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Introducción

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatía sensible al glu-
ten que se produce en individuos genéticamente susceptibles 
con la exposición a alimentos que contienen gluten1. Aunque 
otros factores ambientales pueden estar implicados en su de-
sarrollo, el hecho de que las personas con EC presenten una 
remisión si mantienen una dieta exenta de gluten sugiere que 
éste tiene un papel clave en la patogenia de la enfermedad2.

La susceptibilidad a la EC está muy asociada a las moléculas 
del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) de clase II, 
antígeno leucocitario humano HLA-DQ2 y HLA-DQ82-5, a través 
de las cuales las células T reconocen los antígenos del gluten 
en el intestino, lo que contribuye al daño epitelial1,6. Recientes 
estudios de asociación en todo el genoma han llevado a la 
identificación de varios locus de riesgo en pacientes celiacos 
en genes no relacionados con el HLA.

El análisis histológico ha demostrado que la EC se caracteriza 
por la pérdida de vellosidades, la hiperplasia de las criptas y la 
infiltración linfocítica que se produce principalmente en la parte 

proximal del intestino. Los pacientes con EC desarrollan autoan-
ticuerpos específicos para la enzima transglutaminasa endóge-
na. Por tanto, a pesar de que el gluten (y no un antígeno propio) 
es el agente causal único, la EC puede considerarse como una 
enfermedad autoinmunitario específica de órgano. En general, el 
sistema inmune se considera el factor principal responsable de 
la patogenia de autoinmunidad específica de órgano. La función 
del tejido normal y la homeostasis se mantienen a través del 
equilibrio entre la necesidad de activar una respuesta inmune 
inflamatoria para eliminar los patógenos invasores, y la necesi-
dad de minimizar el daño secundario al tejido como resultado de 
una respuesta inmune excesiva1,6.

La EC es un modelo excelente para estudiar la contribución 
de los factores genéticos a la respuesta inmune, por los si-
guientes motivos: a) existe un factor ambiental desencadenan-
te conocido (gluten); b) como en otras enfermedades autoinmu-
nes, existen determinados tipos de HLA específicos; 3) hay 
participación de locus no relacionados con el HLA (muchos de 
los cuales se comparten con otras enfermedades autoinmu-
nes); 4) hay un elevada incidencia de otras enfermedades rela-
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Resumen

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatía causada por una 
respuesta inmunitaria anómala mediada por los linfocitos T 
frente al gluten. Para el desarrollo de la enfermedad son nece-
sarias una predisposición genética y la exposición al gluten, 
pero también actúan otros factores ambientales como desenca-
denantes (dietéticos, infecciones, aumento de la permeabilidad 
intestinal...). Los principales factores genéticos asociados a la 
EC se relacionan con el complejo mayor de histocompatibilidad 
de clase II, que codifica el antígeno leucocitario humano HLA-
DQ2 y HLA-DQ8. Algunos estudios recientes de asociación del 
genoma han identificado varios locus de riesgo en pacientes 
celiacos en genes no relacionados con el HLA. Presentamos una 
actualización de estos genes y de las diferencias existentes en-
tre ellos en individuos sanos, pacientes celiacos y pacientes 
celiacos potenciales.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Title: Genetic susceptibility in celiac disease. Uptodate

Celiac disease (CD) is an enteropathy consequence of an ab-
errant immune response mediated by T lymphocytes against 
gluten. For the development of the disease it is necessary a 
genetic predisposition and gluten exposure; however, other 
environmental factors (dietary, infections, increased intestinal 
permeability...) act as triggers. The main genetics factors as-
sociated with celiac disease are major histocompatibility com-
plex class II genes, that encode human leukocyte antigen HLA-
DQ2 and HLA-DQ8. Recent genome-wide association studies 
have led to the identification of several non-HLA risk loci for 
celiac disease. We present an update on these genes and ge-
netics differences between healthy subjects, celiac disease 
and potential celiac.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
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cionadas con la inmunidad, tanto en miembros de la familia 
como en los propios individuos, y 5) la inmunidad innata y 
adaptativa desempeñan un papel en la EC7.

Susceptibilidad genética 
de la enfermedad celiaca

La susceptibilidad genética de muchas enfermedades autoin-
munes está fuertemente asociada a variantes de las moléculas 
de HLA. En el caso de la EC, los principales factores genéticos 
asociados son los genes MHC de clase II que codifican HLA-
DQ2 (HLA-DQA1*05-DQB1*02) y HLA-DQ8 (HLA-DQA1*03-
DQB1*0302). La mayoría de los pacientes con EC expresan el 
heterodímero DQA1*05/DQB1*022-5,8. 

Margaritte-Jeannin et al.8 estratificaron el riesgo genético 
de desarrollar EC de acuerdo con el genotipo HLA de cada 
paciente. Los portadores de HLA-DQ2 se pueden dividir en 
tres grupos: 1) los que presentan dos copias de DQB1*02; 2) 
los que presentan una copia de DQB1*02 en trans con 
DQA1*05, y 3) los que presentan una copia de DQB1*02 en 
cis con DQA1*05. Los no portadores de HLA-DQ2 pueden ser 
de dos tipos: 1) los que presentan dos copias de DQB1*02, 
DQ8 o una copia de cada grupo, y 2) otros genotipos DQ dis-
tintos. El riesgo de desarrollar EC es más elevado en el caso 
de DQ2 doble o DQ2 en trans4,8.

Sin embargo, estos HLA también son comunes entre indivi-
duos sanos, lo que sugiere que están involucrados más facto-
res genéticos (genes que codifican proteínas distintas al HLA) 
y/o ambientales1,2. A pesar de décadas de investigación, toda-
vía no se conocen los mecanismos etiológicos exactos del de-
sarrollo de la EC. Recientes estudios de asociación en todo el 
genoma (GWAS) han llevado a la identificación de varios locus 
de riesgo distintos al HLA. Los primeros GWAS realizados por 
Van Heel et al.9 son de 2007, efectuados en una cohorte relati-
vamente pequeña, de 778 pacientes con EC y 1.422 controles, 
todos del Reino Unido. Se estudiaron unas 300.000 variantes 
genéticas en el genoma humano (denominadas polimorfismos 
de nucleótido único [SNP]). Posteriormente Hunt et al.10 identi-
ficaron nuevas variantes genéticas de riesgo, a partir de 1.643 
casos y 3.406 controles. Además del HLA, se identificaron 13 
regiones del genoma asociados a la EC (tabla 1)2,7,9,10. 

De particular interés es el locus en el cromosoma 4q27, que 
contiene al grupo de genes que codifican la interleucina 2 (IL-2) 
y la IL-21, entre otros2. La IL-21 es importante para la prolifera-
ción y la función de las células T y natural killer (NK), y para la 
diferenciación de las células B en células B de memoria y en 
células plasmáticas11,12. En la EC activa existe una producción 
aumentada de IL-21. Tras instaurar una dieta exenta de gluten, 
revierte la actividad de la IL-21 a valores normales. La sobreex-
presión de IL-21 es probable que desempeñe un papel impor-
tante en la activación de las células T citotóxicas, con la con-
siguiente destrucción de la mucosa y la muerte de la célula 
epitelial en la EC activa6. Es igualmente interesante el locus en 

el cromosoma 2q12, que contiene el receptor 1 de la IL-18 
(IL18R1) y el receptor de la proteína accesoria de la IL-18 (IL-
18RAP), que codifican las cadenas α y β del receptor de IL-18, 
respectivamente. La IL-18 madura, que se expresa en la muco-
sa intestinal de pacientes con EC, pero no en los controles13, 
induce a las células T a sintetizar interferón gamma (IFN-γ), 
una citocina proinflamatoria. Otro locus de riesgo que también 
puede estar implicado en el control genético de la producción 
de IFN-γ en la EC está en el cromosoma 3q25, y contiene la 
IL-12A, que codifica la subunidad p35 de la IL-1214. Ésta es 
producida por células presentadoras de antígenos (APC) y pro-
mueve la diferenciación de las células T helper 1 y la secreción 
de IFN-γ14-16. C-Rel y TNFAIP3 son mediadores clave en las vías 
de señalización del factor nuclear kappa B (NF-κB). Éste regula 
la expresión de genes de citocinas proinflamatorias, moléculas 
de adhesión y enzimas que participan en el desarrollo de la 
inflamación inducida por el gluten6.

Posteriormente Dubois et al.17 realizaron un GWAS mucho 
más grande, que incluyó a más de 4.500 pacientes con EC y 
11.000 controles de cuatro poblaciones diferentes (Reino Uni-
do, Italia, Finlandia y Países Bajos), y se genotipificaron 113 
SNP. Se encontraron 13 nuevas regiones en el genoma asocia-
das a la EC. Más recientemente, el número de locus asociados 
a la EC18 ha aumentado hasta 39 cuando estuvo disponible el 
inmunochip19 (figura 1)7.

Diferencias de susceptibilidad 
genética entre individuos sanos, 
pacientes celiacos y pacientes 
con enfermedad celiaca potencial

Recientemente, la presentación clínica de la EC ha cambiado 
sustancialmente, desde la clásica, caracterizada por síntomas 
y signos graves de malabsorción, hasta la actual, en que la 
clínica es leve o moderada. El conocimiento de las distintas 
etapas de la enfermedad es un recurso importante para poder 
entender mejor el papel de los genes identificados hasta la 
fecha20.

El término de «enfermedad celiaca potencial» (ECP) hace re-
ferencia a los pacientes que presentan un HLA compatible 
(DQ2 o DQ8), con anticuerpos antitransglutaminasa, pero con 
una mucosa intestinal sin lesión, clasificada como Marsh 0 
(mucosa normal) o Marsh 1 (infiltrado intraepitelial inespecífi-
co)21,22. La ECP sugiere que el desarrollo de inmunidad adapta-
tiva frente al gluten no es suficiente para presentar una atrofia 
de las vellosidades. En distintos estudios se han intentado 
analizar las diferencias genéticas entre individuos sanos, pa-
cientes con EC y pacientes con ECP. Con esto se pretende am-
pliar el conocimiento y la comprensión del desarrollo de inmu-
nidad frente al gluten (diferencia entre individuos sanos y 
pacientes con ECP) y de las lesiones de los tejidos (diferencia 
entre pacientes con ECP y enfermos celiacos), así como de los 
genes implicados en todas las etapas de la patogenia de la 
enfermedad20.
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Ciertos factores genéticos diferenciales estarían implicados 
en el hecho de que algunos pacientes desarrollen EC y otros 
se mantengan sin lesión mucosa como celiacos potenciales. 
Sperandeo et al.20 establecieron una serie de diferencias ge-
néticas entre los pacientes con EC y ECP en lo que respecta a 
la tipificación del HLA; los pacientes con ECP presentaron con 

menor frecuencia las clases de alto riesgo (doble DQ2 o DQ2 
en trans), y más frecuentemente HLA de bajo o moderado ries-
go. No se observaron diferencias significativas entre los HLA 
de celiacos potenciales con M0 y M1. Respecto a los posibles 
genes no relacionados con HLA, Hunt et al.10 informaron de 8 
nuevos locus de riesgo de la EC ubicados en diferentes cromo-

«Locus» susceptibles en la enfermedad celiaca

Locus Gen candidato 
más probable

Función de las proteínas codificadas por los genes

6p21 HLA MHC es importante para la presentación de antígenos

2q33 CTLA4 CTLA4 es un receptor de las células T para CD80 y CD86, y un regulador negativo de la activación de las células T

4q27 IL2, IL21 IL-2 es un factor de crecimiento para las células T; IL-21 es una citocina que estimula las funciones de las células B, T y NK

1q31 RGS1 RGS1 está implicado en la señalización celular y se expresa por linfocitos intraepiteliales

2q12 IL1R1, IL18R1, 
IL18RAP

Las cadenas α y β del receptor de la IL-18 son codificadas por IL18R1 e IL18RAP, respectivamente; IL-18 promueve 
la producción de interferón gamma

3p21 CCR1, CCR3, 
CCR2, CCR5

Los receptores de quimiocinas CCR1, CCR3, CCR2 y CCR5 se codifican en este locus. Hay probablemente dos factores 
de riesgo distintos de enfermedad celiaca en este locus

3q25 IL12A La subunidad p35 de la IL-12 se codifica en este locus; IL-12 favorece la diferenciación de las células TH1

3q28 LPP Desconocido

6q25 TAGAP TAGAP se expresa por las células T activadas y es importante en la modulación de cambios en el citoesqueleto

12q23 SH2B3 La proteína adaptadora de linfocitos (LKN) se codifica en este locus y está implicada en la señalización de los linfocitos, 
incluidas las células T

18p11 PTPN2 La proteína tirosina fosfatasa de células T es un regulador negativo de inflamación

6q23 TNFAIP3 TNFAIP3 es una proteína que inhibe la actividad del factor nuclear kappa beta (NF-κB) y del factor de necrosis tumoral 
(TNF) que media la muerte celular

2p13 REL REL es un componente del complejo de transcripción del NF-κB

CCR: receptor de quimiocinas CC; CTLA4: antígeno de linfocitos T citotóxicos 4; IL: interleucina; LPP: dominio LIM que contiene una translocación de pareja preferente en 
lipoma; MHC: complejo mayor de histocompatibilidad; NK: natural killer; PTPN2: proteína tirosina fosfatasa; R: receptor; RAP: proteína del receptor accesorio; RGS1: regulador 
de la proteína G de señalización 1; TAGAP: proteína activadora T RhoGTPase de células T; TH1: T helper 1; TNFAIP3: factor de necrosis tumoral α inducida por proteína 3.

TA
B

LA
 1

Figura 1. Historia de alteraciones genéticas en la enfermedad celiaca
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somas, pero el tamaño de la muestra de pacientes con ECP no 
era suficiente para diferenciar la distribución de polimorfis-
mos entre individuos sanos y potenciales; no obstante, Spe-
randeo et al.20 encontraban que 3 SNP, en las regiones LPP, 
c-REL y CCR, mostraron diferencias significativas en su distri-
bución genotípica entre los pacientes sanos y los pacientes 
con ECP (más frecuentes en éstos). El SNP del gen c-REL con 
genotipo GG fue más habitual en los celiacos potenciales que 
en los pacientes con EC. Los otros 7 SNP no mostraron dife-
rencias significativas entre pacientes con EC y ECP. Ninguno 
de los genes mencionados distingue entre M0 y M1. Los casos 
que desarrollaron atrofia del intestino delgado durante el se-
guimiento no mostraron una distribución alélica y genotípica 
diferente de los que se quedaron como ECP, aunque tal vez 
porque el tamaño de la muestra en el estudio de Sperandeo et 
al. era demasiado pequeña para evaluar las diferencias. A pe-
sar del limitado tamaño de la muestra, se encontró que 3 SNP 
en la región genómica 4q mostraban diferencias significativas 
en su distribución de los genotipos entre los individuos sanos 
y los pacientes con ECP: rs4374642 (KIAA1109), rs13119723 
(KIAA1109) y rs6840978 (IL-21). Además, se han encontrado 
también notables diferencias entre los pacientes con ECP y EC 
para 3 SNP: rs4374642 (KIAA1109), rs13119723 (KIAA1109) y 
rs6822844 (IL-2/IL-21). Se supone que cada uno de estos fac-
tores actuaría a distintos niveles en la patogenia de la EC, y 
su mayor o menor expresión podría interferir en la respuesta 
inmune y el desarrollo de la lesión de la mucosa intestinal. En 
los estudios de expresión, la del gen de la IL-21 se encuentra 
suprimida en los pacientes con ECP en comparación con los 
individuos sanos y con EC. Los pacientes con EC recuperan los 
niveles normales de IL-21 tras una dieta sin gluten, pero si-
guen siendo mayores que en los pacientes con ECP. La IL-2 
está sobreexpresada en los pacientes celiacos potenciales 
M0 en comparación con los individuos sanos y con los pacien-
tes celiacos. KIAA1109 presenta un patrón de expresión simi-
lar a la IL-2, con sobreexpresión en los pacientes con ECP 
(sobre todo M0). La expresión de c-REL es mayor en los pa-
cientes celiacos potenciales M0 que en los individuos sanos y 
los pacientes con EC.

El SNP c-REL, una subunidad del complejo NF-κB, es crucial 
para la regulación de este factor nuclear, así como para la in-
munidad innata y adaptativa. Los hallazgos genotípicos dife-
renciales apuntan a un papel importante del NF-κB en la pato-
genia de la respuesta inmune innata en la EC. La activación 
sostenida del NF-κB en la mucosa intestinal conduce a la ex-
presión de genes inflamatorios, perpetuando el proceso infla-
matorio y la lesión mucosa. Además, sabemos que se encuen-
tra activa en pacientes con EC no tratada, y vuelve a valores 
normales una vez se instaura la dieta sin gluten16,23.

En conclusión, los pacientes con ECP presentan la mayoría 
de las características de los pacientes con EC, pero carecen de 
la última fase de respuesta inmune citotóxica, que lesiona la 
mucosa intestinal20-22, lo cual indica la presencia de ciertas 
diferencias en los factores de riesgo genético respecto a los 
pacientes con EC. Presentan un HLA de bajo o moderado ries-

go. Se han identificado polimorfismos diferentes entre indivi-
duos sanos, pacientes con EC y ECP, que parecen desempeñar 
un papel en la variabilidad de la respuesta inmune.

Hasta la fecha, aproximadamente el 54% de la genética de 
la EC se puede explicar por HLA y los más de 57 SNP no HLA7.

Los efectos individuales de los genes no HLA parecen ser 
moderados. En próximos estudios se espera descubrir más re-
giones genéticas que contribuyan al riesgo de desarrollar EC, y 
posiblemente revelen la implicación de varios cientos de ge-
nes, lo que sería coherente con el hecho de que la EC es un 
trastorno heterogéneo7. Queda mucho trabajo por hacer para 
identificar las mutaciones causantes y entender la forma en 
que están involucradas en la patogenia de la enfermedad. 
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Resumen

Introducción: La población infantil sujeta a medidas de protec-
ción es una franja de población vulnerable, no sólo desde el 
punto de vista social, sino también sanitario. La principal limi-
tación detectada en la bibliografía recientemente revisada es 
la escasez de estudios que evalúen la situación sanitaria de los 
menores durante su estancia en el sistema de protección. Nos 
proponemos analizar el estado de salud de una población en 
programa residencial básico, atendiendo a las diferencias en-
tre grupos etarios, así como la asociación de distintas varia-
bles con el tiempo de institucionalización.

Material y métodos: Se diseña un estudio transversal, reali-
zándose dos visitas a los 26 centros de la provincia de Granada 
(entre diciembre de 2006 y marzo de 2007). En la primera se re-
visan los expedientes de los menores y en la segunda se procede 
a su valoración clínica. En cuanto al estudio estadístico, la mues-
tra se distribuye en tres grupos de edad (0-5, 6-12 y 13-18 años), 
y se realiza el análisis comparativo y la inferencia estadística 
mediante las pruebas de la χ2, Kruskal-Wallis y Mann-Whitney.

Resultados: Se revisa un total de 294 menores. La prevalencia 
global de desnutrición es del 4%, más frecuente en el grupo de 0-5 
años, y la de sobrepeso del 18%, más habitual en el grupo de 6-12 
años. Las alteraciones más frecuentemente detectadas son otorri-
nolaringológicas (ORL) (63,9%), dermatológicas (34,9%) –más 
prevalentes en los menores de 12 años– y conductuales (28,1%), 
más frecuentes en los mayores de 6 años. El seguimiento en con-
sultas especializadas fue del 40%. En cuanto al tiempo de estancia 
en la institución, se observaron mayores estancias en los menores 
con un diagnóstico psicopatológico y con un mayor número de se-
guimientos en las consultas especializadas.

Conclusiones: El estado de salud de los menores institucionaliza-
dos se podría considerar adecuado en líneas generales. Las princi-
pales diferencias con la población general derivan de la existencia 
de tasas de desnutrición algo superiores en los menores de 0-5 años 
y una alta prevalencia de patología ORL, dermatológica, mental y 
conductual. Cabe destacar la vulnerabilidad del grupo de niños de 
6-12 años con un número más elevado de necesidades sanitarias.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Title: Prevalent health problems of children in residential care 
centers

Introduction: Children under protection measures constitute 
a vulnerable population from both social and health stand-
points. The main limitation detected in a review of the recent 
literature is the scarcity of studies on the health status of mi-
nors during their stay in the protection system. We proposed to 
study the health status of a population in a basic residential 
care program, investigating differences among age groups and 
analyzing the association of different variables with time of 
institutionalization.

Methods: A cross-sectional study was designed that involv-
ed two visits to the centres: the first to review the records of 
the minors and the second to carry out physical examinations. 
For the statistical study, the sample was divided into three age 
groups (0-5, 6-12 and 13-18 yrs) and the χ2, Kruskal-Wallis and 
Mann-Whitney tests were used for comparative analyses 
and statistical significances.

Results: We revised 294 children. Prevalence of global mal-
nutrition was 4%, highest in the 0-5-yr group; prevalence of 
overweight was 18%, highest in the 6-12-yr group. The most 
frequent disorders were: ENT (63.9%); dermatological (34.9%), 
most prevalent in children <12 yrs; and behavioural (28.1%), most 
prevalent in children >6 yrs old; 40% were under specialist 
follow-up. Longer stays in the institution were associated with 
a psychopathological diagnosis and higher frequency of spe-
cialist follow-up.

Conclusions: The health status of institutionalised minors 
can in general be considered adequate. The main differences 
with the general population derive from the presence of so-
mewhat higher malnutrition rates in the 0 to 5-year-olds and 
an elevated prevalence of ENT, dermatological, psychological 
and behavioural pathologies. We highlight the vulnerability 
of 6 to 12-year-olds, who have a larger number of healthcare 
needs.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
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Introducción

Según los últimos datos publicados por el observatorio de la 
infancia, el número de menores en el sistema de protección en 
nuestro país asciende a 45.4321. En cuanto a las medidas de 
protección adoptadas, se continúa observando un predominio 
del acogimiento residencial en cualquiera de sus formas: resi-
dencias, minirresidencias, hogares funcionales o pisos tutela-
dos. Este dibujo de la situación de los menores en el sistema 
de protección está sujeto a un profundo cambio desde 2008, 
con la creación de una comisión especial del Senado para es-
tudiar la problemática de la adopción nacional y sus temas 
afines. Las recomendaciones de dicha comisión sientan las 
bases sobre las que se fundamentará la nueva legislación en 
esta materia. Los cambios más destacados son: primacía del 
acogimiento familiar frente al residencial, fijación de plazos 
máximos para el acogimiento residencial, suprimir el acogi-
miento residencial para los menores de 6 años, y especializa-
ción de los distintos supuestos que dan lugar a la instituciona-
lización2.

La población infantil sujeta a medidas de protección es una 
franja de población vulnerable, no sólo desde el punto de vista 
social, sino también sanitario. Muchos estudios señalan la 
existencia de una mayor prevalencia de patología crónica, físi-
ca y mental, que requiere una especial atención sanitaria. Para 
un adecuado acercamiento a esta materia, deben asumirse las 
diferencias existentes en cuanto a problemática social, medi-
das de protección a la infancia y necesidades en salud a esca-
la internacional3-6.

La principal limitación que se detecta en la bibliografía revi-
sada es la escasez de estudios que evalúen la situación sani-
taria y los problemas prevalentes de los menores durante su 
estancia en el sistema de protección, puesto que los estudios 
existentes centran su análisis en la valoración sanitaria y so-
cial en el momento del acogimiento de los menores.

A partir de la hipótesis de la existencia de necesidades sa-
nitarias específicas en los menores institucionalizados, nos 
proponemos analizar el estado de salud y la patología más 
prevalente de una población en programa residencial básico, 
entendiendo como tal aquel en el que entran los menores cuan-
do se decide el acogimiento residencial como medida de pro-
tección7. Dicho análisis se verificará en términos físicos, psí-
quicos y asistenciales atendiendo a las posibles diferencias 
existentes según la edad de los menores, así como a la asocia-
ción entre dichos parámetros con el tiempo de estancia en la 
institución.

Material y métodos

En concordancia con los acuerdos de Helsinki, y ateniéndonos 
al artículo 69 del Decreto 355/2003 de 16 de diciembre, que 
legisla sobre prácticas académicas o profesionales y/o estu-
dios de investigación en centros de protección, realizamos la 
petición de los permisos pertinentes a las autoridades compe-

tentes7. Se obtuvo la autorización en el plazo de 6 meses con 
dos restricciones: el acceso a la historia familiar previa y el 
motivo de ingreso del menor en el sistema de protección.

En el proyecto se incluyeron dos visitas a los centros: en la 
primera se revisaron los expedientes de los menores y en la 
segunda se procedió a su exploración física.

Se visitaron los 26 centros con programa residencial básico 
de la provincia de Granada, y el trabajo de campo se realizó 
entre diciembre de 2006 y marzo de 2007. En la primera visita 
se procedió a la revisión de los expedientes de los menores 
para la obtención de los datos demográficos y la posible exis-
tencia de patología crónica previa o alteraciones del comporta-
miento. Esta revisión se llevó a cabo junto con una entrevista 
con el personal del centro. En la segunda visita se habilitó en 
cada centro un lugar adecuado para la realización de la explo-
ración física de cada menor, recogiéndose en cada exploración 
las variables detalladas en la tabla 1. 

Para el cálculo de la estancia en la institución, se calculó la 
diferencia en meses entre la fecha de ingreso en el centro y la 
de la realización de la exploración. Para la categorización del 
estado nutricional, se definió el sobrepeso y la obesidad según 
los puntos de corte publicados por Cole et al.8, y el bajo peso 
según las tablas de percentiles de la Fundación Obergozo9. 

Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el progra-
ma SPSS y se aplicaron los siguientes procedimientos: 1) aná-
lisis descriptivo de cada una de las variables y en cada uno de 
los grupos de edad (tabla 1), y 2) estudio de inferencia estadís-
tica con la aplicación de las pruebas de Kruskal-Wallis y Mann-
Whitney para las variables continuas, y el test de la χ2 para las 
variables que siguen una distribución binomial. Finalmente, se 
emplearon técnicas de correlación y regresión lineal conside-
rando como variable dependiente el tiempo de estancia en la 
institución.

Resultados

En el periodo de estudio, el 100% de las plazas de los centros 
estaban ocupadas, con lo que la muestra resultante fue de 294 
menores. Las pérdidas observadas, un 3-10% según las varia-
bles (tabla 1), se deben a tres factores: en el caso de las varia-
bles exploratorias, a la ausencia del menor el día en que se 
programó la visita en el centro, o a exploraciones catalogadas 
como nulas por ausencia de colaboración; en el caso de las 
variables de la historia clínica, por ausencia de dicha informa-
ción en los expedientes revisados.

Se observa un predominio de varones del 75,9%, y una me-
dia de edad de 13,6 años. La prevalencia de menores extranje-
ros no acompañados (MENA) en nuestra serie fue del 43,5%, 
la práctica totalidad mayores de 13 años, y el 94,1% era de 
origen marroquí. 

En cuanto al estado nutricional, cabe destacar una prevalen-
cia de sobrepeso en el 18,8% de los menores, de los cuales un 
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Comparación entre los hallazgos en la exploración física según los grupos de edad

Exploración Total 0-5 años 6-12 años 13-18 años p

Tamaño muestral 294 25 61 208 –

MENA, n (%) 128 (43,5) 0 2 (3,3) 126 (60)
0,001

n 294 0 61 208

Tiempo en la institución1 294 6,8 17,95 13,90 0,003
b: 0,003
c: 0,002

Estado nutricional, n (%) Bajo peso 9 (3,4) 2 (11,1) 0* 7 (3,6)

<0,01
b: 0,007
c: 0,03

Normal 207 (77,8) 14 (77,8) 37 (66,1)* 156 (81,3)

Sobrepeso 37 (13,9) 1 (5,6) 13 (23,2)* 23 (11,9)

Obeso 13 (4,9) 1 (5,6) 6 (10,7)* 6 (3,1)

n 266 18 56 192

Estrabismo, n (%) 17 (6,01) 0 4 (7,02) 13 (6,4)
pNS

n 282 23 57 202

Alteraciones cardiovasculares, n (%) 3 (1,06) 1 (4,4) 1 (1,8) 1 (0,5)
pNS

n 282 23 57 202

Alteraciones respiratorias, n (%) 15 (5,32) 3 (13,04) 2 (3,5) 10 (0,5)
pNS

n 282 23 57 202

Alteraciones abdominales, n (%) 6 (2,13) 0 2 (3,5) 4 (1,9)
pNS

n 282 23 57 202

Alteraciones ORL, n (%) 175 (63,9) 16 (72,7) 44 (77,2) 115 (58,9)* <0,001
a: <0,001
b: 0,002n 274 22 57 195

Alteraciones dermatológicas, n (%) 95 (34,9) 5 (22,7) 22 (39,3) 68 (35,1) 0,001
a: 0,03

b: 0,001n 272 22 56 194

Alteraciones del sistema nervioso central, n (%) 6 (2,1) 3 (13,04) 2 (3,5) 1 (0,5)
0,002

a: 0,03
n 283 23 57 203

Diagnóstico psicopatológico, n (%) 36 (13,1) 2 (12,5) 10 (18,1) 24 (11,7)
pNS

n 275 16 55 204

Distocia social, n (%) 77 (28,2%) 1 (6,7%) 21 (38,2%) 55 (27,1%)
0,043
c: 0,02

n 273 15 55 203

Seguimiento en consultas, n (%) No 173 (60,3) 13 (65) 29 (55,7) 131 (60,9) 

0,01
a: 0,01
b: 0,03
c: 0,02

Dentista 22 (7,7) 0 1 (1,9) 21 (9,8)

Dermatología 4 (1,4) 0 0 4 (1,9)

ORL 4 (1,4) 0 3 (5,7) 1 (0,5)

Oftalmología 14 (4,9) 0 4 (7,7) 10 (4,7)

USMIJ 3 (1,05) 0 1 (1,9) 2 (0,9)

P. familiar 4 (1,4) 0 0 4 (1,9)

Otros 20 (6,9) 6 (30) 2 (3,8) 12 (5,6)

Dentista + 1 43 (14,9) 1 (5) 12 (23,1) 30 (13,9)

n 287 20 52 215

1Media del tiempo de estancia en la institución (en meses). a: test de la χ2 entre 0-5/13-18 años. b: test de la χ2 entre 6-12/13-18 años. c: test de la χ2 entre 0-5/6-12 años.
MENA: menores extranjeros no acompañados. USMIJ: unidad de salud mental infanto-juvenil.
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26% se encuentra en rango de obesidad, y una prevalencia de 
bajo peso inferior al 4%. Existen diferencias estadísticamente 
significativas entre grupos etarios, y se observa que el grupo 
de 6-12 años reúne un mayor número de menores con sobrepe-
so, y el de 0-5 años unos mayores niveles de desnutrición, has-
ta del 11,1%.

En cuanto al resto de la exploración, prevalecen las altera-
ciones otorrinolaringológicas (ORL), presentes en el 63,9% de 
los menores estudiados, seguidas de las dermatológicas 
(34,9%); se aprecian diferencias estadísticamente significati-
vas entre grupos, y ambas alteraciones son más frecuentes en 
los menores de 12 años. El resto de alteraciones observadas en 
la exploración tienen una prevalencia inferior al 10%, excep-
tuando la presencia de un diagnóstico psicopatológico, que 
alcanza valores del 13,1%. No existen diferencias estadística-
mente significativas entre grupos, excepto para las anomalías 
neurológicas, que, a pesar de suponer una prevalencia del 
2,1% del total de la muestra, son significativamente mayores 
en los menores de 12 años. Se evaluó la existencia de distocias 
sociales, y se observó su presencia en un 28,1% de los meno-
res, siendo más frecuentes en los mayores de 6 años.

Se analizaron más pormenorizadamente los datos de las ex-
ploraciones ORL (tabla 2) y dermatológicas (tabla 3). En la ex-
ploración ORL destaca como hallazgo principal la existencia de 
un tímpano deslustrado u opaco hasta en el 68% de los casos. 
Cabe destacar el hallazgo de cuerpo extraño en el conducto 
auditivo externo en 3 de los menores (2,5%), que fueron deri-
vados al servicio de urgencias ante la imposibilidad de su ex-
tracción en el centro. Los casos de patología aguda (otitis me-
dia aguda en un 3,6% e infección respiratoria aguda en un 
1,7%) fueron más prevalentes en el grupo de 0-5 años, y se 

encontraban en tratamiento en el momento de la exploración. 
En cuanto a la exploración dermatológica, destaca el hallazgo 
de cicatrices recientes compatibles con violencia (49,5%), con-
sistentes en su mayoría en quemaduras y cortes transversales 
paralelos en la región interna del antebrazo, más frecuentes en 
el grupo de 13-18 años. No se pudieron obtener datos concluyen-
tes sobre el origen de dichas cicatrices. Los menores de 12 años 
presentaron una mayor incidencia de eccema atópico, así como 
lesiones dermatológicas diversas: lesiones antiguas de varice-
la e impétigo, falta de hidratación, estrías y cicatrices no compa-
tibles con violencia, etc. Cabe destacar el hallazgo de 2 proce-
sos infecciosos agudos, uno de los cuales se derivó al servicio 
de urgencias por tratarse de un forúnculo abcesificado que 
precisó drenaje quirúrgico.

En cuanto al seguimiento en consultas especializadas, se 
aprecia que hasta un 39,7% de los menores realiza un segui-
miento en alguna consulta, y hasta el 66,2% acude al dentista 
y a alguna otra de las consultas enumeradas; a este respecto, 
existen diferencias entre grupos de edad. Los menores de 6-12 
años son los que más seguimiento sanitario precisan, seguidos 
de los de 13-18 años; el grupo menos demandante es el de 0-5 
años.

Por último, en cuanto al tiempo de estancia en la institución 
de los menores, la media es de 14 meses (rango: 0-120); se 
observan diferencias estadísticamente significativas entre los 
grupos etarios, y el grupo de 6-12 años es el que presenta es-
tancias más prolongadas. Los datos de la regresión lineal entre 
el tiempo de estancia en la institución y las variables estudia-
das muestran una asociación significativa para 3 de ellas. La 
condición de MENA se asocia a estancias hasta 6,7 meses más 
cortas que las de los menores españoles (p= 0,001). En cuanto 
a la presencia de dolencias de carácter crónico, el diagnóstico 
de psicopatología se asocia a estancias 2,7 meses mayores (p= 
0,007). Para el seguimiento en consultas especializadas existe 
un incremento lineal de 7,3 meses de estancia; la estancia de 
los menores en seguimiento por odontología y otra consulta 
llega a ser 58,3 meses más prolongada que la de los menores 
que no precisan ningún seguimiento (p= 0,01).

Discusión

Los datos sociodemográficos obtenidos responden al modelo 
de cambio que el acogimiento residencial está experimentando 
en las últimas décadas en nuestro país. Éste se caracteriza 
principalmente por un aumento progresivo de la edad de los 
menores atendidos, así como por estancias más cortas, condi-
cionado por el progresivo aumento de las tasas de MENA10,11. 
En este sentido, la media de edad encontrada en nuestra serie 
fue de 13,6 años, y la prevalencia de MENA del 43,5%, valores 
muy superiores a los publicados en otras series en nuestro me-
dio12-14.

En cuanto al estado nutricional, se aprecia una prevalencia 
de bajo peso global inferior al 4%, y cabe destacar que los 
menores de 0-5 años son los que presentan cifras más eleva-

Hallazgos patológicos en la exploración ORL

Hallazgo Total 0-5 años 6-12 años 13-18 años

Facies 
adenoidea, n (%)

4 (2,3) 1 (6,3) 1 (2,3) 2 (1,7)

IRA, n (%) 3 (1,7) 2 (12,5) 1 (2,3) 0

Facies adenoidea 
+ ocupación de 
coanas, n (%)

1 (0,6) 0 1 (2,3) 0

Cuerpo extraño 
en CAE, n (%)

3 (2,5) 0 2 (4,5) 1 (0,9)

Tímpano 
deslustrado, 
n (%)

119 (68) 8 (50) 23 (52,3) 88 (76,5)

OMA, n (%) 6 (3,4) 3 (18,8) 1 (2,3) 2 (1,7)

Secreción en el 
cavum, n (%)

7 (4) 1 (6,3) 4 (9,1) 2 (1,7)

Otros, n (%) 32 (18,3) 1 (6,3) 11 (25) 20 (17,4)

Total 175 16 44 115

CAE: conducto auditivo externo; IRA: infección respiratoria aguda; 
OMA: otitis media aguda.
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das, de un 11,1%. En cambio, la prevalencia de sobrepeso y 
obesidad es mayor, del 13,9 y el 4,9%, respectivamente, y la 
franja de 6-12 años es la que presenta cifras de obesidad su-
periores, del 10,7%. Los datos publicados sobre obesidad in-
fantil en la población general, en el ámbito nacional y autonó-
mico, si bien indican diferencias entre grupos equiparables a 
las de nuestra serie, refieren cifras de sobrepeso y obesidad 
superiores al 26,1 y 19,1%, respectivamente15,16. Los estudios 
publicados recientemente sobre población infantil de similares 
características, en un ámbito nacional e internacional, obtie-
nen resultados equiparables en cuanto a la prevalencia y a las 
diferencias nutricionales observadas entre grupos para los da-
tos de desnutrición. En cuanto a la prevalencia de sobrepeso, 
los resultados son algo superiores, incluso con valores más 
elevados que los de la población infantil general reflejados en 
algunas publicaciones, observándose una mayor prevalencia 
en el grupo de adolescentes de 13-18 años6,17,18.

Las alteraciones detectadas en la exploración física (tabla 1) 
se concentran principalmente en alteraciones ORL (63,9%) (ta-
bla 2) y dermatológicas (34,9%) (tabla 3). El hallazgo más fre-
cuente desde el punto de vista ORL es la existencia de un tím-
pano deslustrado. Para poder establecer el diagnóstico de 
otitis media serosa serían necesarios estudios más pormenori-
zados desde el punto de vista ORL. En cuanto a la exploración 
dermatológica, la presencia de cicatrices compatibles con vio-
lencia son las más frecuentes, observándose diferencias entre 
grupos etarios. Comparando estos datos con los disponibles en 
la bibliografía, y asumiendo las diferencias metodológicas co-
mentadas, se aprecia que la prevalencia de alteraciones der-
matológicas, sus características y las diferencias entre grupos 
son equiparables a las de otros estudios. En cambio, en la ex-
ploración ORL destaca el elevado número de hallazgos patoló-
gicos respecto a estudios previos, detectándose alteraciones 
ORL en el 7-28% de los casos en el momento del ingreso, se-
gún las distintas series5,6,12; el diagnóstico más común es el de 
otitis media serosa. 

La presencia de alteraciones psicopatológicas en los meno-
res en el sistema de protección es muy elevada. Según todos 
los estudios analizados, se han descrito cifras de hasta el 80% 
si asumimos dentro de este grupo alteraciones del comporta-
miento o distocias sociales que han requerido cualquier tipo de 
intervención5,6,19. La presencia de un diagnóstico psicopatoló-
gico en nuestra muestra fue del 13,1%. En este grupo no se 
incluyen alteraciones del comportamiento o distocias sociales 
detectadas por el personal del centro, presentes en el 28,1% 
de los menores, y más frecuentes a partir de los 6 años. Por 
tanto, la existencia de menores con cualquier tipo de psicopa-
tología o alteración del comportamiento en nuestra serie supo-
ne un 41,2% del total. En un estudio realizado en Extremadura 
se observó que el 22% de los menores en centros de acogida 
se encontraba en tratamiento psicoterápico, cifra que ascendía 
al 37,5% si se incluían los menores que presentaban conductas 
disruptivas. Durante el estudio se detectó un elevado número 
de trastornos internalizantes (ansiedad, depresión...) que no 
habían sido diagnosticados previamente, lo que pone de mani-

fiesto el infradiagnóstico de este tipo de procesos. La cifra de 
menores que podrían estar requiriendo atención terapéutica, 
según los autores, era del 66%20.

Dos de cada 5 menores (40%) precisan algún tipo de segui-
miento en consultas especializadas; la demanda más común es 
la odontológica, junto con las unidades de salud mental, y el 
grupo más demandante el de 6-12 años. En un estudio realiza-
do en Estados Unidos en 200621 sobre la presencia de patolo-
gía crónica en menores en el sistema de protección, se observó 
que hasta el 40% presentaba algún tipo de patología crónica 
física, y la más frecuente era la patología respiratoria (32,8%); 
la prevalencia de patología mental fue de un 52%.

Por último, en cuanto al tiempo de estancia en la institución, 
la media en nuestra serie supera el año; a este respecto, cabe 
destacar que el tiempo de estancia recomendado, sin existir 
ningún plazo máximo estipulado en las institucionalizaciones, 
es de menos de 6 meses2. El análisis de la asociación entre el 
tiempo de estancia en la institución y el resto de variables pre-
senta resultados de interés desde el punto de vista del segui-
miento sanitario, ya que se aprecian estancias más prolonga-
das en los menores con mayores necesidades sanitarias, con 
un diagnóstico psicopatológico y/o con un seguimiento en 
consultas especializadas por dolencias crónicas. La condición 
de transversalidad de nuestro estudio nos impide obtener con-
clusiones de causalidad a este respecto, por lo que serían ne-
cesarios estudios longitudinales.

A modo de conclusiones, cabe destacar la evidencia del 
cambio de población atendida en los centros de acogida, con 
un claro predominio de adolescentes y altas tasas de MENA en 
nuestro medio. El estado de salud de los menores instituciona-
lizados se podría considerar adecuado en líneas generales; hay 
que resaltar la necesidad de derivación al servicio de urgencias 
en un 1,36% de las exploraciones realizadas. Las principales 
diferencias con la población general son la existencia de tasas 
de desnutrición algo superiores en los menores de 0-5 años y 
una mayor prevalencia de patología ORL, dermatológica, men-
tal y conductual, así como un seguimiento en consultas espe-
cializadas de hasta el 40%. Según la bibliografía revisada, 
basada en los estudios de salud de los menores a su entrada 
en el sistema de protección, no existen diferencias significati-
vas con otras series, a excepción de la alta incidencia de pato-

Hallazgos patológicos en la exploración 
dermatológica

Hallazgo Total 0-5 años 6-12 años 13-18 años

Eccema atópico, 
n (%)

11 (11,6) 2 (40) 6 (27,3) 3 (4,1)

Infecciones, 
n (%)

2 (2,1) 0 1 (4,5) 1 (1,5)

Cicatrices, n (%) 47 (49,5) 0 4 (18,2) 43 (63,3)

Otras, n (%) 35 (36,8) 3 (60) 11 (50) 21 (30,9)

Total, n (%) 95 5 22 68
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logía ORL encontrada, por lo que podría pensarse que dicha 
diferencia se debe a la institucionalización de los menores; en 
este sentido, para poder obtener datos concluyentes sobre la 
importancia de este hallazgo, así como de la influencia de la ins-
titucionalización, serían necesarios estudios ORL más porme-
norizados y la realización de estudios prospectivos. Con todo 
ello se pone de manifiesto la necesidad de realizar un segui-
miento de los protocolos específicos de control de los menores 
institucionalizados para la prevención y el control de dichas 
patologías4.

A su vez, cabe destacar la asociación entre el tiempo de 
estancia en la institución y las mayores demandas sanitarias 
de los menores, evidencia que apoya la necesidad de fijación de 
plazos máximos en la institucionalización, así como la conve-
niencia de una especialización progresiva de los centros para 
ofrecer una adecuada atención a los menores. 

Por último, debe ser objeto de reflexión la vulnerabilidad del 
grupo etario de 6-12 años que, según los expertos, es el que 
presenta más dificultades para la adopción de otras medidas 
de protección, ya que, según los datos obtenidos, son los que 
presentan mayores estancias en la institución y concentran el 
mayor número de necesidades sanitarias.

En definitiva, consideramos que aunque en este artículo se 
abordan problemas sanitarios, éstos son un buen reflejo de la 
situación social de estos niños, y de cara a los cambios legis-
lativos que se avecinan deberían ser un punto de reflexión so-
bre el futuro. En esta misma línea, creemos que debe hacernos 
reflexionar la experiencia de Suecia, país donde la inversión de 
las cifras de menores institucionalizados y menores en acogi-
miento familiar se produjo hace más de una década22. 
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Resumen

Introducción: La otitis media aguda (OMA) es la infección bac-
teriana más común en la edad pediátrica, y la que requiere con 
más frecuencia prescripción antibiótica. 

Objetivos: Analizar la variabilidad e idoneidad de los hábitos 
de prescripción de antimicrobianos en niños diagnosticados de 
OMA en Asturias.

Métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo y multicéntrico, 
que evalúa pacientes pediátricos diagnosticados de OMA en 
los servicios de urgencias de cinco hospitales asturianos y 
en las consultas de 80 pediatras de atención primaria. La ido-
neidad de las prescripciones antibióticas se estableció me-
diante comparación con estándares de referencia.

Resultados: Se recogieron datos de 420 OMA pediátricas, 
36,2% en atención primaria y 63,8% en urgencias hospitalarias 
(5,1% de las consultas pediátricas). Se prescribieron antibióti-
cos en el 89,8% de las OMA. Los antibióticos más pautados 
fueron amoxicilina (41,4% de los casos que recibieron antibio-
terapia) y amoxicilina-clavulánico (39,8%). La prescripción an-
tibiótica fue más frecuente en el hospital que en los centros de 
salud (el 93,7 frente al 82,9%; p <0,01). El tratamiento fue ade-
cuado en el 86,4% de los casos. La idoneidad de la prescripción 
fue mayor en el hospital (9% inadecuados) que en atención pri-
maria (21,7% inadecuados) (p <0,01), y también cuando la pres-
cripción la realizaban MIR de pediatría (4,4% inadecuados), 
médicos de familia (6,8% inadecuados) y otros facultativos 
(10,2% inadecuados) que cuando la realizaban pediatras (19% 
inadecuados) (p <0,01).

Conclusiones: Las OMA suponen el 5% de las consultas pe-
diátricas en nuestro medio y la mayoría reciben tratamiento 
antibiótico. La antibioterapia pautada es mayoritariamente 
correcta, aunque la idoneidad es mayor en los casos atendidos 
en urgencias hospitalarias. 
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Abstract

Title: Variability of antibiotic treatment in paediatric acute oti-
tis media in Asturias (Spain)

Introduction: Acute otitis media (AOM) is the most frequent 
bacterian infection in paediatric population and accounts for the 
largest portion of antibiotic prescriptions in pediatric offices.

Objective: The aim of the study was to analyze the variabili-
ty and appropriateness of antimicrobial prescriptions in chil-
dren with diagnosis of AOM in emergency departments and 
pediatric primary care consultations in Asturias (Spain). 

Methods: Multicenter descriptive study evaluating retros-
pectively pediatric patients with AOM diagnosis in 5 hospital 
emergency departments and 80 pediatric primary care clinics 
in Asturias. Appropriateness of prescription was established 
by comparing with reference standards.

Results: Four hundred twenty cases of AOM (36.2% in primary 
care and 63.8% in hospital emergency departments) were inclu-
ded (5.1% of pediatric visits). Antibiotics were prescribed in 
89.8% of cases. Amoxicillin and amoxicillin/clavulanate were 
the most frequently prescribed antibiotics (41.4 and 39.8%). Sig-
nificant differences in the frequency or antibiotic prescription 
were found between hospital emergency departments and pri-
mary care (93.7 vs 82.9%; p <0.01). The prescribed treatment 
was considered appropriate in 86.4% of cases. The appropriate-
ness of antibiotic prescription was higher in hospitals, and also 
when prescription was performed by pediatric Internal Medical 
Resident (4.4% inadequate), family doctors (6.8% inadequate) 
and other medical doctors (10.2% inadequate), than was perfor-
med by pediatricians (19% inadequate) (p <0.01).

Conclusions: Acute otitis media acounts for 5% of pediatric 
visits in our area and most of them are treated with antibiotics, 
being amoxicillin the most frequently prescribed. Antibiotic 
therapy is largely correctly prescribed, with the best appropria-
teness in cases treated in hospital emergency departments. 
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Introducción

La otitis media aguda (OMA) es el segundo diagnóstico más 
frecuente en la práctica clínica pediátrica tras el catarro de las 
vías respiratorias altas; es la infección bacteriana más común 
en niños1-3 y la que más frecuentemente requiere una prescrip-
ción antibiótica en la infancia1,3-7. Aunque puede ocurrir a cual-
quier edad, el pico de máxima incidencia se sitúa entre los 6 y 
los 15 meses de vida3,8.

La etiología es fundamentalmente bacteriana (65-75% de 
los casos), y el agente implicado principalmente es Streptococ-
cus pneumoniae, seguido de Haemophilus influenzae no tipifi-
cable1,4,9-11. El 19-35% de los casos están causados por virus, y 
hasta en el 16-30% no se aísla ningún germen1,4,5,12-16.

El diagnóstico clínico correcto de la OMA no siempre es fá-
cil6,7,9, y es una enfermedad frecuentemente sobrediagnostica-
da6,14. La prueba de referencia para el diagnóstico etiológico es 
la timpanocentesis; sin embargo, sólo se recomienda realizarla 
ante fracasos terapéuticos, por lo que el tratamiento de la 
OMA se realiza mayoritariamente de forma empírica14,15.

La OMA presenta una alta tasa de resolución espontánea; a 
las 24 horas de iniciado el cuadro, el 61% de los niños ha me-
jorado con o sin tratamiento antibiótico, y en torno a los 7 días 
se han resuelto hasta el 80% de los casos4,5,9,12,14,17. Teniendo 
en cuenta el elevado porcentaje de curación espontánea, ac-
tualmente se acepta la opción de diferir la prescripción del 
antibiótico hasta 3 días en pacientes seleccionados con OMA 
no complicadas3,5,18. No obstante, la antibioterapia se indica en 
la mayoría de los países industrializados para reducir la morbi-
lidad y las complicaciones2,4,5,7,10. La probabilidad de curación 
espontánea es menor en los pacientes con cuadros más gra-
ves, en los niños menores de 2 años y en casos debidos a neu-
mococo1,5,9,10,12,14. El tratamiento antibiótico, en caso de pau-
tarlo, debe estar dirigido a erradicar este germen, ya que es el 
principal agente etiológico, el que causa los cuadro clínicos 
más graves y el que presenta menor tasa de resolución espon-
tánea1,2,9,10,12,13,16,17. 

Este estudio pretende analizar los hábitos de prescripción de 
antimicrobianos, su variabilidad y la adecuación a unos estánda-
res de referencia, en pacientes menores de 14 años diagnostica-
dos de OMA en los servicios de urgencias hospitalarios y consul-
tas pediátricas de atención primaria en Asturias (España).

Pacientes y métodos

Pacientes
Se diseñó un estudio epidemiológico y transversal para evaluar 
la prescripción de antibióticos en pacientes con diagnóstico de 
OMA en pediatría, atendidos en los servicios de urgencias de 
5 hospitales (Hospital de Cabueñes, Gijón; Hospital Universita-
rio Central de Asturias, Oviedo; Hospital Álvarez Buylla, Mie-
res; Hospital Carmen y Severo Ochoa, Cangas del Nancea; 
Hospital Grande Covián, Arriondas) y en 80 de las consultas de 

pediatría de atención primaria de las áreas sanitarias corres-
pondientes (II, IV, V, VI y VII) del Servicio Público de Salud del 
Principado de Asturias. 

Se recogieron datos de los 6 primeros meses del año (desde 
enero hasta junio, ambos incluidos), en los que fueron seleccio-
nados de forma aleatoria 30 días; para los datos de atención 
primaria, en los casos de fin de semana o días festivos, se se-
leccionó el día laborable inmediatamente posterior.

En los 5 servicios de urgencias de los hospitales escogidos 
se recogieron todos los casos diagnosticados durante los 30 
días seleccionados. En el ámbito de la atención primaria, los 
30 días de los que se recogieron datos fueron repartidos alea-
toriamente entre los pediatras de área.

Se asumió en todos los casos la certeza del diagnóstico, ya 
que lo que se pretende es describir la aproximación terapéutica 
a la OMA, y no la exactitud del diagnóstico realizado (aproxi-
mación diagnóstica). 

Métodos
Se recogieron los datos epidemiológicos de los pacientes, los 
antecedentes médicos de interés, el tratamiento antibiótico 
prescrito, si requirieron ingreso hospitalario o no, y el tipo de 
médico prescriptor.

La idoneidad de la antibioterapia se determinó comparando 
los resultados con los de una Conferencia de Consenso española 
publicada en 199919 y la revisión de la literatura médica poste-
rior5,9,15,18,20,21, estableciendo las siguientes categorías de trata-
miento: adecuado, alternativa por alergia a betalactámicos e 
inadecuado (tabla 1). Se consideraron inadecuados los antibióti-
cos que no figuran como primera elección, así como las alterna-
tivas válidas para los alérgicos a betalactámicos en el caso de 

Tratamientos considerados adecuados en la otitis 
media aguda

Adecuados

• Amoxicilina (altas dosis)

• Amoxicilina-ácido clavulánico (altas dosis de amoxicilina)a

• Tratamiento sintomáticob

• Cefotaximac

• Ceftriaxonac

Alérgicos a betalactámicos (reacción no anafiláctica)

• Cefuroxima

• Cefpodoxima

Alérgicos a betalactámicos (reacción anafiláctica)

• Azitromicina

• Claritromicina

aEn pacientes con factores de riesgo: otitis previas repetidas, antibio-
terapia (con betalactámico) previa reciente, otitis en tratamiento con 
mala evolución y niños que acuden a la guardería.
bEn niños mayores de 24 meses sin factores de mal pronóstico.
cVía intravenosa en pacientes hospitalizados. Se consideraron como 
alternativas válidas las gotas óticas de ciprofloxacino en el caso de las 
otitis supuradas.
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pacientes no alérgicos a ellos. Para la valoración de la idoneidad 
sólo se tuvo en consideración el primer antibiótico pautado.

Para el análisis estadístico de las variables se utilizó el pro-
grama informático SPSS 12.0. Se realizó un análisis descriptivo 
de las variables. Para la comparación entre grupos de las varia-
bles cualitativas se realizó el test de la χ2, con la prueba exac-
ta de Fisher cuando fue preciso. En todo el estudio matemático 
se mantuvo el grado de significación estadística en una proba-
bilidad de ≤0,05.

El estudio fue sometido a la aprobación del Comité de Ética 
para la Investigación del Principado de Asturias, así como de 
las gerencias y direcciones médicas de todos los hospitales y 
áreas sanitarias de atención primaria incluidas en el estudio.

Resultados

Se analizaron 420 casos de OMA (388 no supuradas y 32 supu-
radas), 268 recogidos en hospitales (63,8%) y los restantes 152 
en los centros de salud (36,2%). 

En nuestro estudio, las OMA motivaron el 5,1% de las con-
sultas pediátricas (el 5,6% de las urgencias hospitalarias y el 
4,3% de las consultas de los centros de salud), y supusieron 
el 16,5% de las infecciones respiratorias agudas. Las variables 
epidemiológicas del grupo se muestran en la tabla 2. 

Los pacientes del estudio fueron valorados mayoritariamen-
te por pediatras (56,4%), MIR de pediatría (21,4%), médicos de 
familia (10,5%) y otros facultativos (11,7%).

De los 420 casos, 377 (89,8%) se trataron con antibióticos: 
306 con penicilinas (81,2%), 46 con cefalosporinas (12,2%), 14 

con macrólidos (3,7%) y 11 con otros antibióticos (2,9%) (ta-
bla 3). En 7 casos (1,7% de las OMA y 1,9% de las OMA trata-
das con antibióticos) se pautó un segundo antibiótico (en 6 
casos ciprofloxacino tópico, 4 de ellos con diagnóstico de otitis 
supurada, y en 1 caso amoxicilina/ácido clavulánico oral); en 
este último paciente (0,2% de las OMA y 0,3% de las OMA 
tratadas con antibióticos) se pautó además un tercer antibióti-
co (ciprofloxacino tópico). Estaban recibiendo tratamiento an-
tibiótico previamente 69 casos (16,4% de la serie); en 51 de 
ellos se dejó el mismo antibiótico y en los 18 casos restantes 
se sustituyó por otro diferente. Las vías de administración uti-
lizadas para el antibiótico principal pautado fueron la vía oral 
en 364 casos (96,6%), tópica en 10 casos (2,7%, todos con 
otitis supuradas), intravenosa en 2 casos (0,5%) e intramuscu-
lar en 1 caso (0,3%). Cuatro pacientes ingresaron en planta 
hospitalaria (1%), y todos ellos eran lactantes menores de 14 
meses con otitis no supuradas. 

El tratamiento fue correcto en el 86,4% de las otitis (antibió-
tico adecuado en el 75,2% de los casos, alternativa por alergia 
en el 2,4%, y no tratamiento antibiótico en mayores de 2 años 
de edad sin factores de riesgo en el 8,8%).

La frecuencia de prescripción fue significativamente mayor 
en el hospital (93,7%) que en el ámbito de atención primaria 

Características epidemiológicas

Variable n %

Tipo de centro:

Hospital 268 63,8

Centro de salud 152 36,2

Sexo:

Masculino 223 53,1

Femenino 197 46,9

Edad: Media: 43,5 meses (mediana: 
37 meses; rango: 3-168 meses)

Lactantes 153 36,4

Preescolares 196 46,7

Escolares 71 16,9

Antecedentes médicos de interés

Asma 45 10,7 de la serie

Otros antecedentes personales 
de interés

34 8,1 de la serie

Alergia/intolerancia a antibióticos 20 4,8

TA
B
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 2 Principios activos utilizados en el tratamiento de las 

otitis media agudas

n Otitis tratadas 
con antibióticos (%)

Penicilinas:

Amoxicilina 156 41,4

Amoxicilina-clavulánico 150 39,8

Cefalosporinas:

Cefuroxima axetil 28 7,4

Cefixima 10 2,7

Ceftibuteno 3 0,8

Cefaclor 2 0,5

Ceftriaxona 2 0,5

Cefpodoxima proxetilo 1 0,3

Macrólidos:

Azitromicina 7 1,9

Claritromicina 5 1,3

Midecamicina 1 0,3

Josamicina 1 0,3

Otros:

Ciprofloxacino 8 2,1

Trimetoprima 1 0,3

Polimixina B 1 0,3

Rifampicina 1 0,3
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(82,9%) (p <0,01). Respecto al tipo de antibiótico empleado, 
también se encontraron diferencias significativas según el tipo 
de centro sanitario, con mayor uso de macrólidos y cefalospo-
rinas en atención primaria (7 y 23 de 126 casos tratados con 
antibióticos, respectivamente) que en el hospital (7 y 23 pa-
cientes de 251 tratados con antibióticos, respectivamente) 
(p <0,01). La idoneidad de la prescripción fue mayor en el hos-
pital (9% inadecuados) que en atención primaria (21,7 inade-
cuados) (p <0,01, figura 1), y también cuando la prescripción la 
realizaban MIR de pediatría (4,4% inadecuados), médicos de 
familia (6,8% inadecuados) y otros facultativos (10,2% inade-
cuados) que cuando la realizaban pediatras (19% inadecuados) 
(p <0,01, figura 2). Al analizar sólo los casos atendidos en ur-
gencias hospitalarias, no se encontraron diferencias significa-
tivas en cuanto a la idoneidad de la prescripción según el mé-
dico prescriptor (MIR de pediatría 4/90 inadecuados, médicos 
de familia 1/41 inadecuados, otros facultativos 5/48 inadecua-
dos, pediatras 14/89 inadecuados). 

Discusión

La otitis media aguda es un motivo de consulta frecuente en 
niños. En nuestro estudio la OMA representa la sexta parte de 
las infecciones respiratorias agudas, porcentaje similar a lo 
reflejado en otros estudios pediátricos realizados en España 
(10-15%)1,22,23, y es la causa del 5,1% de las consultas pediá-
tricas, cifra superior a la referida en otros estudios nacionales 
(2,8-3,9%)2,7,22,23, pero inferior a la reflejada en algunos traba-
jos internacionales (6,5-13% de las consultas pediátricas)3,8,24.

Como es habitual en la práctica médica, la mayoría de los 
pacientes de nuestra serie recibieron antibioterapia, aunque el 
porcentaje (casi un 90%) fue ligeramente inferior al referido en 
estudios españoles previos, tanto pediátricos2,22,23,25-27 como de 
población adulta28,29, que describen porcentajes superiores al 93%. 

La gran mayoría de los tratamientos pautados en la serie 
descrita fue correcta, con uno de los mayores porcentajes de 
antibióticos de elección recogidos en la literatura, tanto en ni-
ños como en adultos, y una de las menores proporciones de 
antibióticos incorrectos22-24,30,31.

Como se puede observar, la elección de antibióticos para la 
otitis en nuestro medio sigue, en su mayor parte, las recomen-
daciones de las guías clínicas. Cabe señalar que la amoxicilina 
sólo fue utilizada en nuestro estudio en el 41,4% de los casos. 
Es el antibiótico oral con el mejor perfil de acción para este 
proceso en la mayoría de las situaciones y permite, usando 
dosis altas, cubrir una gran parte de las cepas de neumococo 
resistentes a penicilina, es segura, barata y con un espectro 
microbiológico estrecho5,8,9,14,17,18,21. Se observa una tendencia, 
ya referida por otros autores de nuestro país22,23,25,26,29,30, a 
prescribir antibioterapia de amplio espectro (amoxicilina-ácido 
clavulánico, cefalosporinas y macrólidos suponen en nuestro 
estudio más de la mitad de los tratamientos pautados), y aun-
que pudiera ser apropiada, resulta económicamente más cos-
tosa, con mayor potencial de inducir resistencias bacterianas, 
y no aporta, salvo en casos específicos, ventajas en la erradi-
cación bacteriológica. 

Pese a que la bibliografía deja claro que el neumococo es el 
agente etiológico más frecuente de las OMA pediátricas en 
nuestro país, y el que causa los cuadros clínicos más graves y 
con menor probabilidad de resolución espontánea, en un estu-

Figura 1. Idoneidad de la antibioterapia en los ámbitos 
hospitalario y de atención primaria. Se indica el porcentaje de 
prescripciones inadecuadas
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Figura 2. Idoneidad de la antibioterapia según el grupo médico 
prescriptor. Se indica el porcentaje de prescripciones inadecuadas
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dio español, publicado en 1999, se encontró que un 30% de los 
médicos y pediatras de atención primaria encuestados pensa-
ban que el agente etiológico principal de esta entidad era H. 
influenzae, y sólo el 29,5% creían que era el neumococo32. En 
este mismo estudio se encontró que el 35,3% de los médicos 
encuestados consideraban que el tratamiento de elección de la 
OMA eran las cefalosporinas32. Es posible que el deficiente 
conocimiento de la etiología de la OMA y de la frecuencia de 
complicaciones según la bacteria implicada pueda explicar, en 
parte, el abuso de antibióticos de amplio espectro, y debería 
ser, probablemente, uno de los primeros aspectos que cabría 
mejorar entre los facultativos.

En nuestra serie, la prescripción antibiótica fue significativa-
mente más frecuente en el hospital que en atención primaria, 
hecho posiblemente determinado por la mayor facilidad de 
seguimiento de los pacientes en las consultas de los centros 
de salud, lo que facilitaría la opción de observación sin trata-
miento en casos no complicados sin factores de riesgo. 

Resulta difícil explicar la notable menor idoneidad de la 
prescripción en casos atendidos en atención primaria, todos 
ellos valorados por pediatras. A esto se añade el hecho de que 
en el análisis de los datos procedentes de hospital se detecta 
una menor idoneidad en la prescripción antibiótica realizada 
por pediatras que en la realizada por el resto de profesionales 
sanitarios analizados, aunque el tamaño de la muestra no per-
mitiera encontrar diferencias significativas. En el caso de los 
MIR de pediatría, probablemente influya en la mayor adecua-
ción de la prescripción un mayor contacto con guías clínicas y 
protocolos en un colectivo profesional en formación, y en el 
caso de otros profesionales no pediatras podría influir la menor 
experiencia en la atención a los pacientes pediátricos, que po-
dría llevar a consultar la idoneidad del tratamiento para esta 
patología en la literatura médica. Algunos estudios publicados 
previamente no encontraron diferencias significativas en la 
idoneidad del tratamiento según el médico prescriptor23,24, 
aunque en algún trabajo se concluye que los pediatras prescri-
ben más frecuentemente antibióticos de segunda línea33.

La elección de los 6 primeros meses del año para la selec-
ción de la muestra ha podido inducir cierto sesgo en los casos 
incluidos, pero hay que tener presente que el objetivo de nues-
tro estudio es evaluar la aproximación terapéutica a un diag-
nóstico concreto. Igualmente, no se ha cuestionado el diagnós-
tico realizado, ya que el objetivo era evaluar la prescripción 
antibiótica por parte de los profesionales sanitarios, no la 
exactitud de tal diagnóstico. 

Conclusiones

Las OMA suponen el 5% de las consultas pediátricas en nues-
tro medio, y casi el 90% de los casos reciben tratamiento anti-
biótico. El más prescrito es la amoxicilina, seguido muy de 
cerca por la amoxicilina + ácido clavulánico. La antibioterapia 
pautada es mayoritariamente correcta, y su idoneidad es ma-
yor en los casos atendidos en los servicios de urgencias hospi-

talarios y menor en los casos atendidos por pediatras. Esto 
último nos lleva a considerar que en el tratamiento antibiótico 
de esta patología queda cierto campo de mejora, especialmen-
te en cuanto a los pediatras se refiere. 
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Resumen

En las últimas dos décadas hemos asistido a una revolución en 
el conocimiento científico de la fisiología y las alteraciones del 
equilibrio ácido-base. En la primera parte de esta serie de artícu-
los revisamos el modelo «tradicional», la aproximación centrada 
en el bicarbonato y basada en el trabajo pionero de Henderson y 
Halsselbalch, que es aún la más utilizada en la práctica clínica 
diaria. En la segunda y la tercera parte revisamos la teoría de 
otros modelos más modernos, particularmente el de Stewart, 
derivado al final de los años setenta desde las leyes de la quími-
ca física. Con este modelo, tal como fue desarrollado por Peter 
Stewart y Peter Constable, utilizando la presión parcial de dióxi-
do de carbono (pCO2), la diferencia de iones fuertes (SID) y la 
concentración total de ácidos débiles ([Atot]), somos capaces de 
predecir con exactitud la acidez del plasma y deducir el saldo 
neto de iones no medidos (NUI). La interpretación del equilibrio 
ácido-base no será nunca más un arte intuitivo y arcano. Se ha 
convertido en un cálculo exacto que puede realizarse automáti-
camente con ayuda del software moderno. En las últimas tres 
partes, utilizando a pie de cama el strong ion calculator y la his-
toria clínica, mostraremos cómo el modelo fisicoquímico cuanti-
tativo tiene ventajas sobre los tradicionales, principalmente en 
las situaciones fisiológicas extremas que se viven con los pa-
cientes de la unidad de cuidados intensivos pediátrica o en las 
alteraciones congénitas del metabolismo.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Title: Basis for fluid and electrolyte therapy. Physiological mod-
els of acid-base balance (II): the new models. Part 2

A revolution has recently undergone in the last two decades in 
the scientific understanding of acid-base physiology and dys-
function. In the first part of this series we review the “traditio-
nal” model, the current bicarbonate-centered approach based on 
the pioneering work of Henderson and Halsselbalch, still the 
most widely used in clinical practice. In the second and third part 
we review theoretically other modern approaches, particularly 
Stewart’s one, derived in the late 1970s from the laws of physi-
cal chemistry. Whit this approach, as developed by Peter Stewart 
and Peter Constable, using the partial pressure of carbon dioxide 
(pCO2), the strong ion difference (SID) and the concentration of 
weak acids ([Atot]) we can now predict accurately the acidity of 
plasma and deduce the net concentration of unmeasured ions 
(NUI). Acid-base interpretation has ceased to be an intuitive an 
arcane art and became an exact computation that can be auto-
mated with modern software. In the last three parts, using at the 
bedside the quantitative Strong Ion Calculator together with the 
medical history, we show how quantitative acid-base analysis 
has advantages over traditional approaches, mainly in the extre-
me physiological situations of clinical scenarios like the paedia-
tric intensive care unit or the congenital metabolic diseases.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
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Acid-base balance, Stewart, Henderson-Halsselbalch, quanti-
tative physico-chemical acid-base analysis, strong ion differen-
ce, net unmeasured ions

El «nuevo» modelo fisicoquímico 
de Stewart

Implicaciones clínicas del modelo de Stewart
Una implicación muy importante, ya subrayada por el propio 
Stewart en el trabajo original, es que el movimiento de los H+ 

entre los fluidos corporales (mediante canales iónicos o bom-
bas enzimáticas) no va a afectar a la [H+]. Si consideramos una 
membrana separando dos compartimentos líquidos contiguos, 
para cada compartimento la [H+] dependerá sólo del valor de 
las tres variables independientes en ese compartimento. Aña-
dir o quitar directamente H+ de uno de los compartimentos no 
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alterará el valor de las tres variables independientes en ese 
compartimento, y por ello el pH no cambiará: la [H+] se manten-
drá inalterada porque se forzará un cambio en la disociación 
del agua (el disolvente) que revertirá cualquier alteración. La 
disociación de equilibrio del agua es una fuente (o un sumide-
ro) inagotable de protones.

Así que la principal cuestión que debe resolver el modelo de 
Stewart es cómo el organismo es capaz de mantener diferen-
tes valores de pH en compartimentos adyacentes separados 
por membranas. Si Stewart tiene razón, ello debería producirse 
sólo manipulando los tres factores independientes que regulan 
el pH. Ya que el CO2 se difunde libremente por todas las mem-
branas biológicas del cuerpo, no será la pCO2 la responsable de 
la regulación diferencial del pH. Por otra parte, las proteínas no 
pueden cruzar las membranas biológicas intactas, y la concen-
tración del fosfato está estrechamente controlada por meca-
nismos radicados en el riñón y el intestino más para mantener 
la homeostasis del calcio que para regular el equilibrio ácido-
base. Así que el modelo de Stewart considera que la única 
manera de mantener las diferencias de pH entre los distintos 
compartimentos corporales es manteniendo diferentes los va-
lores de la SID. Son varios los órganos y sistemas involucrados:

Los riñones
Son el principal órgano implicado en regular la SID. Controlan la 
concentración de iones fuertes del plasma ajustando su absor-
ción desde el filtrado glomerular o su secreción a la luz tubular. 
Sin embargo, la [Na+] plasmática controla el volumen de líquido 
intravascular y la [K+] debe controlarse estrechamente para ase-
gurar la función cardiaca y neuromuscular. Así que parece que 
es el Cl– el anión fuerte que utiliza el riñón para controlar el 
equilibrio ácido-base sin interferir en otros sistemas importan-
tes de homeostasis. El Cl– pasa así de ser el electrólito olvidado 
a ser el protagonista principal del equilibrio ácido-base1.

Por ejemplo, para compensar una acidosis respiratoria, la ex-
creción urinaria de H+ no parece en sí misma importante. Antes 
al contrario: el aumento de la pérdida de Cl– en orina (en lugar 
de su reabsorción hacia el plasma) provocará un aumento de la 
SID plasmática, y ello hará retornar el pH a su valor normal.

La importancia del amonio para el modelo de Stewart radica 
en que el catión débil amonio permite la excreción urinaria del 
anión cloruro (en forma de ClNH4) sin que se pierdan cationes 
fuertes. Para corregir una alcalosis, la reabsorción de Cl– adi-
cional por parte de las células del túbulo renal reducirá la SID 
plasmática, y con ello bajará el pH.

El tracto gastrointestinal
En el estómago se produce un movimiento neto de Cl– desde el 
plasma a las células parietales, y desde allí a la luz estomacal. 
Esto se incrementa mucho tras las comidas, lo que propicia una 
reducción de la SID plasmática (porque no hay cationes fuertes 
implicados en este proceso), y ello es la causa de la «marea 
alcalina posprandial». Ésta se corrige por un movimiento de 
Cl– en la dirección opuesta en el duodeno. Si hay pérdida ma-
siva de fluido exclusivamente gástrico (p. ej., en los vómitos 
asociados a la estenosis hipertrófica de píloro) o en mayor 
magnitud a nivel gástrico del que retorna a nivel duodenal, se 
incrementa la SID plasmática y se produce una situación típica 
de «alcalosis hipoclorémica».

El fluido pancreático es muy bajo en Cl–, por lo que tiene una 
SID muy positiva. Para generar dicho fluido, el plasma que lle-
ga al páncreas (arterial) tiene una SID mucho mayor que el que 
retorna (venoso). Ello ayuda a compensar la marea alcalina 
posprandial.

Los hematíes sanguíneos
El baile de cloruros anteriormente descrito defiende al plasma 
de la caída de su pH asociada al incremento de la pCO2. Este 

Clasificación etiológica de los trastornos primarios del equilibrio ácido-base, según Stewart

Acidosis Alcalosis

Respiratorio PCO2 alterada ↑ PCO2 ↓ PCO2

No respiratorio SID alterada Alteración del agua libre Exceso de agua libre ↓ SID + ↓ [Na+] –

Déficit de agua libre – ↑ SID + ↑ [Na+]

Alteración de iones fuertes Alteración del cloro Exceso de [Cl–]a ↓ SID + ↑ [Cl–] –

Déficit de [Cl–]b – ↑ SID + ↓ [Cl–]

Exceso de aniones no medidosc ↓ NUI (<–3 mEq/L) –

Alteración de ácidos débiles 
[Atotal]

Alteración en la albúmina ↑ [Alb]d ↓ [Alb]

Alteración en el fosfato (fósforo inorgánico) ↑ [Pi] ↓ [Pi]e

[Alb]: concentración de albúmina plasmática; NUI: valor neto de iones no medidos; [Pi]: concentración de fosfato inorgánico; SID: suma (cationes fuertes) – suma (aniones 
fuertes).
aAcidosis hiperclorémica. bAlcalosis hipoclorémica. cIncluye a los ácidos orgánicos (lactato, cetoácidos, fórmico, NEFA, salicilatos...), sulfatos y otros aniones en el fracaso 
renal crónico. Como su pK es al menos tres órdenes de magnitud menor que el pH plasmático compatible con la vida, están >99,9% disociados en el plasma y sus aniones 
se han de incluir en la definición de la SID. dComponente de la acidosis en estados de extrema pérdida de volumen extracelular, como el cólera. eEsta fuente de alcalosis 
es clínicamente insignificante: el valor normal de [Pi] (= 1 mM/L) no puede disminuir tanto como para provocar un efecto relevante sobre el pH.
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movimiento de Cl– entre compartimentos mantiene el pH en los 
valores normales.

Clasificación de las alteraciones del equilibrio 
ácido-base según el modelo de Stewart
De acuerdo con las tres variables independientes del modelo 
de Stewart, podemos clasificar de manera natural las altera-
ciones del equilibrio ácido-base (tablas 1 y 2).

Mediante el modelo de Stewart puede explicarse el hallazgo 
común de la acidosis metabólica asociada a la administración 
de grandes volúmenes de suero salino fisiológico. Incluso sin 
que llegue a producirse hipercloremia, tras la administración 
de SSF la [Cl–] y la [Na+] tienden a igualarse (SID= 0), porque (a 
diferencia del plasma) el SSF contiene el Na y el Cl en concen-
traciones equimolares (153 mEq/L). Ello conduce a una reduc-
ción en la SID, con la consiguiente caída del pH. Una solución 
de Ringer-Lactato, que tiene una SID de 28 mEq/L, reduciría el 
pH mucho menos. Para el modelo tradicional esto es contrain-
tuitivo: el lactato del Ringer-Lactato debería empeorar la acido-
sis metabólica láctica. Varios ensayos clínicos realizados en 
humanos en shock han demostrado que la predicción realizada 
por el modelo de Stewart es la acertada2-5.

Clásicamente, se han acuñado dos términos usados errónea-
mente en la clasificación de las alteraciones del equilibrio 

ácido-base: «alcalosis por contracción» y «acidosis dilucional». 
Su uso puede llevarnos a la idea engañosa de que un cambio 
en el volumen del líquido extracelular puede producir, por sí 
solo, alteraciones en el estado ácido-base. El modelo de 
Stewart nos ayuda a comprender el equívoco: el cambio sólo 
en el volumen total del líquido intersticial o del plasma no va a 
alterar ninguna de las tres variables independientes, por lo que 
es incapaz de cambiar el pH. Sólo si ello se acompaña de un 
cambio en el contenido proporcional de agua del plasma, cam-
biará la SID y se alterará el pH. Por ejemplo, si se pierde agua 
libre, se incrementará la concentración de los cationes y anio-
nes fuertes en la misma proporción, lo que cambiará la SID (y, 
por tanto, el pH) en esa misma magnitud. Este efecto puede 
verse alterado por los mecanismos compensatorios de regula-
ción del volumen plasmático.

En multitud de estudios se ha explicitado que la hipoalbumi-
nemia, tan prevalente en los enfermos críticos, suele verse 
acompañada por una reducción concomitante de la SID, que pue-
de ser considerada como la respuesta fisiológica adecuada para 
mantener el pH en el rango normal. Las alteraciones complejas 
del equilibrio ácido-base son más fáciles de entender, explicar y 
racionalizar con el modelo de Stewart que con el tradicional. Al 
menos, las variables independientes son válidas matemática-
mente y aportan una información más relevante desde el punto 

Alteraciones del equilibrio ácido-base y su compensación, según el modelo de Stewart

Respiratoria Alcalosis Acidosis

Baja pCO2 Subida de la SID (compensatoria) Alta pCO2 Bajada de la SID (compensatoria):
•  Aguda: disminución media de 1 mEq/L de 

[Cl–], por captura dentro de los hematíes, por 
cada subida de 10 mmHg de la pCO2

•  Crónica: disminución media de 4 mEq/L de 
[Cl–], por excreción renal, por cada subida 
de 10 mmHg de la pCO2

Metabólica Alcalosis Acidosis (valor normal: SID= 40 mEq/L; SIG= NUI= 0 mEq/L)

Hipoalbuminemia •  Síndrome nefrótico
•  Cirrosis hepática

SID baja NUI <0 •  Acidosis láctica
•  Cetoacidosis
•  Salicilatos
•  Formaldehído
•  Metanol
•  Sulfatos

Bajada de la pCO2 
(compensatoria): 
disminución 
media de 1 mmHg 
de pCO2 por cada 
reducción de 1 
mEq/L de la SID

SID alta Pérdida 
de Cl–

•  Diuréticos de asa
•  Vómitos
•  Drenaje gástrico
•  Diarrea
•  Mineralocorticoides
•  Hiperaldosterismo
•  Fibrosis quística
•  Síndrome de Bartter

Subida de la 
pCO2 
(compenstoria): 
subida media de 
7 mmHg de la 
PCO2 por cada 
incremento de 
10 mEq/L de la 
SID

NUI= 0 •  Acidosis tubular renal
•  Suero salino
•  Suero hipersalino
•  Resinas de intercambio
•  Diarrea
•  Pérdida pancreática

Sobrecarga 
de Na+

•  Acetato sódico
•  Citrato sódico
•  Lactato sódico
•  Bicarbonato sódico

NUI: net unmeassured ions (saldo neto de iones no medidos); SID: strong ion difference (diferencia de iones fuertes); SIG: strong ion difference gap (hiato de diferencia de 
iones fuertes). Datos de la compensación obtenidos de Van Ypersele de Strihou C, Frans A. The respiratory response to chronic metabolic alkalosis and acidosis in disea-
se. Clin Sci Mol Med. 1973; 45: 439. Citado por Jones8.
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de vista clínico que los tradicionales EB y anión gap. Por ello, el 
modelo moderno ha ganado mucha popularidad en el entorno de 
las unidades de críticos. Watson ha diseñado un software6 muy 
potente con una interfaz gráfica de usuario, que calcula las va-
riables dependientes (incluido el bicarbonato y el pH) en función 
de las tres variables independientes de Stewart. Además, se 
pueden cambiar la temperatura y las constantes de equilibrio.

Una teoría unificada: 
el modelo de equilibrio iónico

En las descripciones teóricas más actuales del equilibro ácido-
base, se utilizan las potentes herramientas matemáticas de las 
ecuaciones del equilibrio termodinámico.

En la teoría del equilibrio iónico, se enumera inicialmente 
una serie de propiedades de un sistema (p. ej., la carga eléctri-
ca, el número de protones y el número de sitios aceptores de 
protones) y se distribuyen tales propiedades entre las varias 
especies que forman el sistema de acuerdo con la energía de 
ese particular sistema. Por ejemplo, el plasma humano consis-
te en una disolución con iones totalmente disociados (los «io-
nes fuertes», como Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl– y lactato), ácidos 
«débiles» parcialmente disociados (como la albúmina y el fos-
fato) y tampones volátiles (las especies carbonatadas). Se lla-
ma CB a la concentración de los sitios aceptores de protones de 
la disolución, y viene dado por:

CB = C + ∑ Ci ei – D

siendo C la concentración total (en mM/L) de los sitios de acep-
ción de protones de las especies carbonatadas, Ci la concentra-
ción (en mM/L) de cada especie tampón no carbonatada i, ei el 
promedio del número de sitios aceptores de protones de cada 
especie i y D la función de diferencia de Rici (D= [H+] – [OH–]). 
Esta ecuación puede considerarse la «ecuación maestra» de la 
cual puede derivarse matemáticamente tanto la ecuación del 
modelo tradicional como las del modelo de Stewart7.

Así, si se asume que [CO3
=] es muy pequeña, la ecuación 

maestra puede expresarse como:

CB = [CO3H
–] + ∑ Ci ei

con lo que de ahí puede derivarse el modelo de Henderson-
Hasselbalch. Y, de manera similar, la distribución de la carga 
eléctrica puede expresarse como:

SID =  C – ∑ Ci Zi

siendo SID la diferencia en iones fuertes de Stewart y Zi la 
carga promedio por molécula de las especies tampón no carbo-
natadas i del sistema. De ahí puede deducirse todo el modelo 
moderno.

La solución de estas ecuaciones maestras requiere un arma-
mento matemático muy riguroso y avanzado, para poder mode-

lizar la estructura de las proteínas complejas. Pero puede de-
mostrarse analíticamente4,8,9 que cuando los tampones no 
carbonatados se mantienen constantes:

Δ CB = Δ SID = Δ bicarbonato estándar = exceso de bases

Es decir, ambos modelos son matemáticamente equivalentes. 
Si, por el contrario, los tampones no carbonatados varían, la 
expresión anterior no rige, sino que ahora:

Δ CB’ = Δ SID’ = Δ bicarbonato estándar’ = exceso de bases’

Es decir, los resultados variarán, pero la equivalencia matemá-
tica de ambos modelos se mantiene si cada uno de ellos se 
referencia al nuevo estado tampón. 

La teoría del equilibrio iónico es la unificación de ambos pa-
radigmas, y la demostración de que, en realidad, no son más 
que las dos caras de una misma moneda. Pero por su sencillez, 
por su elegancia, porque nos muestra que el equilibrio ácido-
base y el equilibrio hidroelectrolítico no son dos mundos sepa-
rados sino que forman parte del mismo conjunto, y porque 
acierta mucho más que el tradicional en sus predicciones, el 
modelo fisicoquímico de Stewart va a convertirse rápidamente 
en el modelo teórico de referencia en la práctica clínica. 
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El póster como medio de 
comunicación científica

La presentación en formato de póster de trabajos científicos en 
congresos nacionales e internacionales constituye uno de los me-
dios más eficaces de comunicación científica. Podemos diferenciar 
dos grandes grupos de pósteres: el póster científico, con organiza-
ción similar al artículo científico, y el póster educativo. Centraremos 
nuestra atención en el primer tipo de póster, cuyo valor dentro de 
un congreso científico tiene aspectos a favor y en contra (tabla 1). 

El póster tradicional con diferentes soportes físicos (principal-
mente como carteles) está siendo sustituido poco a poco por el 
póster electrónico. Los carteles tradicionales tenían la ventaja 
de permitir una visualización rápida para el asistente al congreso 
mientras se paseaba por las distintas salas de póster, si bien el 
gran inconveniente es que su exposición y defensa siempre re-
sultaba poco eficiente, además de no permitir su revisión poste-
rior tras finalizar el evento científico. El póster electrónico impli-
ca un mayor esfuerzo inicial, pero permite su presentación y 
defensa en salas (como una comunicación oral con algo menos 

de tiempo asignado), puede ser consultado en línea y persiste en 
el tiempo como herramienta de formación continuada; además, 
evita el problema de disponer de salas de exposición y es más 
económico, amén de ser más sencillo (no hay que imprimirlo, no 
hay que transportarlo, no hay que colgarlo y descolgarlo, etc.). 
Está claro que el futuro es el póster electrónico y han surgido 
distintos sistema de presentación al respecto: Presentation On-
line System (POS), Digital Presentation System (DPS), etc.

En este artículo se revisan algunos aspectos prácticos en la 
elaboración de un póster para un congreso, y para ello es indi-
ferente que sea un póster tradicional o electrónico. Lo impor-
tante para el uso del póster es utilizar todo su potencial y ser 
eficientes en su presentación. Para ello daremos algunas ideas 
clave, divididas en dos apartados: 1) contenido del póster (el 
fondo), y 2) presentación del póster (la forma). 

Contenido del póster (el fondo)
Debe englobar cinco apartados, como si de «un artículo en pe-
queño» se tratara: encabezamiento, introducción, metodología, 
resultados y conclusiones.

Resumen

La presentación en formato de póster de trabajos científicos en 
congresos nacionales e internacionales constituye uno de los 
medios más eficaces de comunicación científica. Lo importante 
para el uso del póster es utilizar todo su potencial y ser eficientes 
en su presentación. Para ello daremos algunas ideas clave, divi-
didas en dos apartados: contenido del póster (el fondo) y presen-
tación del póster (la forma). El objetivo es conseguir un póster 
de calidad científica, inteligible, legible, organizado y sucinto, 
que constituya, por todo ello, el preludio de un posterior artícu-
lo científico. 

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Title: Scientific communication (III). Scientific meetings (2): 
Keys to developing a good scientific poster

The presentation in poster format of scientific papers in nation-
al and international conferences is one of the most effective ways 
of scientific communication. One of the most important things is to 
use their full potential and be efficient in its presentation. To do 
this, we will give some key ideas, divided into two sections: con-
tent of the poster (the background) and poster presentation (the 
way). The goal is to achieve a poster of scientific quality, intelligi-
ble, legible, organized and succinct. And that the poster becomes, 
for all that, the prelude to a subsequent scientific article.
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1. Encabezamiento. Incluye título, autores e institución:
a) Título:
• ¡Pensarlo muy bien!
•  Debe ser específico, conciso y reflejar con exactitud el tema...
• ... pero ha de ser original y atractivo.
• No más de 15 palabras.
• No utilizar abreviaturas o siglas.
•  Evitar algunos títulos: frases hechas o argot, títulos interrogativos.
b) Autores:
• No olvidar los criterios para ser autor.
• Diferenciar la «autoría» del «agradecimiento».
• Pactar la autoría antes.
• Siempre igual: nombre (o inicial) y dos apellidos.
• No más de seis autores.
c) Institución:
•  Siempre igual: es importante a la hora de su volcado en re-

pertorios.
• Puede ser interesante un logotipo.
•  Hay instituciones que elaboran siempre los pósteres con un 

formato común.
• Es opcional la inclusión de un correo electrónico de contacto.

2.  Introducción. Debe ser corta, pero contemplar algunos apartados:
• Antecedentes.
• Importancia teórica y práctica del tema.
• Hipótesis.
• Objetivos del trabajo.

3.  Metodología. Debe incluir, al menos, los siguientes apartados:
• Diseños del estudio y fases de la investigación.
• Descripción de la población y cálculo del tamaño muestral.
• Variables de estudio: dependiente e independiente.
• Análisis estadístico.
• Consideraciones éticas.

4. Resultados. Debe incluir, al menos, los siguientes apartados:
•  Seleccionar los datos más relevantes y relacionados con los 

objetivos de estudio.
• Preferible la utilización de tablas, figuras y fotos.
• Justo equilibrio entre texto e imágenes (de extrema calidad).
• Es el apartado principal del póster y el de mayor extensión.

5. Conclusiones:
•  No olvidarse nunca de ellas: es lo que más se lee, tras el título.
•  Redactarlas con mimo: deben ser objetivas y consistentes 

con el objetivo del estudio y los resultados.

6. Otros apartados no obligatorios:
• Agradecimientos.
• Bibliografía.
• Nunca resumen ni discusión.

Presentación del póster (la forma)
Conviene tener presente cinco aspectos esenciales: esquema, 
letras, colores, imágenes y errores que deben evitarse.
1.  Esquema. Uno de los errores más frecuentes es comunicar 

demasiado. Un póster no es un manuscrito, y el contenido 
debe seleccionarse para ayudar a transmitir el mensaje, pe-
ro de forma sencilla:

• Esbozo inicial espacial a partir del resumen.
• Conocer el tamaño del póster.
• Lectura de arriba-abajo y de izquierda-derecha (en zigzag).
•  Destinar más del 60% a los apartados de Metodología y 

Resultados.
• Destinar más del 50% a imágenes (figuras, tablas y fotos).
• Es necesario un espacio «en blanco».

2. Letras:
• No deben utilizarse sólo letras en mayúsculas.
•  Mejor fuentes sans-serif (arial, helvética, verdana), como se 

muestra en la figura 1.
• No utilizar más de dos tipos de letras.
• Mejor letra normal y negrita que cursiva.
• Mejor utilizar colores para resaltar que el subrayado.
• Ojo con la justificación del texto.

3. Colores: 
•  Utilizar colores en contraste: colores oscuros de letras sobre 

fondos claros y colores claros sobre fondos oscuros (figura 2).
• Utilizar colores complementarios.
• Ojo con los colores demasiados vivos o demasiado apagados.

4. Imágenes:
•  Texto, figuras, tablas y fotos deben guardar armonía en cuan-

to a tamaño, tipografía y colores.

El póster como formato de comunicación científica: 
razones a favor y en contra

A favor:

•  Gran potencial de comunicación: «una imagen vale más que mil 
palabras»

• Sin limitación temporal: expuesto durante todo el congreso

• Comunicación directa con los autores

• Suele preferirse hoy en día por los autores y organizadores

• Menos limitación en idiomas que no se dominan

• Nuevas posibilidades, como el póster electrónico

En contra:

•  Que se considere una comunicación de segunda fila en un congreso

•  Que la organización elija lugares y horarios inadecuados para su 
defensa pública

• Que, por lo anterior, no se cuide su elaboración

TA
B

LA
 1

Figura 1. 
Tipos de letras

Sans serif Serif

¡Más clara!

L L
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• De gran calidad.
• Deben suponer al menos el 50% del póster.
• Debe primar el «buen gusto»: diseño sobrio, pero atractivo.

5. Errores que hay que evitar:
• Texto difícil de leer.
• Póster demasiado lleno.
• Mala organización del contenido y apartados.
• Efectos que distraen la atención.
• Faltas de ortografía.

En resumen, hay que conseguir realizar pósteres científicos 
efectivos en los congresos biomédicos. Pósteres que consigan 
atraer la atención del congresista en 10 segundos. Y para ello 
deben tener calidad científica y ser inteligibles, legibles, orga-
nizados y sucintos.

Aspectos prácticos finales

Algunas consideraciones de carácter práctico son las siguientes:
•  Transporte del póster. Algo que siempre es engorroso (que 

conlleva mil anécdotas) y que se puede evitar con el póster 
electrónico. 

•  Fijación del póster. Toda una aventura y, en demasiadas oca-
siones, un estrés. Lo habitual es que haya material en el 
congreso para su fijación, pero siempre es bueno llevar 
el tipo de material necesario para su fijación (celo, adhesi-
vos o chinchetas).

•  Copia de seguridad. Esto debería ser obligatorio para cual-
quier tipo de documento con el que trabajemos, especial-
mente útil para el formato electrónico. Distintas modalida-
des (cuando no todas), para evitar la ley de Murphy: copiar 
en un pen-drive, copiar en la «nube», enviar a nuestro propio 
correo electrónico, etc.

•  Copia para distribuir. En el caso del póster tradicional o car-
tel, suele ser una buena costumbre el hecho de disponer de 
copias en tamaño folio de nuestro póster para que el congre-
sista interesado pueda profundizar en el estudio en otro mo-
mento. Evidentemente, con el formato de póster electrónico 
este tema está solucionado si los pósteres se colocan en la 
web durante el congreso, y después de éste en la web de 
la sociedad científica correspondiente. 

•  Fin del congreso: ¿qué hacer con el póster? Y con esta pregun-
ta no debe entenderse qué hacer con el cartel (hay opciones 
para todos los gustos: se abandona en el propio recinto del 
congreso, se lleva a casa y guarda en el baúl de los recuerdos, 
o se expone en los pasillos o despachos de nuestros servicios 
de pediatría), sino qué hacer con la investigación científica.

Porque un póster (o comunicación oral) no debería ser la excu-
sa para poder ir a un congreso..., sino el motivo para generar 
una buena pregunta de investigación. Y porque un póster (o 
comunicación oral) casi siempre debería ser el preludio de un 
posterior artículo científico. Por tanto, deberíamos concienciar-
nos de que cualquier investigación no vale. Y, además, utilizar 
el aprendizaje, el debate, las dudas y las correcciones obteni-
das de nuestro póster (o comunicación oral) para mejorar y 
continuar en nuestra investigación y publicarla en una revista 
científica. Este camino del congreso a la revista científica lo 
sigue un porcentaje excesivamente bajo de investigaciones. Y 
creo que es un buen motivo para la reflexión: porque en cien-
cia, menos (y de más calidad) es más.  

Bibliografía

González de Dios J. Presentaciones efectivas: claves para elaborar un 
buen póster científico. Espacio Asma. 2013; 6: 29-31.

Halligan P. Poster presentations: valuing all forms of evidence. Nurse 
Educ Pract. 2008; 8: 41-45. 

Hardicre J, Devitt P, Coad J. Ten steps to successful poster presenta-
tion. Br J Nurs. 2007; 16: 398-401.

Keely BR. Planning and creating effective scientific posters. J Contin 
Educ Nurs. 2004; 35: 182-185.

Maltby HJ, Serrell M. The art of poster presentation. Collegian. 1998; 
5: 36-37.

Miller JE. Preparing and presenting effective research posters. Health 
Serv Res. 2007; 42(1 Pt 1): 311-328.

Moore LW, Augspurger P, King MO, Proffitt C. Insights on the poster pre-
paration and presentation process. Appl Nurs Res. 2001; 14: 100-104.

Morin KH. Poster presentations: getting your point across. MCN Am J 
Matern Child Nurs. 1996; 21: 307-310.

Sherbinski LA, Stroup DR. Developing a poster for disseminating re-
search findings. AANA J. 1992; 60: 567-572.

Taggart HM, Arslanian C. Creating an effective poster presentation. 
Orthop Nurs. 2000; 19: 47-49.

Figura 2. Tipos de colores y contraste entre fondo y letra



P E D I Á T R I C A  

Acta Pediatr Esp. 2013; 71(7): e214-e216

HACE 50 AÑOS

e214

Hace 50 años «Acta Pediátrica Española» publicaba...

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados

Hace 50 años, Acta Pediátrica Española publicaba, en el mes 
de julio de 1963, diversos trabajos originales y casos clínicos, 
dedicando la figura de la pediatría al Dr. Félix Sancho Martínez.

El primero de ellos, debido al Dr. Blanco-Otero, versaba so-
bre «Una experiencia en España. El Preventorio-Escuela “Agus-
tín Zancajo”, para niñas de 7 a 17 años, en Ontaneda (Santan-
der)».

A continuación, el Dr. J. Rodríguez Pedreira disertó sobre la 
«Puericultura y Sanidad Nacional».

En tercer lugar, el Dr. F. Sancho Martínez comentó el «IV Con-
greso Internacional de Higiene y Medicina Escolar y Universi-
taria».

Y para terminar, el Dr. A. García Moya escribió su trabajo 
sobre «Medicación espasmolítico-analgésica en pediatría».

En el primer trabajo, del Dr. Blanco-Otero, sobre «Una ex-
periencia en España. El Preventorio-Escuela “Agustín Zanca-
jo”, para niñas de 7 a 17 años, en Ontaneda (Santander)», se 
comienza puntualizando los tres fines principales de este 
centro:
1.  Que las niñas recuperen su debilitada salud, ya sea por su 

constitución física o por vivir en malas condiciones higiéni-
cas o alimentarias.

2.  Que esta causa no sea merma para su formación moral, cul-
tural y humana.

3.  Que a su salida del centro, las mayores de 14 años tengan 
un instrumento de trabajo que les sirva para mejorar sus 
condiciones de vida e insertarse en la comunidad en condi-
ciones humanas favorables, y las menores de esa edad al-
cancen el nivel normal en las tareas escolares.

A continuación el autor trata varios aspectos (sanitario, inte-
lectual, social y psicológico) y describe con detalle la organiza-
ción funcional de dicho centro, que intenta armonizar el régi-
men de vida, mencionando los aspectos sanitario y escolar, así 
como el del tiempo libre (actividades recreativas, música, bai-
les, dibujo, lectura, etc.), prestando especial atención a las ni-
ñas o adolescentes y el horario.

Prosigue con su descripción de la organización escolar y, 
dentro de ella, el trabajo de la maestra, el trabajo individual y 
de equipo. A continuación, habla de la formación político-so-
cial, y más tarde, de la participación en las tareas de la casa y 
las enseñanzas del hogar.

El Dr. Blanco-Otero termina su trabajo hablando del tiempo 
libre. Menciona que la escuela tenía una biblioteca de literatu-
ra infantil que incluía las últimas publicaciones, un cine y una 
discoteca con los mejores discos de música española y extran-
jera, clásicos y modernos. Por último, explica que se organiza-
ron periódicamente actividades de teatro leído, concursos de 
pinturas, dibujo, visitas a museos y excursiones.

En segundo lugar, el Dr. Rodríguez Pedreira expuso su trabajo 
sobre la «Puericultura y Sanidad Nacional».

Las técnicas de sanidad, como medicina preventiva y medi-
cina terapéutica, son comunes a todos los pueblos, incluso los 
de bajo nivel cultural: reconocimientos periódicos de la salud, 
vacunaciones, depuración de aguas y excretas... Los medica-
mentos para el tratamiento son los mismos una vez realizado 
el diagnóstico, de acuerdo con las características individuales. 
Cuando un sanitario o un médico terapeuta descubre un proce-
dimiento profiláctico o curativo, inmediatamente lo comunica 
para ser incluido su nombre en la pequeña lista de inmortales.
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Por el Decreto 499/63, de 28 de febrero, se reorganiza la 
Dirección General de Sanidad, de acuerdo con la constante 
evolución del mundo, tal como se reconoce en la Orden del 
Ministerio de la Gobernación de 12 de agosto de 1961 (BO de 
4 de septiembre): «Los progresivos avances de la ciencia y de 
la técnica hacen necesario acomodar a ellos la organización 
sanitaria, y consecuentemente la creación de nuevos puestos 
de trabajo, a la vez que la extinción de otros que ya cumplieron 
los cometidos que les fueron atribuidos o que actualmente ven 
sus funciones muy disminuidas».

Como sanitario infantil me interesa comentar la parte rela-
cionada con la salud del niño, no sin invocar antes la máxima 
de Balmes: «En la milicia científica no es tan severa la discipli-
na, que no sea lícito al soldado dirigir algunas observaciones a 
su jefe».

Por primera vez desde su creación, en 1933, los servicios de 
higiene infantil se incorporan a la Dirección de Sanidad en la 
Subdirección General de Medicina Preventiva y Asistencial, 
incluyendo la maternología, la puericultura y la higiene infantil 
y escolar. La reglamentación del Decreto 449/63 define la fun-
ción de la «puericultura», concepto un tanto confuso según la 
interpretación de distinguidos pediatras, como la lógica aplica-
da a las ciencias sociales durante la infancia. Constituye la 
protección integral del niño, ya antes de la concepción, hasta 
traspasada la etapa de la pubertad y se alcanza la madurez 
social. Acompaña al niño, para que «pueda» ser niño; defiende 
sus derechos para cumplir más tarde sus deberes. La puericul-
tura comprende la eugenesia, la educación sanitaria, los con-
sejos prenupciales, el reconocimiento prematrimonial, la higie-
ne prenatal, la asistencia al parto; asimismo, la higiene de la 
primera infancia, la dietética, la higiene preescolar y escolar, 
la educación (con sus inseparables ramas de psicología y orien-
tación profesional), la educación física, la asistencia para en-
contrar unos padres sustitutos en caso de abandono, y no dejar 
perder en la ignorancia una buena inteligencia adornada de 
una excelente moral, por falta de medios económicos; por otra 
parte, ayuda a fijar la situación jurídica del niño con la decla-
ración obligatoria de embarazo del hijo extramatrimonial, con 
el nombramiento de un tutor para establecer la paternidad. La 
puericultura es la protección del niño en su más amplio aspec-
to (jurídico, sanitario, pedagógico, asistencial), en un ambiente 
adecuado, para desarrollar sus facultades innatas.

El niño tiene derecho a nacer sano, a conocer sus padres y a 
conservar la salud, a recibir una enseñanza de acuerdo con su 
inteligencia, vocación y aptitudes, a tener un hogar en donde 
tenga lo necesario para su desenvolvimiento físico, intelectual 
y moral, sin discriminación de posición social o económica. Si 
los padres no saben o no pueden proporcionar todo lo necesa-
rio a su hijo, el Estado es quien tiene la obligación de hacerlo, 
no por caridad, sino por justicia. Esta protección a la infancia 
sólo puede hacerse en forma de «equipo».

La puericultura, el «cultivo del niño», es la flor más necesi-
tada de sol y cuidados inteligentes. Hoy en día, millones de 

niños viven en tugurios, mal alimentados, sin cultivar su inte-
ligencia, en escuelas sin las más elementales condiciones 
higiénicas y pedagógicas, explotados en trabajos impropios 
de su edad, abandonados en asilos nada más nacer y sufrien-
do una pobreza heredada. Estos males no pueden ser reme-
diados por un solo departamento ministerial; es labor de 
equipo, y requiere coordinación y esfuerzos. La higiene infan-
til, en su más amplio aspecto (preconcepcional, prenatal y 
posnatal hasta traspasada la pubertad, con la educación y asis-
tencia), constituye parte de un equipo de puericultura. Al niño 
nada es ajeno.

La función actual del médico puericultor del Estado queda 
reducida a un consultorio de niños enfermos descontentos 
del seguro, sin seguro o explotadores del médico, todos mez-
clados en la misma sala de espera. Es un atentado a la higie-
ne infantil.

Los servicios de higiene infantil todavía no habían encontra-
do acomodo en la sanidad nacional. El hecho de ser incluidos 
en la Subdirección de Medicina Preventiva y Asistencial supo-
ne concederles el mismo rango que el resto de los servicios 
sanitarios. Sin higiene infantil no hay sanidad.

La reglamentación del Decreto 499/63, de 28 de febrero, por 
el que se reorganiza la Dirección General de Sanidad, fija las 
obligaciones del sanitario infantil en relación con la materno-
logía, la puericultura y la higiene infantil y escolar.

En el trabajo sobre el «IV Congreso Internacional de Higiene y 
Medicina Escolar y Universitaria», celebrado en Roma, del 27 
al 31 de mayo de 1963, el Dr. Sancho Martínez describe pun-
tualmente lo sucedido en el evento, afirmando que para él, 
según su pequeña experiencia, los congresos científicos se 
albergan fuera de las ciudades. El que aquí se comenta tuvo 
lugar en el Palacio del Congreso del EUR, vasta extensión con 
magníficos edificios oficiales. El local era adecuado, pero la 
desconexión con la ciudad era absoluta; puede calcularse una 
distancia desde Roma de 15-20 km, es decir, media hora en 
autobús o 15 minutos en taxi o coche. No sabemos los proble-
mas que planteará la concurrencia de unos centenares de con-
gresistas a una gran ciudad, pero sí creemos que un congreso 
es, al fin y al cabo, una reunión de personas de buena voluntad, 
que desean, como un descanso en sus actividades científicas, 
conocer la ciudad que los alberga y, con curiosa simpatía, cómo 
viven sus habitantes. Esto está vedado al consumir la jornada 
diaria en ir y volver a las sesiones científicas.

Por último, decíamos hace 4 años en la reseña del congreso 
anterior, que era preciso elevar el tono científico de la medicina 
escolar, dotando a ésta de técnicas científicas precisas y mo-
dernas, e incluso procurándole medios de exploración y estu-
dio, específicos y peculiares. La primera etapa ya se ha inicia-
do ahora (1963).

Deseamos también que en el futuro se cumplan las esperan-
zas y convicciones depositadas en nuestros compatriotas para 
esta dignificación científica. Así sea.
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Este número de julio concluye con el trabajo del Dr. García Mo-
ya, de Barcelona, sobre la «Medicación espasmolítico-analgé-
sica en pediatría», en el que se comienza afirmando que los 
dolores abdominales constituyen en la infancia una de las más 
frecuentes causas de preocupación familiar; por tanto, este 
síntoma es motivo de múltiples consultas a las que acuden los 
padres angustiados, temiendo graves consecuencias para el 
bienestar físico de sus hijos.

Como causas orgánicas, muy habituales si se exploran cui-
dadosamente, se encuentran las siguientes, por orden de fre-
cuencia:
• Ileítis terminal banal o malrotación intestinal.
• Adenitis mesentérica específica o inespecífica.
• Lesiones gastroduodenales.
• Enteritis, divertículos de Meckel.
• Apendicitis crónicas.
• Vólvulos, invaginaciones completas e incompletas.
• Pólipos, parásitos intestinales.
• Estreñimiento.

Pero junto a estas causas puramente orgánicas, existen otras 
cuyo mecanismo es el espasmo doloroso de las vísceras huecas, 
por factores reflejos de tipo nervioso y cuyos puntos de partida 
pueden ser: a) infecciones paraenterales, y b) factores psíquicos.

El autor pasa a describir diversos apartados (material y mé-
todos, farmacología y toxicidad, clasificación de los casos), tal 
como se muestra en la tabla 1.

Posteriormente, el autor pasa a realizar un estudio detallado 
de la casuística, y concluye con los siguientes aspectos:
•  Los resultados obtenidos en nuestra casuística, debidamente 

controlados, han mostrado la eficacia terapéutica del prepara-
do de ensayo en los distintos procesos en que se ha utilizado.

•  En parte de estos procesos su acción ha sido coadyuvante 
del tratamiento causal. En otro tipo de afecciones sus efec-
tos han sido resolutivos. En otra gran parte el preparado ha 
permitido deslindar las algias colaterales, despejando así de 
obstáculos el camino del diagnóstico.

•  Queremos poner de relieve que no hemos observado efectos 
secundarios en ningún caso. Por lo general, la tolerancia a 
los supositorios ha sido buena, salvo algunos pocos casos en 
que se tuvo que repetir la administración por la tendencia que 
tienen los niños a expulsar toda clase de supositorios.

•  La aparición de los efectos espasmolítico-analgésicos se 
produjo, por lo general, a los 15-30 minutos de su adminis-
tración, y casi siempre fueron suficientes 1 o 2 aplicaciones.

•  Hacemos constar, asimismo, la marcada acción antitérmica 
del preparado y sus efectos sedantes en los casos en que 
existía hiperexcitabilidad.

•  Nos hallamos, pues, frente a un eficaz auxiliar del pediatra 
en el vasto campo de las algias abdominales infantiles, que 
constituyen por sí mismas uno de los problemas básicos y 
habituales con los que se enfrentan los especialistas de pa-
tología infantil.

•  Resumiendo, se revisa una casuística obtenida durante un 
año y controlada convenientemente. Se clasifica dicha ca-
suística y se exponen los resultados favorables obtenidos 
en los distintos procesos analgésicos tratados, con un bre-
ve estudio de éstos. Sobre el preparado objeto de este 
estudio se observa una buena acción espasmolítico-anal-
gésica de Spasmalfher®, sin efectos secundarios molestos 
ni de tipo tóxico, por lo que creemos que dicho preparado 
es de suma utilidad en los procesos dolorosos abdominales 
infantiles.

Esta sección de «Hace 50 años» de julio es más breve que 
otras, y me recuerda la frase de Antón Chejov, escritor ruso del 
siglo XIX: «La brevedad es hermana del talento». 

Clasificación de los dolores abdominales 
de tipo cólico

Causas enterales

• Apendicitis

• Adenitis mesentérica

• Estreñimiento pertinaz

• Alergia digestiva

• Infección enteral

Causas parenterales

• Infecciones respiratorias agudas

• Enfermedades infecciosas infantiles

• Enfermedades del aparato urinario

• Psicógenos

Resumen de los casos:

• Dolor abdominal de etiología parenteral: 25 casos

– Infección respiratoria aguda: 12 casos

– Enfermedad infecciosa infantil: 9 casos

– Infección del aparato urinario: 4 casos

• Dolor abdominal de etiología enteral: 18 casos

– Apendicitis: 3 casos

– Adenitis mesentérica: 2 casos

– Estreñimiento pertinaz: 5 casos

– Alergia digestiva: 2 casos

– Infección digestiva: 6 casos

• Dolor abdominal de etiología infecciosa: 9 casos

 Total: 52 casos
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