial de los grupos de estudio
Manejo homogéneo de los grupos de estudio

Magnitud de los resultados
Medidas de efecto (RRR, RAR, RR, OR, Diferencias de medias)
Control de variables de confusión
Intervalos de confianza

Aplicabilidad de los resultados
Adecuación del ámbito de estudio y criterios de inclusión-exclusión
Relevancia clínica de las variables principal y secundarias 
Repercusión clínica de los resultados (NNT)
Adecuación del análisis de subgrupos
Valoración de perjuicios y costes
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Tabla 2.- Criterios de evaluación de una prueba diagnóstica

Validez de los resultados
Patrón de referencia válido
Comparación ciega de la prueba diagnóstica y el patrón de referencia
Espectro de pacientes adecuado
Descripción adecuada de los métodos

Magnitud de los resultados
Presentación correcta de resultados:
Cocientes de probabilidades
Análisis de probabilidades preprueba y postprueba
Curvas ROC
Intervalos de confianza 

Aplicabilidad de los resultados
Validez externa de la reproducibilidad e interpretación
Adecuación del espectro de pacientes 
Repercusión sobre el manejo diagnóstico/terapéutico del paciente 
Beneficio sobre el paciente del resultado de la prueba
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Tabla 3.- Eficacia de dexametasona (desde el 7º día de vida; intravenosa; 0,25 mg/Kg/12 horas 2 días
cada 10 días) para la prevención de enfermedad pulmonar crónica en neonatos de muy bajo peso con ven-

tilación asistida (resultados a los 36 semanas de vida)34. Medidas de efecto con sus intervalos de confi-
anza al 95% (IC 95%).

Reducción relativa del riesgo 

EMBED Equation.3  (IC 95%= 0,06-0,94)

Reducción absoluta del riesgo 

RAR = Pc – Pi = 0,46 – 0,23 = 0,23  (IC 95%= 0,03-0,44)

Riesgo relativo RR=  EMBED Equation.3  (IC 95%= 0,26-0,97)

Odds ratio OR= EMBED Equation.3  (IC 95%=0,13-0,93)

Número necesario a tratar

EMBED Equation.3  (IC 95%= 2 – 39)

 Enfermedad 

pulmonar crónica 

 Proporción eventos 

 Si No   

Dexametasona 

n=39 

9 30  Pi = 9/39= 0,23 

Control (placebo) 

n=39 
18 21  Pc= 18/39= 0,46 

     



100 VII REUNIÓN ANUAL DE LA SOCIEDAD ASTURIANA DE PEDIATRÍA DE ATENCIÓN PRIMARIA

Tabla 4.- Tabla de contingencia de la evaluación del test de la estearasa leucocitaria para el diagnóstico
de la infección urinaria (urocultivo positivo)45. Características operativas de la prueba con sus intervalos

de confianza al 95% (IC 95%).

Sensibilidad (Se)= a/(a+c)= 81/102 = 0,79 (IC 95%: 0,71-0,87)

Especificidad (Es)= d/(b+d)= 427/587 = 0,72  (IC 95%: 0,69-0,76)

Valor predictivo positivo (VPP)= a/(a+b)= 81/241= 0,33 (IC 95%: 0,27-0,39)

Valor predictivo negativo (VPN) = d/(c+d) = 427/448= 0,95 (IC 95%: 0,93-0,97)

Cociente de probabilidad positivo = Se/(1-Es) = 2,91 (IC 95%: 2,47-3,44)

Cociente de probabilidad negativo = (1-Se)/Es = 0,28 (IC 95%: 0,19-0,42)

Probabilidad preprueba (Ppre) = (a+c)/(a+b+c+d) = 102/689 = 0,14 

Odds preprueba = Ppre/(1-Ppre) = 0,14/(1-0,14) = 0,16

 

  Urocultivo   

  +    

 

Test de la 

estearasa  

+ 81 

a

160 

b 

 
241 

Leucocitaria  c

21 

d 

427 

 
448 

  102 587  689 
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LA ATENCIÓN TEMPRANA EN ASTURIASLA ATENCIÓN TEMPRANA EN ASTURIAS

                  ASTURAT 2008                  ASTURAT 2008

I. MARCO GENERAL

II. LAS UNIDADES DE ATENCIÓN
INFANTIL TEMPRANA

II. LA ATENCIÓN INFANTIL
TEMPRANA EN ASTURIAS

IV. LAS UAIT EN DATOS

1. CONCEPTO ACTUAL: QUÉ ES LA ATENCIÓN
INFANTIL TEMPRANA

-Conjunto de intervencionesintervenciones dirigidas a
    Población infantil de 0 a 6 años, a la familia y al entorno,

   -Que tienen como objetivoobjetivo

    Dar respuesta lo más prontopronto posible
    A las necesidades transitoriastransitorias o permanentespermanentes

    Que presentan los niños con trastornos en su desarrollotrastornos en su desarrollo

                                    o que tienen riesgo riesgo de padecerlos
    -Estas intervenciones, deben considerarconsiderar

     La globalidadglobalidad del niño,

     Han de ser planificadasplanificadas

     Equipo  Equipo de profesionales de orientación interdisciplinarinterdisciplinar  y
transdisciplinartransdisciplinar..

         (Libro Blanco, 2000)
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2. JUSTIFICACIÓN: POR QUÉ ES IMPORTANTE

• EL CONOCIMIENTO ACTUAL DEL RECIÉN NACIDO

• LA PLASTICIDAD/VULNERABILIDAD DEL CEREBRO EN LAS
PRIMERAS EDADES

• SU DIMENSIÓN PREVENTIVA Y HABILITADORA

• EL APOYO QUE RECIBE LA FAMILIA

• LA SENSIBILIZACIÓN DE LA SOCIEDAD EN TORNO A LAS
NECESIDADES DE LOS NIÑOS CON TRASTORNOS EN SU
DESARROLLO Y SUS FAMILIAS

 3.OBJETIVOS DE LA ATENCIÓN
TEMPRANA

• INICIO PRECOZPRECOZ DEL PROCESO DE ATENCION

•• POTENCIARPOTENCIAR LA CAPACIDAD DE DESARROLLO Y DE BIENESTAR
DEL NIÑO Y SU FAMILIA.

•• OPTIMIZAROPTIMIZAR LAS CAPACIDADES FUNCIONALES  FUNCIONALES INCIDIENDO EN
EL ÁMBITO DE AUTONOMIA AUTONOMIA Y SOCIALIZACIÓN PARA
FACILITAR SU INCLUSIÓN EN EL ENTORNO SOCIALENTORNO SOCIAL

•• MINIMIZARMINIMIZAR EL IMPACTO DEL TRANSTORNO EN EL
DESARROLLO Y CRECIMIENTO PERSONAL PERSONAL Y SOCIALSOCIAL DEL NIÑO

• INTERVENIR SOBRE LOS FACTORES DE RIESGOFACTORES DE RIESGO PARA QUE NO
SE CRONIFIQUEN Y APAREZCA LA PATOLOGÍA

I.I. MARCO GENERALMARCO GENERAL

II. LA ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANA

III. LAS UNIDADES DE ATENCIÓNIII. LAS UNIDADES DE ATENCIÓN
INFANTIL TEMPRANAINFANTIL TEMPRANA

IV. LAS UAIT EN DATOSIV. LAS UAIT EN DATOS
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1. Población destinataria: a quién va
dirigida la Atención Infantil
Temprana

2. Recursos implicados: dónde se
lleva a cabo

3. La importancia de la coordinación

A

 Población destinataria. A quién va
dirigida:

• Niños niñas, entre o-6 años, que
presentan cualquier tipo de trastorno en
su desarrollo, sea éste de tipo físico,
psíquico, sensorial, o se consideren en
situación de riesgo biológico, psicológico
o social.

• Sus familias y su entorno próximo.

2. Dónde  se lleva a cabo
recursos implicados en la
atención infantil temprana en
Asturias

• LAS UNIDADES DE ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANA

• LOS SERVICIOS SANITARIOS: Pediatría (atención primaria y
hospitalaria), Unidad de Hipoacusia; Rehabilitación, Neuropediatría,
Salud mental infantil, Genética,  Oftalmología,…

• LOS SERVICIOS EDUCATIVOS: Servicios de Orientación ( equipos
específicos de atención a la discapacidad, equipos generales, equipos
de atención temprana).Tutores y especialistas de los centros
educativos.

• LOS SERVICIOS SOCIALES: Serv. Sociales municipales de zona
Programas del instituto de  infancia, centros de valoración de
discapacidad…

• OTROS PROGRAMAS DEL MOVIMIENTO ASOCIATIVO:
Fasad,Once,Cermi…
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UAITUAIT

SANIDAD
• CENTROS DE SALUD PRIMARIA
• HOSPITALES: SERVICIOS
     DE NEONATOLOGÍA Y PEDIATRÍA
• REHABILITACIÓN
• UNIDAD DE HIPOACUSIA
• NEUROLOGÍA
• SALUD MENTAL INFANTIL
• OTRAS ESPECIALIDADES

SERVICIOS SOCIALES
• UTS DE ZONA MUNICIPALES
• CENTRO DE VALORACIÓN

DISCAPACIDADES
• PROGRAMAS DE INFANCIA Y

FAMILIA
• OTROS SERVICIOS SOCIALES

MOVIMIENTO ASOCIATIVO
• ASPACE
• ONCE
• F. PADRE VINJOY
• FASAD
• ADANSI

EDUCACION
• CENTROS EDUCATIVOS 0-3 Y 3-6
• EQUIPO DE ORIENTACIÓN

EDUCATIVA GENERALES,
ESPECIFICOS  Y DE ATENCIÓN
TEMPRANA

LA COORDINACIÓN ENTRE RECURSOSLA COORDINACIÓN ENTRE RECURSOS

 LA COORDINACION
LA INTERDISCIPLINARIEDAD

SALUD

SERVICIOS SOCIALES

EDUCACIÓN
UNIDADES DE ATENCION TEMPRANA:

Generalistas y Especificas

MOVIMIENTOS ASOCIATIVOS

I.I. MARCO GENERALMARCO GENERAL

II. LA ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANAII. LA ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANA
EN ASTURIASEN ASTURIAS

III. LAS UNIDADES DE ATENCIÓN
INFANTIL TEMPRANA

IV. LAS UAIT EN DATOSIV. LAS UAIT EN DATOS
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Definición Institucional

Qué son las UAIT

Composición de los equipos

Población atendida en las UAIT

Proceso de intervención
Actuaciones

Actuaciones

POBLACIÓN ATENDIDA
EN LA UAIT

• RETRASOS MADURATIVOS DE CUALQUIER ETIOLOGÍA

• TRASTONOS DEL DESARROLLO MOTOR Y/O PSICOMOTOR

• TRASTORNOS SENSORIALES

• TRASTORNOS EL DESARROLLO COGNITIVO

• TRASTORNOS  DE LA RELACIÓN Y LA COMUNICACIÓN:
TGD,  TRASTORNOS DE ESPECTRO AUTISTA Y OTROS T.
GRAVES

• TRASTONOS EN EL DESARROLLO DEL LENGUAJE

• SEÑALES DE ALARMA Y/O RIESGO (BiIOLÓGICOS Y
PSICOSOCIALES) QUE COMPROMETAN EL DESARROLLO DE
LOS NIÑOS Y LAS NIÑAS

DEFINCIÓN INSTITUCIONAL DE LAS
UAIT

•  SON SERVICIOS PUBLICOSPUBLICOS DE LA ADMINISTRACIÓN DEL
PRINCIPADOPRINCIPADO DE ASTURIAS Y/O SUBVENCIONADOS POR
ELLA.

• SON RECURSOS ESPECIALIZADOS ENMARCADOS EN LA
COORDINACIÓN SOCIO-SANITARIACOORDINACIÓN SOCIO-SANITARIA.
 Dependencia orgánica de la Consejería de Bienestar Social

• SON RECURSOS CON  ENFOQUE COMUNITARIO COMUNITARIO Y CON UN
MODELO DE ACTUACIÓN INTERDISCIPLINARINTERDISCIPLINAR

• LA UAIT ES  RESPONSABLERESPONSABLE DEL PROCESO DE AIT EN EL
TERRITORIO.
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¿QUÉ SON LAS UAIT?

• SON CENTROSCENTROS DONDE SE PRESTA  ATENCIÓN  ESPECIALIZADAATENCIÓN  ESPECIALIZADA
A NIÑOS Y NIÑAS  DE 0 a 6 AÑOS QUE PRESENTAN
ALTERACIONES EN SU DESARROLLODESARROLLO O TIENEN RIESGO DE
PADECERLAS, ASÍ COMO A SUS FAMILIAS

• DOS TIPOS DE UAIT: GENERALISTAS Y
ESPECÍFICAS

Las generalistasgeneralistas están   adscritas a un
territorio o area
Las específicas específicas son de ámbito regional
para discapacidades   específicas
(visuales, auditivas y motóricas)

Area VII y VIII
 5.900

Area IV (Oviedo)
15.994

Area V (Gijón)
13.951

Area VI (Arriondas
) 2.072

Area III (Avilés)
7.334

Area II  (C. del Narcea )
1.211

Area I (Tapia)
1.936

Area VII y VIII
    5.900

Las UAIT por área sanitaria
 Población infanti 0-6 años

      UAIT generalista

      UAIT especifica motoricos (ASPACE)

      UAIT especifica auditivos (F.VINJOY)

      UAIT especifica visuales (ONCE)

COMPOSICIÓN DE LOS EQUIPOS  DE LAS
UNIDADES DE ATENCIÓN INFANTIL

TEMPRANA

• PSICÓLOGOS
• LOGOPEDAS
• FISIOTERAPEUTAS
• OTROS ESPECIALISTAS EN ATENCION TEMPRANA:

ESTIMULADORES
PSICOMOTRICISTAS
OTROS (AUDIOPROTESISTA,PSICOPEDAGOGA)…
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Circuito deACCESO A LA UAIT
• EN GENERAL, está dirigida  a niños/as entre 0 y 6 años con

trastornos en su desarrollo o riesgo de padecerlo, a sus familias y al
entorno, partiendo de un modelo que considere los aspectos bio-psico-
sociales.

• SE PRIORIZARÁ LA ADMISIÓN:
o Ser menor de 4 años

o Tener propuesta favorable del equipo de la UAIT según criterios técnicos
o No existencia de recursos adecuados a las necesidades de atención del niño/a

• CONDICIONES DE ACCESO:
• El acceso a la unidad se realizará previa solicitud por parte de

la familia y/ o derivación de otro profesional  que pertenezca
al ámbito social, sanitario o educativo

Pondría el protocolo de derivación y datos necesarios

Pruebas realizadas y/o aportadas y, otros datos de interés:

q  ¿Se corresponde con alguno de los siguientes apartados?

(las categorías no son excluyentes )

 Población de Riesgo Biológico

 Población de Riesgo Social,
 Retraso psicomotor,

 Disfunción motórica,

 Problema relacional /Comunicación,

 Dificultades cognitivas / aprendizaje,

 Retraso / alteraciones del lenguaje,
 Discapacidad sensorial,

 Alteración emocional o de la conducta

Motivo de la demanda según el profesional:

                                                MOTIVO

Domicilio:                                                         Teléfono:

Nombre  y Apellidos:                                                                                            F. Nacimiento:

                                                  DATOS DEL NIÑO/A

Dirección:                                                            Tel:

Centro de destino:

                                                  DESTINO

Telefono/fax:                                          Horario de contacto:

Dirección:

Remitido por

Centro de origen:

                                                   ORIGEN

 MODELO DE INFORME DE DERIVACION
de los Servicios Sanitarios, Educativos y Sociales a las

Unidades  de Atención Infantil Temprana (U.A.I.T.)
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Tipo de Intervención propuesta y frecuencia:

   Fecha:                                                                      Firmado:

Datos de la exploración:

Responsable del caso:

  Telefono o Fax y horario de contacto

                                      DATOS APORTADOS POR LA U.A.I.T.

Teléfono

Dirección

F Nacimiento

Nombre  y Apellidos del niño/a

MOTIVO: DEVOLUCION AL SERVICIO DERIVANTE

  DESTINO: PROFESIONAL DERIVANTE

 MODELO DE INFORME DE DEVOLUCION
           AL SERVICIO DERIVANTE

Datos relativos a la problematica que presenta:

(exploración, diagnostico,evolución, otras intervenciones... )

                                                                                                                                         Firmado

Responsable del caso:

Tipo de Intervención:

FECHA  1ºConsulta

Remitido a esta  U.A.I.T.

                                      DATOS APORTADOS POR LA U.A.I.T.

Teléfono

Dirección

F Nacimiento

Nombre  y Apellidos

Nº Hª

                                                   DATOS DEL NIÑO/A

FECHA

MOTIVO:

  DESTINO:

 MODELO DE INFORME DE DERIVACION

de las Unidades de A.I.T. a los los Servicios Sanitarios,

Educativos y Sociales

PROCESO DE INTERVENCIÓN EN
LAS UAIT

• ACOGIDA, DIAGNÓSTICO y VALORACION
INICIAL

• DISEÑO, COORDINACIÓN Y DESARROLLO DEL
PLAN PERSONALIZADO DE INTERVENCIÓN

• ALTA  Y DERIVACIÓN FINAL
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• ACOGERLA Y ACOMPAÑARLA POR LOS DISTINTOS
PROCESOS QUE ATRAVIESAN

• APOYO EMOCIONAL: EL DUELO

• FAVORECER EL DESCENTRAMIENTO DE LA DISCAPACIDAD

• APOYAR LA FUNCIÓN MATERNA Y PATERNA

• SEÑALAR “LO DIFERENTE” Y  LOS RECORRIDOS
ADAPTATIVOS

• SEÑALAR LO QUE FACILITA EL DESARROLLO

• APOYAR PARA LAS TRANSICIONES AL SISTEMA
EDUCATIVO o HACIA OTROS RECURSOS

PLAN PERSONALIZADO DE INTERVENCION:PLAN PERSONALIZADO DE INTERVENCION:
ACCIONES CON LA FAMILIAACCIONES CON LA FAMILIA

PLAN PERSONALIZADO DE
INTERVENCION: ACCIONES CON EL

NIÑO

• EVALUACIÓN
 DEL DESARROLLO GLOBAL DEL NIÑO
 DE LA CALIDAD DE LA RELACIÓN NIÑO- ENTORNO PRÓXIMO

• ESTIMULACIÓN PSICOMOTRÍZ
 EN LAS UAIT SE ARTICULAN A ÉL PROGRAMAS ESPECÍFICOS

• PSICOMOTRICIDAD

• ATENCIÓN PSICOLÓGICA

• TERAPIA DEL LENGUAJE - LOGOPEDIA

• FISIOTERAPIA

• SEGUIMIENTO DEL DESARROLLO

PLAN PERSONALIZADO DE INTERVENCIÓN:PLAN PERSONALIZADO DE INTERVENCIÓN:
ACCIONESACCIONES  EN EL ENTORNOEN EL ENTORNO

• EL APOYO Y ORIENTACIÓN A LA RED SOCIOFAMILIAR

• LAS COLABORACIÓN Y COORDINACIÓN CON LOS RECURSOSRECURSOS
DEL ÁREADEL ÁREA QUE INTERVIENEN CON NUESTRA POBLACIÓN

• CONOCER LOS RECURSOS DEL ENTORNO COMUNITARIOENTORNO COMUNITARIO
PARA REALIZAR LAS DERIVACIONES

•• COORDINAR LAS TRANSICIONESCOORDINAR LAS TRANSICIONES CUANDO SEA PRECISO
TRASLADAR EL TRATAMIENTO A OTROS RECURSOS

• PREPARAR  LA TRANSICIÓN AL ENTORNO EDUCATIVOENTORNO EDUCATIVO
LLEGADO EL MOMENTO
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ALTA Y DERIVACIÓN
FINAL

El periodo de atención del niño/a  finalizaráEl periodo de atención del niño/a  finalizará
cuando se considere que por su positivacuando se considere que por su positiva
evolución no precisa de este servicio, o en elevolución no precisa de este servicio, o en el
momento que por razones de edad, necesidadesmomento que por razones de edad, necesidades
o competencias, deba continuarse su atencióno competencias, deba continuarse su atención
por otro dispositivo asistencial. En cuyo caso sepor otro dispositivo asistencial. En cuyo caso se
requiere cuidar con mimo esas transicionesrequiere cuidar con mimo esas transiciones
respetando la vinculación que los niños y lasrespetando la vinculación que los niños y las
familias tienen con nosotros.familias tienen con nosotros.

I.I. MARCO GENERALMARCO GENERAL

II. LA ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANAII. LA ATENCIÓN INFANTIL TEMPRANA
EN ASTURIASEN ASTURIAS

III. LAS UNIDADES DE ATENCIÓNIII. LAS UNIDADES DE ATENCIÓN
INFANTIL TEMPRANAINFANTIL TEMPRANA

IV. LAS UAIT EN DATOS

PERFIL NIÑOS ATENDIDOS EN LAS U.A.I.T
SITUACION DE RIESGO O DIFICULTAD
( un niño/a puede presentar varias disfunciones)

37

64

74

106

137

163

271

288

421

687
100%

5%

9%

11%

15%

20%

24%

39%

42%

61%

0 100 200 300 400 500 600 700 800

Dif.Des.Emocional/Conducta

Riesgo Social/Ambiental

Dif. Des.Cognitivo

T.Sensorial

Dif.Relacion/Comunicación

Dif.Des.Motor/Psicomotor

Riesgo Biológico

Dif.Des. Lenguaje

Retraso Evolutivo

Niños/as atendidos 06
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TIPOS DE INTERVENCION
 ( un niño/a puede recibir varias intervenciones)

314

46%
256

37%

182

26,5% 145

21%
142

21%

0

50

100

150

200

250

300

350

Estimulación Logopedia Fisioterapia Psicomotricidad A.Psicolog A.Familiar

PERFIL NIÑOS
ATENDIDOS: EDAD

MAS 4 - 6  años

10%

años 0-4

90%

DERIVANTES

Educacion 11%

S. Sociales 4%
Otros 7%

Salud 78%
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ALTA DERIVADO A

ABANDONO

8%

OTROS

8%

 ESCOLARIZACION

ORDINARIA CON APOYOS

33%

 ESCOLARIZACION

COMBINADA

1%

CENTRO ESPECIFICO

7%

 ESCOLARIZACION

ORDINARIA SIN APOYOS

4%

NORMALIZACION

30% DERIVACION OTROS

RECURSOS

9%

EL FUTUROEL FUTURO

“CAMINANTE SON TUS HUELLAS EL CAMINO Y NADA MÁS

CAMINANTE NO HAY CAMINO

SE HACE CAMINO AL ANDAR”
                                 Antonio Machado

                  EL FUTUROEL FUTURO

“ CAMINANTE, SON TUS HUELLAS

EL CAMINO Y NADA MÁS;

CAMINANTE, NO HAY CAMINO

SE HACE CAMINO AL ANDAR…”

                 Antonio Machado
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