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Introducción

Los enterovirus son una de las causas más frecuentes de fie-
bre y hospitalización en niños menores de 3 meses, y es la 
etiología más frecuente de meningitis en pacientes de 8-29 
días de vida1-3. La transmisión se produce persona a persona 
por vía fecal-oral u oral-oral, por microgotas respiratorias o 

por fómites. El hecho de que los síntomas se inicien durante 
los primeros días de vida sugiere que la infección ha podido 
ser transmitida por vía transplacentaria debido a una alta 
carga viral materna. Las infecciones nosocomiales se han 
asociado a una clínica moderada y a una menor mortalidad 
con respecto a las de transmisión vertical2-5. Entre los facto-
res de riesgo descritos para la adquisición durante la etapa 

Sepsis por enterovirus en una unidad de neonatología. 
Revisión de dos años

M. Linés, S. Knaepper, S. Hernández, F. Camba, A. Montoro, F. Castillo
Servicio de Neonatología. Hospital Universitario Materno-Infantil «Vall d’Hebron». Barcelona

Fecha de recepción: 22/11/11. Fecha de aceptación: 26/01/12.

Correspondencia: M. Linés Palazón. Servicio de Neonatología. Hospital Universitario Materno-Infantil «Vall d’Hebron». P.º Vall d’Hebron, 119-129. 
08035 Barcelona. Correo electrónico: mlines@vhebron.net, marcoslines@hotmail.com

Resumen

Introducción: Los enterovirus son una causa frecuente de fiebre 
en el recién nacido. El diagnóstico se puede realizar mediante 
reacción en cadena de la polimerasa en transcripción inversa 
(RT-PCR) en la sangre y el líquido cefalorraquídeo (LCR). Las 
opciones terapéuticas para los casos graves son limitadas. La 
infusión de inmunoglobulinas intravenosas (IgIV) se ha utiliza-
do con resultados variables.

Objetivo: Analizar los síntomas, el diagnóstico y el trata-
miento de la enfermedad por enterovirus en el recién nacido.

Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo en neonatos con 
fiebre ingresados en el servicio de neonatalogía de un hospital 
de tercer nivel desde febrero de 2008 hasta febrero de 2010.

Resultados: Ingresaron 2.212 recién nacidos, 10 presentaron 
infección por enterovirus. La fiebre fue el primer síntoma en 9 
pacientes, apareciendo entre los días 5 y 17. Fueron diagnosti-
cados mediante cultivo viral o RT-PCR del LCR. Dos neonatos 
con afectación grave recibieron tratamiento con IgIV. Todos 
sobrevivieron, uno con una hemorragia cerebral.

Conclusiones: El diagnóstico actual se basa en el uso de RT-
PCR y permite obtener resultados más sensibles y rápidos. 
Existe poca evidencia sobre el tratamiento. La IgIV se ha aso-
ciado a una rápida disminución de la viremia y de la viruria, con 
buena tolerancia, por lo que podría administrarse en casos 
graves.

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

Title: Enterovirus infection in a neonatal unit. A two years re-
view

Introduction: Enteroviruses are one of the most common 
causes of fever in the newborn. The diagnosis can be made by 
RT-PCR (reverse transcriptase polymerase chain reaction) in 
blood and cerebrospinal fluid (CSF). Specific therapeutic op-
tions for severe cases are limited. Intravenous immunoglobulin 
infusion (IVIG) has been used with variable results.

Objective: Analyze symptoms, diagnosis, and treatment of 
enterovirus disease in newborn.

Patients and methods: Retrospective study of febrile neo-
nates admitted to a Neonatal Service of a tertiary hospital from 
February 2008 to February 2010.

Results: 2,212 neonates were admitted, 10 of them had an 
enterovirus infection. Fever was the first symptom in 9 pa-
tients, beginning between the 5th-17th days old. Patients were 
diagnosed by viral culture or RT-PCR of CSF. They all received 
supportive treatment and antibiotics until tests results. Two 
patients had severe disease and received treatment with IVIG. 
All survived, one with a cerebral haemorrhage.

Conclusions: The current diagnosis is based on the use of 
RT-PCR and allows for more sensitive and rapid results. Limited 
studies are available about treatment. IVIG has been associ-
ated with rapid viremia and viruria decrease, with good toler-
ance, so it could be part of treatment in those patients with 
severe disease.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
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neonatal se encuentran la prematuridad, el bajo peso al na-
cer, la estancia en las unidades de cuidados intensivos, la 
instrumentación nasofaríngea u orofaríngea, la leucocitosis y 
los niveles bajos de hemoglobina3,6.

La infección por enterovirus presenta una clínica muy diversa, 
desde una infección asintomática y benigna, irritabilidad, letar-
gia, anorexia, ictericia o síntomas digestivos, como vómitos o 
diarreas, hasta una afectación multiorgánica grave, sobre todo 
en los recién nacidos de menos de 15 días de vida, con sepsis, 
meningoencefalitis, miocarditis, neumonía, enterocolitis necro-
sante, hepatitis y/o coagulopatía, con una elevada tasa de mor-
bimortalidad asociada. La mayoría de los neonatos afectados 
durante los primeros días de vida han tenido un embarazo y un 
parto dentro de la normalidad, y un 59-68% de las madres pre-
senta una infección viral previa o inmediatamente después del 
parto3. Los menores de 2 semanas de vida tienen mayor riesgo 
de desarrollar una sintomatología grave. El coxsackievirus B y el 
echovirus 11 son los patógenos más frecuentemente asociados 
a la infección en neonatos y a la clínica grave7,8.

Un diagnóstico rápido mediante reacción en cadena de la po-
limerasa en transcripción inversa (RT-PCR) en la sangre y el líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) ha demostrado ser de gran utilidad 
para reducir el uso de antibióticos y el coste sanitario de la pa-
tología2,4. En cuanto al tratamiento, existen diversos estudios 
que utilizan fármacos como pleconaril y ribavirina, o técnicas 
como la infusión de inmunoglobulinas, con efecto variable1,3,7-9.

Presentamos nuestra experiencia de la infección por entero-
virus en una unidad de cuidados intensivos neonatales.

Pacientes y métodos

Se diseña un estudio retrospectivo con un periodo comprendi-
do entre febrero de 2008 y febrero de 2010. Se revisan todos 
los resultados microbiológicos de los pacientes del Servicio de 
Neonatología del Hospital Materno-Infantil «Vall d’Hebron» 
de Barcelona ingresados durante este periodo, y se incluyen 
todos los menores de 29 días de vida en los que se detectó una 
infección por enterovirus en plasma, LCR y/o heces. Se define 
como paciente infectado al que presenta un resultado positivo 
de la RT-PCR específica (Light diagnostics Pan-Enterovirus Oli-
godetect Chemicon, California, Estados Unidos) o un cultivo 
positivo en LCR, plasma y/o heces.

La estrategia terapéutica se basó en medidas de soporte y, 
en casos graves, en la infusión de inmunoglobulinas inespecí-
ficas; los criterios para su administración fueron la gravedad 
de la clínica con hepatopatía y plaquetopenia persistente. No 
se estudiaron los diferentes serotipos.

Resultados

Durante este periodo ingresaron un total de 2.212 neonatos en 
el servicio de neonatología (1.163 en 2008, 1.049 en 2009 y 189 

en 2010, hasta el 28 de febrero). Se incluyeron 10 recién naci-
dos (4 varones y 6 mujeres), que representan un 0,45% del to-
tal de ingresos. Sus características se recogen en la tabla 1. 
Cinco de ellos eran prematuros y todos los pacientes presenta-
ron una clínica inicial de fiebre de hasta 38,3 ºC, a excepción 
del paciente número 5, cuyo diagnóstico se estableció al reali-
zarse un coprocultivo por haber estado en contacto con un pa-
ciente afectado de enterovirus. El inicio del cuadro se presentó 
entre los 5 y los 17 días de vida, excepto en el caso 10, afecta-
do de una asfixia perinatal e ingresado a las 7 horas de vida en 
nuestro centro, momento en el que se aisló la PCR positiva. El 
diagnóstico en casi todos los casos se realizó mediante obten-
ción de PCR positiva en el LCR, a excepción del caso 1, en el 
que no se solicitó, y del caso 5 que ya hemos comentado. Cua-
tro de los pacientes ingresaron desde el servicio de urgencias 
procedentes de su domicilio.

En dos de los casos se produjeron complicaciones graves, 
como coagulopatía, plaquetopenia o hipogammaglobulinemia 
(casos 7 y 10). La mayoría recibió antibioterapia como proto-
colo por presentar fiebre sin foco en menos de 1 mes, que se 
retiró al obtener los resultados microbiológicos. Dado el em-
peoramiento clínico de los casos 7 y 10, atribuido a la propia 
infección, se administraron gammaglobulinas inespecíficas en 
una dosis total de 2 g/kg, repartida en 3 días, con lo que se 
observó una mejoría clínica y analítica. Sólo el paciente núme-
ro 10 presentó una toxicodermia el tercer día de terapia, que se 
autolimitó. Los pacientes se recuperaron ad integrum sin pre-
sentar complicaciones derivadas de la infección por enterovi-
rus, a excepción del caso 10, que sufrió una hemorragia suba-
racnoidea, probablemente secundaria al mismo cuadro de 
asfixia perinatal (tabla 1).

Discusión

Los cultivos celulares para la detección de virus tienen una 
sensibilidad limitada, su resultado tarda en aparecer y mu-
chas veces no modifica la actitud respecto a la enfermedad. 
La RT-PCR específica a enterovirus ha demostrado ser más 
sensible y específica, permitiendo un diagnóstico rápido y re-
duciendo la duración de la antibioterapia, la estancia media 
hospitalaria y el coste sanitario2-4. La detección por PCR es 
eficaz, tanto en la sangre como en el LCR, y su combinación 
incrementa la eficacia10.

La prevención se basa fundamentalmente en extremar las 
medidas higiénicas, sobre todo el lavado de manos y la preven-
ción de transmisión por gotas. No existe ninguna vacuna dis-
ponible y no se recomienda una inducción del parto en las 
gestantes en las que se detecta la enfermedad, ya que podría 
ser incluso beneficioso para el feto adquirir anticuerpos de for-
ma pasiva. Se recomienda la lactancia materna por la transmi-
sión de inmunoglobulinas (sobre todo IgA) y otras sustancias 
con efecto protector; el riesgo de infección es muy bajo, no se 
ha aislado el ARN viral en la leche, ni siquiera en las madres 
con PCR a enterovirus positiva en sangre11.
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El tratamiento de la infección por enterovirus en el neonato 
suele ser de soporte, incluso en los casos graves. Esto se cons-
tata en nuestra serie, en la que sólo un 20% de los casos pre-
sentan una clínica grave; todos ellos vinieron derivados de 
otros centros y son atribuibles a una transmisión vertical, dada 
la edad de aparición de los síntomas y la ausencia de un brote 
epidémico en la Unidad en el momento de su ingreso, lo que 
concuerda con los datos publicados. Se ha observado que un 
9-10% de los pacientes pueden desarrollar complicaciones 
neurológicas, como convulsiones, aumento de la presión intra-
craneal o disminución de la conciencia. La mortalidad aumenta 
sobre todo en los casos con miocarditis o hepatitis, aunque se 
han descrito serotipos de aparición más reciente, como el 
EV71, responsables de varias muertes por afectación del siste-
ma nervioso central y de secuelas neurológicas hasta en un 
87% de los casos12. En nuestra serie, todos los casos se recu-
peraron sin complicaciones, excepto el paciente 10, que pade-
ció una hemorragia subaracnoidea.

Las opciones terapéuticas específicas para los casos graves 
descritas en la bibliografía son escasas, y se recomienda el uso 

de dosis elevadas de inmunoglobulinas de forma intravenosa o 
intramuscular, pleconaril o ribavirina. En nuestra serie optamos 
por la infusión de inmunoglobulinas, por ser el tratamiento dis-
ponible con mayor evidencia científica publicada y menos ries-
gos descritos.

En un ensayo aleatorizado realizado en neonatos, la admi-
nistración de una dosis única de inmunoglobulinas inespecí-
ficas de 750 mg/kg se asoció a un aumento en los títulos de 
anticuerpos específicos en plasma, una mejoría parcial de la 
clínica y un descenso más veloz de la viremia y de la viruria 
en los pacientes que recibieron preparados con altos títulos 
(≥1:800) de anticuerpos neutralizantes específicos para el 
serotipo infectivo13. Puesto que la eficacia de esta terapia 
radica en la infusión de altos títulos de anticuerpos neutra-
lizantes específicos y desconocemos a priori el contenido en 
los preparados, en nuestra serie se administró la dosis máxi-
ma recomendada en otras patologías que requieren trata-
miento inmunomodulador en el periodo neonatal repartido 
en 3 días consecutivos (el primer día 1 g/kg, el segundo 500 
mg/kg y el tercero 500 mg/kg). Los principales efectos se-

Características de los pacientes estudiados

Paciente Procedencia EGC 
(semanas)

Edad al inicio 
del cuadro

Método 
diagnóstico

Complicaciones Tratamiento

1 HVH 34 5 días •  Cultivo de LCR • Apneas/bradicardias
• Plaquetopenia

•  Antibioterapia durante 72 horas
• De soporte

2 UCIAS 39 3/7 7 días •  PCR en LCR
•  Cultivo de LCR
•  Coprocultivo

• Apneas/bradicardias •  Antibioterapia durante 72 horas
• De soporte

3 UCIAS 38 4/7 18 días •  PCR en LCR • Ninguna •  Antibioterapia durante 4 días

4 UCIAS 39 11 días •  PCR en LCR • Rechazo de la alimentación
• Regurgitaciones

•  Antibioterapia durante 72 horas
• De soporte

5 HVH 32 28 días •  Coprocultivo • Asintomático • Sin tratamiento

6 UCIAS 38 7 días •  PCR en LCR
•  Coprocultivo

• Ninguna •  Antibioterapia durante 4 días
•  De soporte

7 Otro hospital 35 6/7 9 días •  PCR en LCR 
y sangre

• Coagulopatía/trombocitopenia
• Hipogammaglobulinemia
•  Sepsis por Escherichia coli 

y Enteroccocus faecalis
• Hipoglucemias

•  De soporte
•  Hemoderivados
•  Inmunoglobulinas

8 HVH 34 3/7 17 días •  PCR en LCR 
y sangre

• Ninguna •  Antibioterapia durante 72 horas
•  De soporte

9 HVH 34 3/7 17 días •  PCR en LCR 
y sangre

• Ninguna •  Antibioterapia durante 72 horas
•  De soporte

10 Otro hospital 41 1/7 7 horas •  PCR en LCR 
y sangre

• Asfixia perinatal
• Apneas
•  Acidosis metabólica 

e hiperlactacidemia
• Crisis clónicas
• Hemorragia subaracnoidea
• Trombocitopenia/coagulopatía

•  De soporte
•  Inmunoglobulinas
•  Hemoderivados

EGC: edad gestacional corregida; HVH: Hospital Materno-Infantil «Vall d’Hebron»; LCR: líquido cefalorraquídeo; PCR: reacción en cadena de la polimerasa en transcripción inversa; 
UCIAS: Urgencias del Hospital Materno-Infantil «Vall d’Hebron».
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cundarios descritos son reacciones cutáneas de hipersensi-
bilidad (sobre todo en relación con la velocidad de infusión), 
anafilaxia y enterocolitis necrosante14. En el caso 10 obser-
vamos una toxicodermia al tercer día de tratamiento, que se 
autolimitó.

El pleconaril es un antiviral específico que se integra en la 
cápside de los picornavirus (incluidos los enterovirus y rhino-
virus), impidiendo el acoplamiento del virus a los receptores 
de la célula infectada y la liberación de ARN dentro de ésta. 
Tiene una biodisponibilidad oral del 70% y es bien tolerado. 
Los efectos adversos descritos son náuseas, diarreas y cefalea. 
En algunos estudios que incluyen adultos se apoya su uso, de-
mostrando que es efectivo clínicamente (respuesta clínica, vi-
rológica, de laboratorio o en parámetros radiológicos) en el 
78% de los pacientes; el principal inconveniente es el escaso 
número de neonatos tratados en dichos estudios3,9,11. En la ac-
tualidad, el pleconaril no se halla disponible en el mercado 
nacional y es escasa la evidencia científica que apoye su utili-
zación, aunque podría contemplarse su uso compasivo en cua-
dros graves.

El otro antiviral descrito es la ribavirina, que se ha estudiado 
in vivo en ratones infectados por enterovirus 71 (EV71) con re-
sultados prometedores15. Se postula como posible tratamiento 
de rescate en brotes de encefalitis producidos por EV71, con 
una elevada tasa de mortalidad y morbilidad en niños6.

Conclusiones

Los enterovirus pueden ocasionar enfermedades graves en los 
neonatos, con posibles secuelas a largo plazo. El diagnóstico 
actual se basa en el uso de la PCR, que permite obtener resul-
tados más sensibles y rápidos. El tratamiento en los pacientes 
afectados de una enfermedad grave es básicamente de sopor-
te. No existe un fármaco antiviral específico eficaz, a pesar de 
algunos resultados positivos obtenidos con pleconaril y alguna 
referencia anecdótica al uso de ribavirina. En algunos pacien-
tes se ha demostrado que el uso de inmunoglobulinas inespe-
cíficas como parte del tratamiento reduce la carga viral y el 
tiempo de viruria, con buena tolerancia y pocos efectos secun-
darios, por lo que podría considerarse como terapia de rescate 
en los pacientes con una afectación grave y factores de mal 
pronóstico asociados. 
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Resumen

Introducción: La estenosis hipertrófica de píloro es una de las 
causas más frecuentes de vómitos en los lactantes, con una 
importante repercusión clínica y metabólica, y más acentuados 
según progresa el tiempo de evolución. El objetivo de este es-
tudio es detectar los cambios en su evolución epidemiológica 
y diagnóstica a lo largo de una década.

Pacientes y métodos: Estudio descriptivo y retrospectivo de 
141 pacientes tratados en nuestro hospital entre 2000 y 2009, 
ambos años inclusive. Se recogieron diversas variables epide-
miológicas, clínicas y analíticas, y se compararon dos periodos 
elegidos de forma aleatoria, 2000-2004 y 2005-2009, para de-
tectar posibles cambios. 

Resultados: La incidencia del 1,92‰ de recién nacidos vivos 
se mantuvo estable en el tiempo, con una relación entre varo-
nes y mujeres de 6:1. No se observaron cambios en el porcen-
taje de pérdida de peso de los pacientes. Sin embargo, se de-
tectó un descenso del 33% en la edad en el momento del 
diagnóstico, así como un aumento de los pacientes diagnosti-
cados con menos de 5 días de evolución. La disminución de las 
medidas ecográficas correspondientes a la longitud y el espe-
sor de la pared indican un descenso en el diagnóstico de pílo-
ros de gran tamaño y, por tanto, más evolucionados. En cuanto 
a los parámetros analíticos estudiados, sólo la creatinina pre-
senta una disminución de sus valores.

Conclusiones: El diagnóstico de la estenosis hipertrófica de 
píloro ha experimentado una cierta anticipación. Los pacientes 
se diagnostican a una edad y con un tiempo de evolución me-
nores y, por tanto, presentan una menor alteración clínica y 
analítica. El diagnóstico ecográfico ha desplazado de forma 
significativa al diagnóstico clínico.

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

Palabras clave

Estenosis hipertrófica de píloro, edad diagnóstica, oliva pilóri-
ca, ecografía

Abstract

Title: Changes in epidemiology and diagnosis of hypertrophic 
pyloric stenosis

Introduction: Hypertrophic pyloric stenosis is one of the most 
common causes of vomiting in infants with significant clinical 
and metabolic impact, more pronounced as time progresses. 
The objective of this study is to detect epidemiological changes 
and diagnostic development of hypertrophic pyloric stenosis, 
over a decade.

Patients and methods: Retrospective descriptive study of 
141 patients treated in our hospital between 2000 and 2009, 
inclusive. Several epidemiological, clinical and laboratory va-
riables were collected and compared between two periods of 
time chosen at random to detect changes: 2000-2004 and 
2005-2009. 

Results: The incidence of 1.92 ‰ live births, remained stable 
over time, with a male:female ratio of 6:1. There were also no 
changes in the porcentage of patient weight loss. However, we 
detected a decrease of 33% in the age of infants at the time of 
diagnosis as well as an increase of patients with less than 5 
days lasting symptoms. The decrease of ultrasound measure-
ments, lenght and wall thickness lead to a decline in the diag-
nosis of large and therefore more evolved pylori. As for the 
analytical parameters studied, we only appreciated a decrease 
in creatinine values.

Conclusions: The diagnosis of hypertrophic pyloric stenosis 
has experienced an anticipation. Patients are diagnosed youn-
ger with less hypertrophied pylorus and therefore less clinical 
and laboratory alteration. Diagnosis has shifted significantly 
from clinical to the ultrasound one.

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

Keywords

Hypertrophic pyloric stenosis, diagnostic age, pyloric olive, ul-
trasound
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Introducción

La estenosis hipertrófica de píloro (EHP) es una de las causas 
más frecuentes de vómitos no biliosos en lactantes de entre 2 
y 8 semanas de vida, con una relación entre varones y mujeres 
de 4-5:11-4. Su incidencia en individuos de raza blanca es de 
1,5-4/1.000 recién nacidos vivos5. En España se calcula una 
incidencia media del 1,8‰. Pese a describirse una disminución 
de su incidencia en los países nórdicos, en otras regiones, co-
mo el Reino Unido, el norte de los Países Bajos y Siria, se ha 
detectado un aumento5-10.

Los vómitos progresivos, clínica principal de esta entidad, 
van aumentando en intensidad hasta ser proyectivos. Como 
consecuencia de ello, los pacientes presentan cierto grado de 
deshidratación y desnutrición con estancamiento ponderal, e 
incluso pérdida de peso, que son más acentuados según pro-
gresa el tiempo de evolución. El engrosamiento del canal piló-
rico puede llegar a palparse como una masa pequeña, firme y 
móvil, en el cuadrante superior derecho del abdomen. La detec-
ción de esta masa es patognomónica y depende de la experien-
cia y de la paciencia del examinador. Puede palparse en el 70-
90% de los pacientes y más fácilmente cuanto mayor sea el 
tiempo de evolución de la enfermedad11,12. El vómito persisten-
te ocasiona una alcalosis metabólica hipoclorémica e hipoca-
liémica, por la pérdida de hidrogeniones y cloruro del contenido 
gástrico. En la actualidad, el método más utilizado para confir-
mar el diagnóstico clínico es la ecografía abdominal13-15, y su 
tratamiento es quirúrgico. 

El objetivo de esta revisión es detectar los posibles cambios 
en la epidemiología y el diagnóstico de esta patología a lo lar-
go de una década. 

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo de las histo-
rias clínicas de los pacientes diagnosticados y tratados de EHP 
entre los años 2000 y 2009, ambos inclusive, en el Hospital 
Universitario Central de Asturias. De un total de 169 historias 
revisadas, se excluyeron 28 por corresponder a pacientes deri-
vados de otras comunidades autónomas.

Se recogieron diversas variables: sexo, edad en el momento 
del diagnóstico, peso previo al inicio del cuadro, peso en el 
momento del ingreso, exploración física (palpación de oliva 
pilórica), tiempo de evolución, analítica en el momento del 
diagnóstico (pH, bicarbonato [HCO3], exceso de bases, anión 
GAP, sodio, potasio, urea, creatinina, proteínas, calcio, cloro, 
hemoglobina, hematocrito y número de leucocitos), medidas 
ecográficas (longitud, diámetro transversal y espesor de la pa-
red pilórica) y hallazgos intraoperatorios (tamaño subjetivo del 
engrosamiento pilórico recogido en la hoja intraoperatoria por 
el cirujano). Para estudiar conjuntamente las medidas ecográ-
ficas, se consideró la oliva pilórica como una estructura cilín-
drica y se calculó su volumen aplicando la siguiente fór mula: 

Volumen oliva= π  � (diámetro transversa 1/2) al cuadrado 
� longitud

Para calcular el porcentaje de peso perdido por cada paciente, 
desde el inicio de la clínica hasta su diagnóstico, se utilizó la 
siguiente fórmula:

Peso perdido (%) = (peso al inicio del cuadro 
– peso al diagnóstico) / peso al inicio del cuadro � 100

El peso al inicio del cuadro es el peso del paciente justo antes 
del inicio de la clínica emética, y el peso al diagnóstico es el 
peso registrado en el momento del ingreso en nuestro hospital 
una vez diagnosticado el paciente de EHP. Todos los pacientes 
tenían registro de su peso en el momento del ingreso, pero sólo 
48 pacientes tenían un registro de su peso al inicio de la clínica. 
Cabe destacar que estas medidas no fueron realizadas con la 
misma báscula, con su consecuente pérdida de fiabi lidad.

Para estudiar los posibles cambios en el tiempo, se estable-
cieron dos periodos de estudio, 2000-2004 y 2005-2009, y se 
hicieron comparaciones entre ambos. Así pues, nuestros aná-
lisis se centraron en 141 pacientes: 79 fueron diagnosticados 
entre 2000 y 2004 y 62 entre 2005 y 2009.

El análisis estadístico fue supervisado por el Servicio de Es-
tadística de la Universidad de Oviedo. Las variables cuantitati-
vas continuas se definieron con los valores descriptivos corres-
pondientes a la media y la desviación estándar, mientras que 
las variables categóricas se acompañaron de sus frecuencias 
relativas. Los diferentes contrastes se analizaron mediante 
la prueba χ2 para comparar proporciones, y se aplicó la 
prueba t de Student para comparar medias de dos grupos. Pa-
ra comprobar la relación entre variables cuantitativas conti-
nuas se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson. Se 
estableció un intervalo de confianza (IC) del 95% (p= 0,05) para 
realizar estimaciones.

Se consultó el número total de recién nacidos durante el pe-
riodo de estudio, así como su sexo, en la página web del Insti-
tuto Nacional de Estadística.

Resultados

Durante el tiempo de estudio, nacieron 73.560 niños en Astu-
rias y se trataron 141 pacientes con EHP, lo que supuso una 
incidencia del 1,916‰ recién nacidos vivos (RNV) (IC del 95%: 
1,59-2,24). La incidencia en mujeres fue del 0,56‰ (IC del 95%: 
0,3-0,82) (20 casos/35.768 RNV) y en varones del 3,2‰ (IC del 
95%: 2,62-3,78) (121 casos/37.792 RNV), con una ratio de 6:1 
(p= 0,001) (figura 1).

El descenso de la incidencia del 0,31‰ detectado entre 2000 
y 2004 (2,08‰; IC del 95%: 1,58-2,58) y 2005 y 2009 (1,77‰; IC 
del 95%: 1,35-2,2) no fue estadísticamente significativo (p= 
0,384) (figura 2). Se dividieron los pacientes en dos grupos: aque-
llos diagnosticados con menos de 5 días de evolución y aquellos 
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diagnosticados con ≥5 días de evolución. Se observó un descen-
so del 52,5% (2000-2004) al 47,5% (2005-2009) en el porcentaje 
de pacientes diagnosticados con ≥5 días de evolución (p= 0,456) 
(tabla 1). La media de edad en el momento del diagnóstico des-
cendió de 41,73 ± 25,08 a 35,54 ± 14,88 días, lo que supuso una 
reducción del 33% de la edad en el momento del diagnóstico, 
estadísticamente significativa (p= 0,046) (figura 3).

La media de pérdida de peso de nuestros pacientes fue del 
4,9%. Las diferencias en el porcentaje de pérdida de peso en-
tre los pacientes diagnosticados en el periodo 2000-2004 (6,08 
± 3,6%) y los diagnosticados en 2005-2009 (4,2 ± 3%) no fue-
ron estadísticamente significativas (p= 0,127). El coeficiente de 
correlación de Pearson obtenido al estudiar la relación entre 
los días de vida en el momento del diagnóstico y el porcentaje 
de pérdida de peso en el mismo momento tampoco fue estadís-
ticamente significativo (r = –0,027; p= 0,868). Por el contrario, 
la relación entre el porcentaje de pérdida de peso y el tiempo 
de evolución presentó una correlación positiva y estadística-
mente significativa (r= 0,616; p= 0,000).

Se observó una disminución del 1,9% en la palpación de la 
oliva pilórica (el 9,6 frente al 7,7%; p= 0,669). Se investigó 
la relación de este hallazgo clínico con el tiempo de evolución 
y sus mediciones ecográficas (longitud, diámetro transversal y 
espesor de la pared), y no se encontró una relación estadística-
mente significativa entre ellos (p= 0,316, 0,781, 0,843 y 0,842, 
respectivamente).

Salvo el descenso en los valores de creatinina, desde 0,399 
± 0,095 mg/dL hasta 0,348 ± 0,094 mg/dL (p= 0,002), no se 

detectaron cambios estadísticamente significativos en los va-
lores analíticos recogidos (tabla 2).

En cuanto a las medidas ecográficas de la oliva pilórica, sólo 
se observó un descenso de 0,2 mm en la longitud y de 0,08 mm 
en el diámetro transversal, aunque sin significación estadística 
(p >0,05). Sin embargo, la disminución de los valores medios 
del espesor de la pared de 0,45 mm sí fue significativa (p= 
0,002). Para unificar estas mediciones, se calculó el volumen 
de la oliva pilórica con la fórmula antes descrita. Al igual que 
con las medidas ecográficas, se estudió su posible cambio en el 
tiempo, pero el descenso observado, de 16,14 mm3, no fue esta-
dísticamente significativo (tabla 3). 
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Figura 3. Media de edad en el momento del diagnóstico 
en el periodo de estudio

Clasificación de los pacientes según su edad y tiempo de evolución

Tiempo de evolución (días) 2000-2009 2000-2004 2005-2009 Valores estadísticos

<5 48,9% 46,1% 52,5% χ2= 0,556

≥5 51,1% 53,9% 47,5% p= 0,456

Días de vida en el momento del diagnóstico 39,30 ± 21,90 41,73 ± 25,08 35,54 ± 14,88 T= 5,9
p= 0,046
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Las correlaciones calculadas entre el tiempo de evolución y 
las medidas ecográficas fueron débilmente positivas y estadís-
ticamente significativas con la longitud (r= 0,371; p= 0,02) y el 
volumen de la oliva pilórica (r= 0,41; p= 0,013). Sin embargo, 
las correlaciones con el resto de medidas ecográficas –diáme-
tro transversal (r= 0,25; p= 0,12) y espesor de la pared pilórica 
(r= 0,071; p= 0,643)– no fueron estadísticamente significativas.

No se observó una correlación entre la edad diagnóstica y la 
longitud (r= 0,132; p= 0,125), lo que parece indicar que la lon-
gitud no depende de la edad diagnóstica. Sin embargo, se com-
probó una correlación débil y positiva entre la edad diagnóstica 
y el diámetro transversal (r= 0,390; p= 0,000), y entre el espesor 
de la pared pilórica (r= 0,263; p= 0,01) y el volumen de la 
oliva (r= 0,288; p= 0,001), lo que indica que, cuanto mayor es 
el número de días de vida, mayor diámetro transversal y mayor 
espesor alcanza la oliva. 

Los pacientes se clasificaron según la descripción del engro-
samiento pilórico descrito por el cirujano en la hoja intraopera-
toria. Este dato sólo fue recogido en 54 pacientes de los 141 
iniciales, la mitad (n= 27) entre 2000-2004 y la otra mitad 
(n= 27) entre 2005-2009. En 4 pacientes, el cirujano no consta-
tó un engrosamiento del canal pilórico, diagnosticado ecográ-
ficamente en todos ellos, por lo que se consideraron falsos 
positivos ecográficos. En nuestro estudio, la ecografía mostró 
un valor predictivo positivo y una especificidad del 98%.

En cuanto a los posibles cambios en el tiempo de esta apre-
ciación subjetiva del tamaño pilórico, se constató que el por-
centaje de pacientes descritos con oliva pilórica no engrosada 
(7,4%) o de pequeño tamaño (14,8%) se mantuvo invariable en 
el tiempo. Sin embargo, se comprobó un descenso de los pa-
cientes descritos con una oliva pilórica de gran tamaño, que 
pasó del 63% (17 casos de 27) al 51,9% (14/27), así como un 
aumento de los pacientes con oliva pilórica de mediano tama-
ño, que pasó del 14,8% (4/27) al 25,9% (7/27) (p= 0,775).

Discusión

La incidencia de EHP en Asturias (1,916‰) fue similar a la me-
dia nacional (1,8‰) y a la de otras regiones europeas (Glas-
gow, Malta y Gales)3. En nuestro estudio, la incidencia del 
0,56‰ en las mujeres y del 3,2‰ en los varones, con una ratio 
de 6:1, apoya la ya conocida mayor incidencia en varones, con 
cocientes que oscilan entre 4:1 y 6:1, según las series1-4.

La disminución en la edad diagnóstica del 33% es atribuible 
a un adelanto en la demanda asistencial, ya que se observó un 
descenso del 52,5% (2000-2004) al 47,5% (2005-2009) en el 
porcentaje de pacientes diagnosticados con ≥5 días de evolu-
ción, si bien de una forma no estadísticamente significativa2. 
Diversos factores pueden atribuirse a este adelanto, como el 
fácil acceso a los recursos sanitarios, la mayor información 
proporcionada a los padres o el mayor índice de sospecha diag-
nóstica por parte de los profesionales.

Medias de los parámetros analíticos en los dos 
periodos estudiados (2000-2004 y 2005-2009) y valor 
del estadístico que detecta un posible cambio en el 
tiempo

2000-2004 2005-2009 Valores 
estadísticos

pH 7,44 ± 0,09 7,42 ± 0,008 T= 1,579
p= 0,116

HCO3 
(mmol/L)

25,91 ± 5,39 26,94 ± 5,28 T= –1,217
p= 0,226

Cloro 
(mmol/L)

100,66 ± 6,8 98,4 ± 7,7 T= 0,989
p= 2,223

Exceso 
de bases

2,55 ± 5,92 2,74 ± 6,39 T= –1,211
p= 0,228

Anión GAP 17,39 ± 7,23 18,67 ± 2,49 T= –0,824
p= 0,436

Sodio 
(mmol/L) 

136,91 ± 2,53 136,54 ± 3,18 T= 0,834
p= 0,406

Potasio 
(mmol/L)

4,65 ± 0,72 4,77 ± 0,70 T= –1,022
p= 0,308

Urea 
(mg/dL)

16,67 ± 9,27 17,01 ± 8,72 T= –0,233
p= 0,816

Creatinina 
(mg/dL)

0,399 ± 0,095 0,348 ± 0,094 T= 3,229
p= 0,002

Proteínas 
(g/L)

6,02 ± 0,557 6,10 ± 0,672 T= –0,610
p= 0,543

Calcio 
(mmol/L)

10,13 ± 0,57 10,28 ± 0,64 T= –1,033
p= 0,305

Hemoglobina 
(g/dL)

12 ± 2,04 12,52 ± 2,43 T= –1,490
p= 0,138

Hematocrito 
(%)

34,33 ± 7,08 36,10 ± 7,71 T= –1,511
p= 0,133

Leucocitos/μL 13.041,38 ± 
11.512,38

13.630,68 ± 
11.505,17

T= –0,273
p= 0,785

TA
B

LA
 2 Medias de las medidas ecográficas y del volumen de 

la oliva pilórica durante los dos periodos y valor del 
estadístico (t de Student) que detecta un posible 
cambio en el tiempo

2000-2004 2005-2009 Valores 
estadísticos

Longitud (mm) 19,12 ± 2,47 19,32 ± 3,04 T= –0,410
p= 0,683

Diámetro 
transversal (mm)

13,49 ± 2,02 13,57 ± 1,5 T= –0,256
p= 0,798

Espesor 
de la pared (mm)

4,80 ± 0,89 4,35 ± 0,73 T= 3,223
p= 0,002

Volumen 
de la oliva (mm3)

2.824,07 ± 
948,10

2.840,21 ± 
974,96

T= 0,226
p= 0,821
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En nuestro estudio, la variable pérdida de peso únicamente 
se pudo calcular en 41 pacientes, ya que sólo éstos tenían re-
cogidos en sus historias clínicas el peso previo al inicio de la 
clínica emética y su peso al ingreso, una vez diagnosticados de 
EHP. La pérdida de peso se correlacionó de forma positiva y 
estadísticamente significativa con el tiempo de evolución. Así, 
además de diagnosticar a niños con menos días de vida, éstos 
se detectan en mejores condiciones físicas, con un menor gra-
do de deshidratación y desnutrición, al realizarse un diagnósti-
co precoz al inicio de la clínica emética. Los porcentajes de 
pérdida de peso calculados no variaron de forma estadística-
mente significativa entre los dos periodos de estudio, ni se 
relacionaron con los días de vida de los pacientes, pero cree-
mos que esto puede deberse a problemas en la recogida de 
datos, ya que sólo una parte de las historias aportaban este 
dato y, además, se realizaron comparaciones entre pesos que 
no fueron medidos con la misma báscula.

El diagnóstico clínico de la estenosis hipertrófica de píloro 
por palpación de la oliva pilórica en pacientes con alcalosis 
metabólica hipoclorémica e hipopotasémica ha perdido impor-
tancia, y hoy en día la ecografía es la principal prueba diagnós-
tica. Este menoscabo del diagnóstico clínico justifica el porcen-
taje de tan sólo el 8,8% de pacientes en los que se palpó la 
oliva pilórica, e incluso un descenso en su detección (el 9,6 
frente al 7,7%). Queda descartada la posibilidad de que la no 
palpación de la oliva se deba a su menor tamaño, al no existir 
ninguna relación estadísticamente significativa entre este ha-
llazgo en la exploración y las mediciones ecográficas (longi-
tud, diámetro transversal y espesor de la pared: p= 0,781, 
0,843 y 0,842), ya descrito en otras series11,12. 

No se observaron cambios estadísticamente significativos 
en los parámetros analíticos estudiados (pH, HCO3, exceso de 
bases, anión GAP, sodio, potasio, urea, proteínas, calcio, cloro, 
hemoglobina, hematocrito y número de leucocitos). Sólo la 
creatinina descendió de forma estadísticamente significativa, 
lo que parece indicar que los pacientes, en la segunda parte 
del estudio, se diagnosticaron con una menor deshidratación. 

Pese al descenso en la edad diagnóstica, sólo se identificó 
una disminución en la medida del espesor de la pared (0,45 
mm; p= 0,002), y no en el resto de medidas ecográficas (longi-
tud y diámetro transversal de la oliva pilórica), atribuible a la 
utilización de los mismos valores de límite patológico en todos 
los grupos de edad16-18. Al detectar una relación positiva entre 
el diámetro transversal, el espesor de la pared y el volumen 
con la edad diagnóstica, creemos, de acuerdo con otros auto-
res, que los niños con menos días de vida deben tener unos 
límites de normalidad más bajos18. Sin embargo, en nuestro 
estudio no se constató ninguna relación estadísticamente sig-
nificativa entre la longitud y la edad diagnóstica atribuible a 
una baja potencia de la muestra.

Se constató una correlación positiva y estadísticamente sig-
nificativa entre las mediciones de la longitud y el volumen pi-
lórico calculado con el tiempo de evolución, lo que quiere decir 

que, cuanto mayor es el tiempo de evolución, más desarrollada 
se encuentra la oliva. La falta de una correlación significativa 
entre el tiempo de evolución y el diámetro transversal o el es-
pesor de la pared se podría atribuir a la dispersión de los datos, 
ya que al unificarlos para calcular el volumen pilórico sí se 
observó una significación estadística. 

En cuanto a la descripción que el cirujano realizó durante la 
intervención (figura 4), se observó un descenso de las olivas pi-
lóricas de gran tamaño (del 63 frente al 51,7%) y un aumento de 
las olivas de mediano tamaño (del 14,80 frente al 25,90%), que 
se podría relacionar con un menor tiempo de evolución de los 
pacientes en la segunda parte del estudio. Sin embargo, su es-
casa significación estadística podría deberse también a una baja 
potencia, ya que este dato sólo se recogió en 54 casos. En cuan-
to a los porcentajes de falsos positivos ecográficos (7,40%), és-
tos fueron similares a los obtenidos en otros estudios19.

Conclusiones

La incidencia de EHP en Asturias (1,916‰) fue similar a la me-
dia nacional (1,8‰) y se mantuvo estable. El diagnóstico de 
EHP ha experimentado una cierta anticipación. Los pacientes 
se diagnostican a una edad menor y con menos tiempo de evo-
lución de la enfermedad, por lo que presentan una menor alte-
ración clínica y analítica. El diagnóstico ecográfico ha despla-
zado de forma significativa al diagnóstico clínico. 
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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 
Hasselbalch, que es aún la más utilizada en la práctica clínica 
diaria. En la segunda 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 química física. Con 
este modelo, tal como fue desarrollado por Peter Stewart y Peter 
Constable, utilizando la presión parcial de dióxido de carbono, la 
diferencia de iones fuertes y la concentración total de ácidos 
débiles, somos capaces de predecir con exactitud la acidez del 
plasma y deducir el saldo neto de iones no medidos. La interpre-
tación del equilibrio ácido-base no será nunca más un arte intui-
tivo y arcano. Se ha convertido en un cálculo exacto que puede 
realizarse automáticamente con ayuda del software moderno. En 
las últimas dos partes, utilizando a pie de cama el strong ion 
calculator y la historia clínica, mostraremos que el modelo fisi-
coquímico cuantitativo tiene ventajas sobre los tradicionales, 
principalmente en las situaciones fisiológicas extremas que se 
viven con los pacientes de la unidad de cuidados intensivos pe-
diátrica o en la 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 (I): The traditional model

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 “tradi-
tional” model, the current bicarbonate-centered approach 
based on the pioneering work of Henderson and Hasselbalch, 
still the most widely used in clinical practice. In the second 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 Stew-
art and Peter Constable, using the partial pressure of carbon 
dioxide, the strong ion difference and the concentration of weak 
acids we can now predict accurately the acidity of plasma and 
deduce the net concentration of unmeasured ions. Acid-base 
interpretation has ceased to be an intuitive an arcane art and 
became an exact computation that can be automated with mod-
ern software. In the last two parts, using at the bedside the 
quantitative “strong ion calculator” together with the medical 
history, we show how quantitative acid-base analysis has ad-
vantages over traditional approaches, mainly in the extreme 
physiological situations of clinical scenarios like the paediatric 
intensive care unit or the congenital metabolic diseases.
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Introducción

Es necesario que la concentración de iones hidrógeno ([H+]) en 
el plasma y en el resto de soluciones acuosas del cuerpo hu-
mano se mantenga constante en torno a unos límites muy es-
trechos1: entre 1 � 10–7 (pH= 7) y 1 � 10–8 (pH= 8) M/L. Por 
ejemplo, el valor promedio de [H+] en sangre es de 0,4 � 10–7 

(pH= 7,4) M/L, y el rango de pH compatible con la superviven-
cia se sitúa entre 7,8 (16 nM/L) y 6,8 (160 nM/L) (tabla 1). Este 
control tan estricto se debe al extraordinario poder que tienen 
estos iones de alterar el funcionamiento celular: el pH cambia 
la estructura de las proteínas y las enzimas, afectando signifi-
cativamente a las reacciones biológicas mediadas por ellos y 
otros procesos intracelulares. Entender bien el mecanismo de 
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producción y la magnitud de las alteraciones del equilibrio 
ácido-base es crucial, tanto para establecer un diagnóstico 
más exacto de las enfermedades adquiridas o heredadas gené-
ticamente que las condicionan, como para llevar a cabo un 
tratamiento más racional de los niños que las padecen.

Hace más de un siglo, Henderson2,3 ut ilizó la teoría del equi-
librio de las especies carbonatadas para sugerir un modelo 
bioquímico del equilibrio ácido-base en la sangre humana. Más 
tarde, Hasselbalch4,5 formuló una ecuación simple (la famosa 
ecuación de Henderson y Hasselbalch) para describir dicho 
equilibrio, y Van Slyke6 subrayó la importancia de los tampones 
no carbonatados –principalmente la hemoglobina y otras pro-
teínas– en su regulación. Con todas estas observaciones, Sig-
gard-Andersen7,8 cons truyó su famoso nomograma y desarrolló 
el modelo tradicional. Éste es hoy en día, y con mucha diferen-
cia, el más utilizado en la práctica clínica habitual. Su éxito se 
debe a que es fácil de entender, es matemáticamente simple y 
utiliza variables sencillas de medir. Pero no es una interpreta-
ción que esté exenta de problemas. Por ejemplo: se basa en el 
procesamiento artificial de la sangre con ácidos o bases in vi-
tro en un sistema cerrado (algo fisiológicamente irrelevante 
para un abierto sistema in vivo), o utiliza tan exhaustivamente 
la concentración de bicarbonato ([CO3H–]) y la pCO2 para des-
cribir los diferentes tipos de trastornos que hace suponer erró-
neamente que éstos son los dos factores que deben ajustarse 
independientemente para determinar el pH corporal. Y, sobre 
todo, su principal crítica es que no explica bien algunos hallaz-
gos patológicos de la clínica diaria habitual.

A principios de los ochenta, el fisiólogo canadiense Peter 
Stewart9,10 prop uso un modelo «moderno» y radicalmente dife-
rente para dilucidar los factores que determinan la [H+] en los 
líquidos biológicos. Comenzó descartando los supuestos del 
abordaje tradicional y, basándose en los principios cuantitati-
vos fundamentales de la química física (la ley de acción de 
masas y las leyes de conservación de la masa y de la carga), 
derivó una serie relativamente compleja de fórmulas matemá-
ticas que describían que el pH era función única y exclusiva-
mente de tres variables independientes: la (vieja conocida) 
pCO2, y otras dos nuevas, la diferencia en la concentración de 
iones fuertes (strong ion difference [SID]) y la concentración 
total de ácidos débiles (concentration of weak acids [Atot]). To-
das las demás, incluyendo la [CO3H–], dependen de estas tres.

La reacción de los defensores del modelo tradicional fue fu-
ribunda11, y el modelo de Stewart se tildó de «absurdo y ana-
crónico». Por ello, se ha mantenido desconocido, salvo para un 
reducido círculo de anestesiólogos e intensivistas, ya que es en 

el entorno del enfermo crítico donde los nuevos modelos del 
equilibrio ácido-base han demostrado su potencia para expli-
car alteraciones complejas y para dotarnos de información 
clínica muy relevante. Recientemente, también en España la 
nefrología pediátrica ha echado mano de este modelo para ex-
plicar algunos trastornos congénitos12,13.

Wooten14 y De Le vie15,16 han  demostrado matemáticamen-
te, utilizando la teoría termodinámica del equilibrio iónico (y 
sin hacer ninguna asunción sobre la dependencia o indepen-
dencia de los parámetros), que tanto el modelo tradicional 
como el de Stewart son equivalentes, pues pueden derivarse 
de una «ecuación maestra común». Si los tampones diferen-
tes del bicarbonato se mantienen constantes, las ecuaciones 
de Stewart se simplifican y la diferencia en la SID es igual al 
exceso de base. Pero si dichos tampones varían, como suele 
ocurrir en el enfermo crítico, los dos modelos difieren signifi-
cativamente. Ello nos trae nuevas e interesantes implicacio-
nes clínicas, así que no deberíamos relegar el equilibrio áci-
do-base al capítulo de los temas cerrados de la medicina. El 
avance de la química, la matemática y la ciencia de la com-
putación puede aportarnos una nueva visión sobre un viejo 
problema17,18 que  ayude a que aprendamos a tratar mejor a 
nuestros niños.

El modelo tradicional

La ley de acción de masas establece que la velocidad de una 
reacción química es proporcional a la concentración efectiva 
(actividad química) de los reactantes. La mayoría de las reac-
ciones químicas del organismo son reversibles, y por eso alcan-
zan un equilibrio estable. La constante de equilibrio K nos indi-
ca hacia cuál de los dos lados de la ecuación se desplaza el 
punto de equilibrio:
 [C] � [D]

A + B ↔ C + D siendo K = ————
 [A] � [B]

Así, para un ácido HE:

 [H+] � [E–]
HE ↔ [H+] + [E–]  siendo Kac = ————

 [HE] 

La Kac será un número enorme para un ácido fuerte (es decir, 
uno que se disocia completamente) y uno más pequeño para un 
ácido débil (que se disocia de modo incompleto).

En 1909, Henderson aplicó la ley de acción de masas al equi-
librio del ácido carbónico, sustituyó luego en la función la con-
centración (inmedible) del ácido carbónico ([H2CO3]) por la 
concentración derivada del anhídrido carbónico ([CO2]), y final-
mente reordenó la ecuación para permitir el cálculo del pH. 
Expresada en forma algebraica, su ecuación es:

CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ H+ + CO3H–

 [CO2] � [H2O]  [H+] � [CO3H–]
siendo K1 = ——————  y K2 = ——————
 [H2CO3]  [H2CO3]

Valores normales del equilibrio ácido-base

pH H+ (nM/L) pCO2 
(mmHg)

CO3H– 
(mM/L)

Arterial 7,37-7,43 37-43 36-44 22-26

Venoso 7,32-7,38 42-48 42-50 23-27
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 [CO2] � [H2O]  K2 � [H2CO3]así que [H2CO3] = —————— y [H+] = —————–
 K1   [CO3H–]

Si [H2O] es suficientemente grande como para ser considerada 
una constante, la primera ecuación puede simplificarse en:

[H2CO3] = K3 � [CO2]

Y sustituyendo en la segunda ecuación:

 K2 � K3 � [CO2] K4 � [CO2]
[H+] = ——————— = —————

 [CO3H–] [CO3H–]

donde [CO2] es la concentración de dióxido de carbono que es-
tá disuelta en el líquido biológico (que puede calcularse me-
diante la ley de Henry* desde la pCO2), y K1, K2, K3 y K4 son 
constantes numéricamente diferentes.

Ese mismo año, Sorensen19 introdujo el concepto de pH («po-
tencial de hidrogeniones») como el logaritmo decimal negativo 
de [H+]:
 1

pH = log (——) = log 1 – log [H+] = – log [H+]
 [H+]

y 3 años después Hasselbalch desarrolló un sistema de laboratorio 
(basado en electrodos de cristal o tintes indicadores) para medir 
directamente el pH del plasma20. Ya se conocía que los cambios en 
la [CO3H–] plasmática eran reflejo de la acumulación en el organis-
mo de ácidos no volátiles, como el láctico o los cetoácidos, y en 
1916 Hasselbalch, utilizando la convención de Sorensen y extra-
yendo logaritmos a la ecuación de Henderson, escribió21:
 [CO2H–]

pH = pK + log ————
 [CO2]

e introduciendo la pCO2 en el lugar de la [CO2], obtuvo:

 [CO3H–]  [CO3H–]
pH = pK + log ————— = 6,1+ log ——————
 SCO2 � pCO2  0,03 � pCO2

que es la famosa ecuación de Henderson-Hasselbalch (HH), en 
la que SCO2= 0,0308 (mM / [L � torr]) es el coeficiente de so-
lubilidad del dióxido de carbono, y pK= 6,1 es el logaritmo de-
cimal negativo de la constante de equilibrio K.

El pK del sistema del bicarbonato22 es de 6,1, mientras que el 
pH normal del líquido extracelular es aproximadamente de 7,4 y 
el del líquido intracelular de 6,9. Se considera que la efectividad 
de un sistema tampón es máxima cuando el pH del comparti-
mento en el que está presente se aproxima mucho a su pK. Sin 
embargo, para el modelo «tradicional» del equilibrio ácido-base, 
el sistema del bicarbonato es el sistema tampón más importante 
del cuerpo humano debido a su enorme ubicuidad23.

En los años veinte, Van Slyke24,25, estudiando en el Rockefe-
ler Institute la cetoacidosis diabética, desarrolló un aparato 
volumétrico para medir el CO2 plasmático. Al poder medir el pH 

y la pCO2 (2 de los 3 parámetros implicados), comprobó experi-
mentalmente las predicciones de la ecuación HH: los cambios 
en la pCO2 afectaban directamente al pH. Con ello se iniciaban 
las aplicaciones clínicas de dicha ecuación, lo que llevó al con-
cepto de causas metabólicas frente a causas respiratorias de 
las alteraciones del equilibrio ácido-base. 

Van Slyke descubrió también que en el organismo había 
otros sistemas tampón que no eran las especies carbonatadas 
(p. ej., que la sangre completa era mejor tampón que el plas-
ma26), pero con el uso clínico generalizado de la ecuación HH, 
se estableció el concepto de que CO2 y CO3H– son las dos úni-
cas variables que deben ajustarse como sistema de control 
para corregir las alteraciones de la [H+], y que haciéndolo así 
se determina la posición de equilibrio del resto de los sistemas 
tampón del cuerpo27. Los órganos y sistemas involucrados en 
este control de la [H+] son los siguientes:

Sistema respiratorio
El principal ácido producido por el metabolismo celular de glú-
cidos y grasas es el CO2, unos 20.000 mMol/día. Es un ácido 
volátil con una enorme capacidad de difusión que viaja a favor 
de gradiente desde las células al líquido intersticial y de ahí a 
la sangre, para ser exhalado en los pulmones. Se acumulará 
muy rápidamente si los pulmones no pueden eliminarlo (acido-
sis respiratoria). Los quimiorreceptores del tronco del encéfalo 
y de los cuerpos aórtico y carotídeo responden a las alteracio-
nes de la [CO2] del líquido cefalorraquídeo y del pH y la pCO2 
del plasma, respectivamente28. Cuando se incrementa en plas-
ma la [H+] o la [CO2] se eleva el volumen por minuto.

Riñones
El cuerpo produce cada día 1 mEq/kg de ácido (carbónico) no 
volátil, resultado principalmente del metabolismo de las proteí-
nas. Los protones libres (H+) así producidos se eliminan rápida-
mente de los fluidos corporales porque reaccionan con los siste-
mas tampón. Según el modelo tradicional, la cantidad de tampón 
corporal disponible se agotaría por la producción continua de 
ácido, si no fuera porque la célula del túbulo renal es capaz de: 
a) reabsorber prácticamente todo el bicarbonato filtrado a la luz 
tubular por el glomérulo; b) regenerar bicarbonato (desde el CO2 
producido intracelularmente) hacia la sangre, y c) secretar H+ a 
la orina, donde permanecerá tras unirse a aniones no carbónicos, 
como el fosfato (que no es reabsorbido con facilidad y es elimi-
nado) o el amoniaco (NH3). El amonio resultante (NH4

+) no puede 
atravesar la membrana de la célula tubular y es eliminado en 
forma de ClNH4. Los mecanismos bioquímicos propuestos para 
todo este proceso no están totalmente bien especificados29,30; 
de hecho, algunas de las enzimas ne cesarias no han sido aún 
aisladas en el laboratorio, y en la producción de NH4

+ desde el 
amoniaco (que ha difundido hacia la luz tubular producto de la 
hidrolisis que se ha producido en la célula tubular desde la urea 

*La ley de Henry es una de las leyes de los gases formuladas por William Henry en 1803. Enuncia que «a temperatura constante, la cantidad de un gas que se 
disuelve en un volumen dado de un líquido es directamente proporcional a la presión parcial de dicho gas en equilibrio con ese líquido». A la constante de dicha 
proporcionalidad se la llama coeficiente de solubilidad del gas en ese líquido.
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y la glutamina generadas en el hígado) se excreta a la orina un 
H+, pero se produce también un H+ intracelular, con lo que el 
beneficio global es muy dudoso e incierto.

Tracto gastrointestinal
Las células parietales del estómago excretan Cl– y H+ a la luz 
gástrica. Este H+ se deriva, vía anhidrasa carbónica, del CO2 pro-
ducido intracelularmente. El CO3H– producido en este proceso 
pasaría a la sangre, causando supuestamente la llamada «marea 
alcalina» posprandial31. Pero la secreción pancreática de un lí-
quido alcalino rico en bicarbonato forzaría el movimiento neto de 
CO3H– desde el plasma al interior de las células pancreáticas, y 
de allí a la luz duodenal, compensando dicha marea.

Hematíes sanguíneos
El CO2 difunde al interior de los hematíes a favor de gradiente 
de concentración y, en una reacción catalizada por la anhidrasa 
carbónica, se convierte en bicarbonato que difunde de nuevo al 
plasma. El H+ generado en este proceso es tamponado por 
combinación con la hemoglobina. Para mantener la electroneu-
tralidad de todos los compartimentos, la salida al plasma del 
bicarbonato es compensada por el movimiento desde el plas-
ma hacia el interior del hematíe de un Cl– («baile de cloruros»).

Estudio del componente metabólico
La ecuación HH deja muy claro que un cambio en la pCO2 pro-
ducirá un cambio en la [CO3H–], y viceversa. Fue Hasselbalch el 
primero que acuñó el término «compensación» (tabla 2) para 
describir esta homeostasis. Por ejemplo, los pulmones pueden 
balancear un déficit primario de álcalis generado para tampo-
nar la cetoacidosis diabética eliminando CO2. Y, por su parte, 
los riñones pueden balancear la retención primaria de CO2 de-
bida a un problema respiratorio, reabsorbiendo y generando 
bicarbonato, y eliminando la sobrecarga ácida en forma de 
ácido titulable (H2PO4

–), amonio y H+ libres.

Por ello, el valor de la [CO3H–] no es per se un indicador de la 
contribución metabólica a cualquiera de los trastornos del equi-

librio ácido-base. Éste es uno de los principales problemas que 
plantea el modelo tradicional, y con el tiempo han sido varios los 
métodos diseñados para estudiar el componente metabólico: 

Bicarbonato estándar
Recogiendo un concepto ya enunciado por Van Slyke, en 1960 
Astrup32-34 definió el «bicarbonato estándar» como el valor cal-
culado con la ecuación HH (a 37 ºC), sustituyendo el valor real 
de pCO2 por un valor estándar de 40 mmHg. Con ello se estima, 
mediante la fórmula HH, el valor teórico del bicarbonato plas-
mático (componente metabólico) suponiendo que la pCO2 estu-
viera dentro del límite normal.

Exceso/défict de base
También en 1960, y de nuevo recogiendo una idea de Van 
Slyke, Siggard-Andersen35 propuso el concepto de exceso de 
base (EB) como la cantidad (en mEq) de ácido titulable H+ que 
debe añadirse a 1 L de la sangre del paciente (a 37 ºC) para 
que su pH vuelva a ser de 7,4, asumiendo que su pCO2 se man-
tiene constante en 40 mmHg. 

El EB corregido para la presencia de hemoglobina, el princi-
pal tampón intracelular de los hematíes, se denomina «exceso 
de base estándar» (EBs). Asumiendo que los tampones no vo-
látiles permanecen constantes, el EBs mide el componente 
metabólico de las alteraciones del equilibrio ácido-base inde-
pendientemente del componente respiratorio pCO2.

Aunque para la ecuación HH el pH sérico depende sólo de dos 
variables, pCO2 y CO3H–, Siggard-Andersen se dio cuenta de que 
éstas no eran dos variables independientes entre sí y, por ello, 
no son capaces de variar independientemente una de otra. Es la 
razón por la que la ecuación HH es incapaz de separar el compo-
nente respiratorio del metabólico. Por ello, en 1977 enunció la 
que llamó «ecuación de Van Slyke», que describe36 la relación 
empírica existente entre pH, [CO3H–] y la concentración de he-
moglobina en la sangre entera ([Hgb]) medida en mM/L:

 mM EB
[CO3H–] – 24,4 ——   = –(2,3 � [Hgb] + 7,7) � (pH – 7,4) + ——————–
 L 1–0,023 � [Hgb]

Cambios primarios y compensatorios en los distintos trastornos del equilibrio ácido-base

Origen Trastorno Cambio primario Respuesta compensatoria

Metabólico Acidosis Disminución 
de [CO3H–]

•  Reducción de la pCO2 una media de 1 mmHg por cada 1 mEq/L de bajada de la [CO3H–]
•  Cifra esperada de pCO2: 1,5 � [CO3H–] + 8

Alcalosis Aumento de [CO3H–] •  Aumento de la pCO2 una media de 7 mmHg por cada 10 mEq/L de subida de la [CO3H–]
•  Cifra esperada de pCO2:
   40 + 0,7 ([CO3H–] medida – [CO3H–] normal), siendo [CO3H–] normal= 24 – 26 mM/L (= mEq/L)

Respiratorio Acidosis Aumento de pCO2 •  Aguda: aumento de [CO3H–] una media de 1 mEq/L por cada 10 mmHg de subida en la pCO2

•  Crónica: aumento de [CO3H–] una media de 4 mEq/L por cada 10 mmHg de subida en la pCO2

Alcalosis Disminución de pCO2 •  Aguda: disminución de [CO3H–] una media de 2 mEq/L por cada 10 mmHg de bajada en la pCO2

•  Crónica: disminución de [CO3H–] una media de 5 mEq/L por cada 10 mmHg de bajada en la 
pCO2

Hay que tener siempre en cuenta la regla de oro: «la compensación nunca se pasa». La presencia de un trastorno simple (único) del equilibrio ácido-base producirá una 
compensación que corrige el pH hacia 7,40, pero nunca lo iguala a 7,4 (ni lo pasa al otro lado: una acidosis nunca se compensa hasta valores ≥7,41, ni una alcalosis hasta 
valores ≤7,39). Si aparece un pH de 7,4 en el contexto de un trastorno del equilibrio ácido-base, implica que están ocurriendo dos o más procesos simultáneos.
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Despejando, se obtiene:

EB= ([CO3H–] – 24,4) + [(2,3 � [Hgb] + 7,7) � (pH – 7,4) � 
(1 – 0,023 � [Hgb])]

que es la fórmula que se utiliza para calcular el EB. Si en vez del 
EB se quiere obtener el EBs, la [Hgb] medida se debe dividir por 
3 o asumir un valor de [Hgb]= 6 g/dL. Los valores numéricos 2,3 
y 7,7 dependen de la concentración y los valores tampón molares 
de los tampones intracelulares y extracelulares, respectivamen-
te. El EB para el plasma se calcula así: [Hgb]= 0 mM/L. Para re-
solver en clínica el sistema formado por la ecuación HH y la 
ecuación de Van Slyke, Siggard-Andersen desarrolló una serie de 
normogramas (que validó con datos obtenidos de voluntarios 
sanos sobre un amplio espectro de valores de pCO2), que se usan 
actualmente en los analizadores de gases de las unidades de 
cuidados intensivos de casi todos nuestros hospitales.

En la actualidad, para el modelo tradicional, el EB se ha con-
vertido en el parámetro más crucial de toda la bioquímica del 
equilibrio ácido-base, hasta el punto de que todas las altera-
ciones clínicas de dicho equilibrio deberían poder ser caracte-
rizadas y descritas completamente sólo en función de dos va-
riables: el EB y la pCO2.

El hiato aniónico (anión gap)
La principal limitación reconocida del modelo tradicional es su 
incapacidad para determinar las causas de la acidosis metabó-
lica. Existe un beneficio práctico al dividir esta entidad en gru-
pos más pequeños que faciliten al clínico el diagnóstico y el 
tratamiento de las enfermedades que la producen. Para eso se 
desarrolló el concepto de hiato aniónico (o anión gap). El prin-
cipio de electroneutralidad de los líquidos orgánicos impone 
que no puede haber diferencias significativas entre los catio-
nes y los aniones plasmáticos. Los principales cationes del 
plasma son Na+ (valores normales [VN]: 135-145 mEq/L) y K+ 
(VN: 3,5-5 mEq/L), y los principales aniones del plasma son 
Cl– (VN: 95-105 mEq/L) y CO3H– (VN: 22-26 mM/L). El hiato 
aniónico se calcula:

Anión gap = ([Na+] + [K+]) – ([Cl–] + [CO3H–]) mM/L = 
(140 + 4) – (100 – 25) = 19 mM/L

Los principales cationes menores (concentraciones milimolares 
ínfimas) son el calcio y el magnesio, y no se incluyen en este cóm-
puto. El valor del anión gap suele ser positivo (VN: 12-20 mM/L; 
8-16 mM/L si no se incluye el K+ en la fórmula). Además de ser 
igual a la diferencia de los cationes y aniones medidos, el principio 
de electroneutralidad obliga a que su valor coincida exactamente 
con la diferencia entre los aniones y cationes no medidos:

Anión gap = aniones no medidos – cationes no medidos

Es decir, el anión gap representa la concentración de aniones que 
están en el plasma del paciente (producen electroneutralidad), 
pero no se han incluido en el cálculo por no estar presentes en la 
fórmula, como proteínas (la albúmina representa alrededor de 11 
mM/L del anión gap) y otros aniones menores, como el fosfato y 
el sulfato y otros no identificados37. Un aumento clínicamente im-

portante del anión gap se debe casi siempre a un incremento en la 
concentración de aniones no medidos, como comúnmente ocurre 
en la acidosis metabólica con acumulación, por ejemplo, del lacta-
to. En teoría, un anión gap elevado podría producirse por disminu-
ción de cationes menores (calcio, magnesio), pero ello produce 
aumento del sodio y, además, una reducción en su concentración 
sólo incrementaría el hiato aniónico entre 1 y 3 mM/L.

Es clásica la distinción entre:

Acidosis metabólica con anión gap aumentado
Cualquier proceso que aumente los aniones menores (no medidos) 
creará acidosis metabólica con un anión gap alto. Los principales 
son: acidosis láctica (hipoxia tisular), cetoacidosis diabética, ce-
toacidosis alcohólica, uremia e insuficiencia renal, e intoxicacio-
nes por salicilatos, etilenglicol, metanol y paraldehído.

Acidosis metabólica sin anión gap 
(anión gap normal)
En este caso, el Cl– (sí medido en la fórmula) ha reemplazado 
al bicarbonato disminuido. Esta acidosis hiperclorémica casi 
siempre obedece a pérdida de CO3H– gastrointestinal (diarrea 
aguda) o renal (acidosis tubular renal), o al tratamiento con 
sueros hiperclorémicos.

Sin embargo, se han descrito factores de confusión que limi-
tan el uso del anión gap en el diagnóstico etiológico de la acido-

Proceso en tres pasos para el diagnóstico de las 
alteraciones del equilibrio ácido-base según el 
modelo tradicional

Paso 1: Identifica la alteración más prominente

Alteración Causa pH pCO2 CO3H–

Acidosis
Respiratoria

Bajo o 
normal

Alta 
(primario)

Alta 
(secundario)

Metabólica
Baja 
(secundario)

Baja 
(primario)

Alcalosis
Respiratoria

Alto o 
normal

Baja 
(primario)

Baja 
(secundario)

Metabólica
Alta 
(secundario)

Alta 
(primario)

Paso 2: Aplica las fórmulas de la tabla 2 para determinar 
si la compensación es apropiada. Si no lo es, coexiste 
(al menos) una segunda alteración

Para hacer los cálculos rápidamente, asume valores normales: 
pCO2= 40 mmHg; CO3H–= 25 mM/L

Paso 3: Calcula el anión gap (reducido)

•  Gap= [Na+] – [Cl–] + [CO3H–]. El valor normal es 
aproximadamente 10 (12 ± 4) mM/L

•  Si gap >20 mM/L, existe probablemente una acidosis 
metabólica con anión gap alto

•  Si gap >30 mM/L, existe seguro una acidosis metabólica 
con anión gap alto

•  Salvo en la sepsis (p. ej., en la cetoacidosis), por cada bajada de 
1 mM/L de [CO3H–] hay un aumento medio de 1 mM/L en el gap. 
En la acidosis láctica de la sepsis, por cada bajada de 1 mM/L 
de [COH–] hay un aumento medio de 1,5 a 2 mM/L en el gap

TA
B

LA
 3
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sis metabólica38. Particularmente relevante para los pacientes 
ingresados en la UCI es la situación de hipoproteinemia. La dis-
minución de la concentración plasmática de albúmina que suele 
acompañar con mucha prevalencia a los enfermos críticos suele 
producir una reducción en el anión gap esperado o «normal», 
enmascarando así las acidosis metabólicas lácticas (tabla 3). Por 
ello, lo correcto es corregir el anión gap en función de la cifra de 
albúmina plasmática. La corrección se hace como sigue39,40:

Anión gap corregido = anión gap observado + 2,5 
� ([Alb (g/dL) normal] – [Alb (g/dL) observada])

Para esta fórmula, el valor normal de la albúmina en sangre es 
de 4,4 g/dL. 

Bibliografía
1. Shapiro BA, Peruzzi WT, Koszlowski-Templin R. Manejo clínico de 

los gases sanguíneos, 5.ª ed. Buenos Aires: Médica Panamerica-
na, 1996.

2. Henderson JL. Concerning the relationship between the strength of 
acids and their capacity to preserve neutrality. Am J Physiol. 1908; 
21(2): 173-179 [corrigendum: Am J Physiol. 1908; 21(4): 465].

3. Henderson JL. Das Gleichgewicht Zwischen Basen und Sauren im 
Tierischen Organismus. Ergebnisse der Physiologie Biologischen 
Chemie und Experimentellen PharmaKologie. 1909; 8: 254-325.

4. Hasselbalch KA, Gammeltoft A. Die Neutralitatsregulation des 
graviden Organismus [Regulación neutral de los organismos grávi-
dos]. Biochemische Zeitschrift. 1915; 68: 206-264. 

5. Hasselbalch KA. Die «Redizierte» und die «Regulierte» Wassert-
offzahl des Blutes [El número «reducido» y «regulado» de hidro-
geniones en la sangre]. Biochemische Zeitschrift. 1918; 74: 56-62.

6. Van Slyke DD. A survey of the history of the acid-base field. En: 
Winters RW, ed. The body fluids in pediatrics. Boston: Little, 
Brown & co., 1973; 3-22. 

7. Siggard-Andersen O, Engel K. A new acid-base nomogram, an im-
proved method for calculation of the relevant blood acid-base 
data. Scand J Clin Lab Invest. 1960; 12: 177-186. 

8. Siggard-Andersen O. Blood acid-base alignment nomogram. 
Scales for pH, pCO2, base excess of whole blood of different 
hemoglobin concentrations. Plasma bicarbonate and plasma total 
CO2. Scand J Clin Lab Invest. 1963; 15: 211-217.

9. Stewart PA. How to understand acid-base. A quantitative primer 
for biology and medicine. Nueva York: Elsevier, 1981.

10. Stewart PA. Modern quantitative acid-base chemistry. Can J Phy-
siol Pharmacol. 1983; 61: 1.444-1.461.

11. Siggard-Andersen O, Fogh-Andersen N. Base excess or buffer base 
(strong ion difference) as measure of non-respiratory acid-base 
disturbance. Acta Anesth Scand. 1995; Supl 107: 123-128.

12. Rodríguez-Soriano J. New insights into the pathogenesis of renal 
tubular acidosis. From functional to molecular studies. Pediatr 
Nephrol. 2000; 14: 1.121-1.136.

13. Corey HE, Vallo A, Rodríguez-Soriano J. An analysis of renal tubu-
lar acidosis by the Stewart method. Pediatr Nephrol. 2006; 21(2): 
206-211.

14. Wooten EW. Analytic calculation of physiological acid-base para-
metres in plasma. J Appl Physiol. 1999; 86: 326-334.

15. De Levie R. Titration vs tradition. Chem Educator [on line]. 1996; 
1(3): 1-18 [doi: 10.1007/s00897960033a]. Disponible en: http://
chemeducator.org/sbibs/s0001003/spapers/13del897.pdf

16. De Levie R. The formalism of titration theory. Chem Educator [on li-
ne]. 2001; 6: 272-276 [doi: 10.1007/s00897010508a]. Disponible en: 
http://chemeducator.org/sbibs/s0006005/spapers/650272rd.pdf

17. Sirker AA, Rhodes A, Grounds RM, Bennett ED. Acid-base physio-
logy: the “traditional” and the “modern” approaches. Anaesthe-
sia. 2002; 57: 348-356.

18. Corey HE. Stewart and beyond: new models of acid-base balance. 
Kidney Int. 2003; 64: 777-787.

19. Sorensen SPL. Enzymstudien II: Mitteilung. Uber die Messung und 
die Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration bei Enzymatis-
chen Prozessen. Biochemische Zeitschrift. 1909; 21: 131-304.

20. Hasselbalch KA, Lundsgard C. Elektrometrische Reactionbestim-
mung des Blutes bei Korpertemperatur. Biochemische Zeitschrift. 
1912; 38: 77-91.

21. Hasselbalch KA. Die Berechnung de Wasserstoffzahl des Blutes 
aus der Freien und Gebundenen Kohlensaure Desselben und die 
Sauerstoffbindung des Blutes als Funktion der Wasserstoffzahl. 
Biochemische Zeitschrift. 1916; 78: 112-144.

22. Levinsky NG. Acidosis and alkalosis. En: Isselbacher KJ et al., eds. 
Harrison’s principles of internal medicine, 13.ª ed. Nueva York: 
McGraw-Hill, 1994; 253-262. 

23. Mayne PD. Clinical chemistry in diagnosis and treatment. Londres: 
Edward Arnold, 1994.

24. Van Slyke DD. Studies of acidosis II: a method for the determina-
tion of carbon dioxide and carbonates in solution. J Biol Chem. 
1917; 30: 347-368. Disponible en: http://www.jbc.org/content/ 
30/2/347.full.pdf

25. Van Slyke DD, Neill JM. The determination of gases in blood and 
other solutions by vacuum extraction and manometric measure-
ments. J Biol Chem. 1924; 61: 523-573. Disponible en: http://
www.jbc.org/content/61/2/523.full.pdf

26. Van Slyke DD, Sendroy J. Studies on gas and electrolite equilibria 
in blood: XV. Line charts for graphic calculations by Henderson-Ha-
selbalch equation, and for calculating plasma carbon dioxide con-
tent from whole blood content. J Biol Chem. 1928; 79: 781-798. 
Disponible en: http://www.jbc.org/content/79/2/781.full.pdf+html

27. Pitts RF. Renal regulation of acid-base balance. En: Physiology of 
the kidney and body fluids, 3.ª ed. Chicago: Year Book Medical 
Publishers, 1974.

28. Widdicombe J, Davies A. Respiratory physiology. Londres: Edward 
Arnold, 1991.

29. Rennke HG, Denker BM. Fisiopatología renal: fundamentos, 2.ª ed. 
Filadelfia: Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins, 2008.

30. Preston RA. Acid-base, fluids and electrolites made ridiculously 
simple, 2.ª ed. Miami: MedMaster, 2010.

31. Moore EM. The alkaline tide. Gastroenterology. 1967; 52: 1.052-1.054.
32. Jorgensen K, Astrup P. Standard bicarbonate, its clinical signifi-

cance and a new method for its determination. Scand J Clin Lab 
Invest. 1957; 9: 122-132.

33. Astrup P, Jorgensen K, Siggard-Andersen S, Engel K. The acid-
base metabolism, a new approach. Lancet. 1960; 1: 1.035-1.039.

34. Astrup P. Acid-base disorders. N Engl J Med. 1963; 269: 817-818.
35. Siggard-Andersen O, Engel K, Jorgensen K, Astrup P. A micro 

method for determination of pH, carbon dioxide tension, base ex-
cess, and standard bicarbonate in capillary blood. Scand J Clin 
Lab Invest. 1960; 12: 172-176.

36. Siggard-Andersen O. The Van Slyke equation. Scand J Clin Lab 
Invest. 1977; 37 Supl 146: 15-20.

37. Gabow PA, Kaehny WD, Fennessey PV, Goodman SI, Gross PA, 
Schrier RW. Diagnostic importance of an increased serum anion 
gap. N Engl J Med. 1980; 303(15): 854-858.

38. Salem MM, Mujais SK. Gaps in the anion gap. Arch Intern Med. 
1992; 152(8): 1.625-1.629.

39. Murray DM, Olhsson V, Fraser JI. Defining acidosis in postopera-
tive cardiac patients using strong ion difference. Pediatr Crit Care 
Med. 2004; 5: 240-245.

40. Figge J, Jabor A, Kazda A, Fencl V. Anion gap and hypoalbumine-
mia. Crit Care Med. 1998; 26(11): 1.807-1.810.

123-128 NUTRICION.indd   128123-128 NUTRICION.indd   128 15/05/13   11:3115/05/13   11:31



Formarse:
la historia interminable 
Formarse:
la historia interminable 

En Ediciones Mayo 
sabemos que para mantener 
y mejorar la competencia 
profesional hay que 
actualizar los conocimientos 
de manera permanente.

Las herramientas para 
conseguirlo son múltiples,
y Ediciones Mayo pone 
a su disposición algunas 
de probada eficacia 
(cursos, libros, revistas, 
seminarios, herramientas 
multimedia…).

Con nosotros 
y nuestros productos sumará 
conocimientos.
 

www.edicionesmayo.es
www.aulamayo.com
www.edicionesmayo.es
www.aulamayo.com

Aribau, 185-187, 2ª planta 
08021 Barcelona
Tel.: 93 209 02 55 / Fax 93 202 06 43
edmayo@edicionesmayo.es

Condado de Treviño, 9, Local 1 
28033 Madrid
Tel.: 91 411 58 00 / Fax 91 515 96 93
mayomad@edicionesmayo.es

FORMARSE 210x280.indd   1 18/03/13   15:26128B PUBLI.indd   25128B PUBLI.indd   25 15/05/13   11:3115/05/13   11:31



La forma más segura de 
prolongar la lactancia materna

La leche materna,
la base de nuestra innovación

Con Prolacta®

   Aislado de proteínas séricas de máximo valor biológico, extraídas 
directamente de la leche mediante un proceso exclusivo de ultrafi ltración. 

Sin sobrecalentamiento ni tratamiento químico.

Previene el riesgo de obesidad          

Evita la sobrecarga renal 

Un perfi l de aminoácidos similar al de la leche materna 
que permite reducir el aporte proteico:

Con Probióticos BB-12® y Nucleótidos 
Mejora el sistema inmunológico y la absorción del hierro

Con DHA y ARA

NUEVAS

FÓRMULAS

NUEVO ENVASE
Más práctico
Más higiénico

Sanutri Natur.indd   1 18/05/11   09:51128B PUBLI.indd   26128B PUBLI.indd   26 15/05/13   11:3115/05/13   11:31



P E D I Á T R I C A  

Acta Pediatr Esp. 2013; 71(5): 129-132

FORMACIÓN E INFORMACIÓN EN PEDIATRÍA

129

Seguimos avanzando en «Formación 
e información en pediatría»

Fue a finales del año 2010 cuando comenzó en Acta Pediátrica 
Española la sección «Formación e información en pediatría». 
Comenzamos esta sección con la serie sobre «Fuentes de infor-
mación bibliográfica en pediatría», que finalizamos en el núme-
ro anterior después de 25 capítulos y tras dos años y medio de 
publicación mensual.

En el capítulo introductorio1 a esta serie ya realizamos una 
aproximación a las necesidades de formación de los profesio-
nales en pediatría. Y, desde diversos foros, se comenta que el 
pediatra del siglo XXI ha de prepararse para actuar con criterio 
científico, intentando aunar las tareas primordiales asistencia-
les con las de investigación y docencia, y en el que debemos 
incorporar materias generales en la matriz de conocimientos 
de nuestra formación médica continuada que nos permita la 
recertificación. Una de estas materias generales se implica con 
todos los temas relacionados con la comunicación científica: 

comunicación oral y escrita, comunicación formal e informal, co-
municación en congresos y en revistas científicas, comuni-
cación en papel y en la red, etc.

Es así que plantearemos, a partir de este artículo, una 
serie de capítulos sobre «Comunicación científica» que es-
timamos tendrá una duración similar a la serie que acaba-
mos de concluir. Creemos que los temas que vamos a tratar 
son una parte bastante esencial en la matriz de competen-
cias generales de cualquier profesional sanitario y en la que 
necesitamos conocimientos, habilidades, actitudes y aptitu-
des apropiados para realizar una comunicación científica 
eficiente. Son temas conocidos, pero sobre los que no siem-
pre hemos recibido una formación bien argumentada duran-
te nuestro paso por las facultades universitarias, tampoco 
durante la formación como especialistas, y que, mucho nos 
tememos, son aspectos que aprendemos a vuelapluma en 
muchas ocasiones durante ese continuum que es nuestra 
formación médica continuada.

Resumen

Es evidente que no existen claves universales para una buena 
comunicación científica, pues depende del emisor, el receptor, 
el tema y el lugar. Pero está claro que existen herramientas 
para conseguir que el PowerPoint o tú mismo no seáis los peo-
res enemigos de la comunicación científica.

En esta serie hablaremos de comunicación oral y comuni-
cación escrita, de cómo leer y escribir artículos, de lenguaje 
médico, etc. Y de la importancia de la comunicación científica 
en la asistencia, la docencia y la investigación de la pedia-
tría.

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

Title: Scientific communication (I). Scientific communication in 
clinical practice, teaching and research

It is clear that there are no universal keys to good scientific 
communication, since it depends on the transmitter, the receiv-
er, the subject and place. But it is clear that there are tools to 
get the PowerPoint or you yourself do not be the worst enemies 
of scientific communication.

In this series we will discuss oral and written communica-
tion, how to read and write articles, medical language, etc., as 
well as the importance of scientific communication in the care, 
teaching and research on Pediatrics.
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Importancia 
de la comunicación científica

Somos protagonistas del paso de la sociedad industrial a la 
sociedad del conocimiento y la información. Los cambios en 
los soportes de comunicación acaecidos en el último medio 
siglo (al amparo de las nuevas y modernas tecnologías de la 
información y comunicación [TIC]) han producido un nuevo or-
den. Pero un orden tan complejo que, si no ponemos orden 
(valga la redundancia), podemos caer en el caos informativo y 
formativo. 

En los tiempos que corren casi todo conocimiento se trans-
forma en información y, también a veces, toda información en 
conocimiento. Los conceptos de información y de comunica-
ción se han transmutado al haberse modificado las dimensio-
nes del tiempo y el espacio sobre los que se han sostenido; y 
todo ello al amparo de las TIC. Si algo define este nuevo esce-
nario es la velocidad con que la información se genera, se 
transmite y se procesa: es lo que hemos denominado «infoxi-
cación», que hemos desarrollado ampliamente en los capítulos 
de la serie «Fuentes de información en pediatría». 

La comunicación es esencial en la naturaleza y práctica de la 
ciencia, casi una obligación de carácter ético. La comunicación 
científica se arropa de todo un proceso social y cultural. Es un 
sistema por el cual científicos e investigadores crean, distribu-
yen, usan y conservan sus trabajos. Hasta el siglo XVII las tertu-
lias entre colegas o las presentaciones orales en sociedades 
científicas eran las vías en uso. Fue a instancias de las socie-
dades científicas como apareció el Journal de Scavants (1665), 
para publicar de manera periódica y plantear el problema de 
una comunicación restringida. Con apenas meses de diferen-
cias entró en este circuito la Philosophical Transactions, la más 
antigua publicación en formato de revista científica, auspicia-
da por la Royal Society of London. Así pues, el paso de la cul-
tura oral a la tipográfica fue una transformación tan decisiva 
como lo ha sido hoy el de la cultura escrita a la electrónica. Ya 
en 1753, la Royal Society of London se vio obligada a seleccio-
nar el material que sería publicado, y de modo incipiente se 
pusieron las bases de lo que sería el dispositivo de la revisión 
por pares (peer review). Es así como las publicaciones comen-
zaron a promocionarse desde el criterio de la calidad.

Este proceso, por el cual el manuscrito devenía en texto im-
preso legitimado por revisores, dio origen a un proceso de eva-
luación. Sin embargo, esta práctica iniciada en el siglo XVIII se 
afianzaría sólo tras la Segunda Guerra Mundial y a lo largo de 
la segunda mitad del siglo XX. Así, la publicación de revistas 
científicas prosperó hasta el punto de que, para ser reconocido 
por sus colegas, el investigador debía publicar su investigación 
y saber en ellas. Y con ello, la publicación científica quedó en 
manos de las grandes corporaciones editoriales. 

Hoy en día, en la transferencia de información científica co-
existen libros y revistas junto con los ordenadores, publicacio-
nes en papel junto con publicaciones en línea, gracias a la 

irrupción total de Internet y de la World Wide Web2. Además, 
la producción científica de calidad no se puede entender sin 
ser multidisciplinaria e interinstitucional y si no trasciende los 
marcos territoriales. Por tanto, los científicos necesitan modos 
frecuentes, interactivos, veloces y flexibles de intercambio con 
sus colegas. Así se pone en juego, a la vez, la práctica y la 
demanda del usuario dentro de los carriles del llamado modo 
de la comunicación informal. Internet a partir de los ochenta y 
la World Wide Web a comienzos de los noventa (con el rápido 
paso por la Web 1.0, Web 2.0, actualmente en la Web 3.0 y 
adentrándonos en la Web 4.0 o web ubicua)3,4 solventarán es-
tas necesidades, proporcionando acceso a materiales deriva-
dos de los canales formales. 

Científicos, médicos y otros profesionales sanitarios, perio-
distas y otros agentes de comunicación institucional, socieda-
des de pacientes y población general, entre otros agentes, 
participan en el proceso de comunicación social de la ciencia. 
Y se hace no sólo desde los artículos de las revistas científicas, 
sino también en libros, sesiones hospitalarias, ponencias de 
congresos, aulas de universidad, folletos informativos, vídeos, 
documentales, prensa (general o especializada), etc. 

En la comunicación, en general, reconocemos los siguientes 
elementos: la fuente, el mensaje, el canal y el destinatario. Y 
todos los elementos deben funcionar bien para que la comuni-
cación se establezca y el mensaje llegue de forma eficiente al 
receptor. En la comunicación científica cada elemento tiene 
unos protagonistas determinados y se utiliza un lenguaje pro-
pio: el lenguaje científico o científico-técnico, que, a diferencia 
del lenguaje literario (u otros), debe cumplir unos requisitos 
mínimos de objetividad, rigor y claridad.

La comunicación científica 
en la asistencia, la docencia 
y la investigación de la pediatría

El último fin del científico es comunicar la información de la 
forma más comprensible y objetiva posible. En el caso del cien-
tífico médico, la comunicación adquiere dimensiones diferen-
tes en sus entornos habituales: la asistencia clínica diaria (en 
un hospital o centro de salud, en una entidad pública o priva-
da), la docencia (en cualquiera de sus niveles) y la investiga-
ción (sea básica o clínica). Y esto es válido para cualquier es-
pecialidad médica; sin duda, también para la pediatría.

Para cumplir este objetivo de establecer una buena comuni-
cación (en cualquiera de los ámbitos) se necesitan algunas 
pautas y un mínimo de reglas básicas. Muchas las conocemos, 
pero es importante poner orden o que nos ayuden a ello. Por-
que los médicos no somos unos profesionales que nos caracte-
ricemos por aprovechar bien las oportunidades de comunica-
ción, ya sean escritas o verbales. El solo dicho de «tiene letra 
de médico» nos indica hasta qué punto no cuidamos la caligra-
fía, cuando no la sintaxis u ortografía. Y no hablemos de la 
redacción de textos, ya sean los de la propia historia clínica de 

129-132 FORMACION E INFORMACION.indd   130129-132 FORMACION E INFORMACION.indd   130 15/05/13   11:3515/05/13   11:35



Comunicación científica (I). La comunicación científica en la práctica clínica, docencia e investigación. J. González de Dios, et al.

131

un paciente o el resumen a un congreso o un artículo científico 
(ya no sólo un original, sino también algo tan aparentemente 
sencillo como un caso clínico). Otro tanto podemos decir de la 
utilización de los recursos de apoyo para la comunicación, con 
el PowerPoint como dueño y señor de la casi totalidad de las 
presentaciones médicas (en sesiones hospitalarias, congresos 
científicos o ponencias médicas), que en la mayoría de las oca-
siones resulta ser más un enemigo que un aliado. Y qué decir 
de los problemas inherentes a la comunicación oral en sus dis-
tintas situaciones (información a pacientes y familiares, defen-
sa de un póster científico o de una comunicación oral, exposi-
ción de una ponencia, etc.), con la escasa utilización de buenos 
recursos verbales y no verbales.

Esta serie de artículos intentará orientar y responder a 
cuestiones que pueden surgir a los lectores en los distintos 
ámbitos de la comunicación científica, con el objetivo de aho-
rrar tiempo al profesional sanitario y asegurar claridad y co-
herencia en el texto. Y, sobre todo, establecer herramientas 
que permitan conseguir una gran armonía entre el emisor 
(nosotros) y el receptor (paciente, familia, público, etc.) y, así, 
conseguir que llegue de forma apropiada el mensaje, que se 
entienda, que se «venda» bien, en el mejor sentido de la pa-
labra. 

Por todo lo dicho anteriormente, revisaremos, entre otros, 
los siguientes apartados clave:
•  Conocimientos de comunicación básicos en los congresos 

científicos: elaboración de resúmenes, elaboración de póste-
res y de comunicaciones orales, creación de buenas diaposi-
tivas (uso y abuso del PowerPoint), técnicas para hablar en 
público, etc.

•  Conocimientos básicos para escribir un artículo científico: el 
fondo (lo que se dice) y la forma (cómo se dice), los aspectos 
gráficos y estadísticos, los tipos de artículos, dónde publicar 
y cómo, etc. 

•  Conocimientos básicos para leer un artículo científico: gene-
ralidades, introducción, material y métodos, resultados, dis-
cusión, bibliografía, etc.

•  Lenguaje médico en pediatría: extranjerismos, falsos amigos 
y figuras retóricas, abreviaturas, siglas, acrónimos y epóni-
mos, defectos en los títulos de los artículos, etc.

•  Comunicación científica y entornos de trabajo en grupo, co-
municación científica y ética, etc.

Planteamiento de la comunicación 
científica: ideas, diseño y presentación

Nada como comenzar desde el principio. Y el principio siempre 
es el planteamiento de algo. En nuestro caso, el planteamiento 
de cómo conseguir una comunicación científica efectiva. En la 
figura 1 se expone un sencillo esquema general de cómo plan-
tear una buena comunicación científica, que se fundamenta en 
tres puntos clave (ideas, diseño y presentación), cada uno de 
ellos con tres componentes que cabe tener en cuenta:

Ideas
Con tres componentes:
1.  Profundizar en la investigación. Es evidente que, para triun-

far y «vender» bien un producto de comunicación científica, 
en primer lugar hay que disponer de un buen «producto». Y 
eso significa que se debe partir de una investigación riguro-
sa y una reflexión exhaustiva. Esta parte es fundamental y 
debería ocupar, al menos, el 80% del esfuerzo que dedique-
mos a la comunicación científica. 

2.  Aportar información. Aunque la forma en que se presente 
una investigación es importante, en ciencia siempre debe 
ser más importante el fondo (la calidad del qué se dice) que 
la forma (el cómo se dice). Ahora bien, si combinamos un 
gran «qué» con un buen «cómo», estaremos en el camino de 
las presentaciones científicas efectivas.

Figura 1. Planteamiento 
de una presentación

Profundizar en la investigación

Aportar información

Ética

Seleccionar texto e imagen

Armonía

Eliminar distracciones

Hablar 

Actuar

La audiencia

PLANTEAMIENTO 
DE UNA 

PRESENTACIÓN
DISEÑO

PRESENTACIÓN

IDEAS
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3.  Ética. Es evidente que la ciencia se fundamenta en la ética 
en todos sus campos. Ética de la investigación y ética de la 
publicación. Y en la comunicación es clave citar todas las 
fuentes y respetar los derechos de autor.

Diseño
Con tres componentes:
1.  Seleccionar texto e imagen. Debe existir una estructura ló-

gica y compensada entre ambas partes, con tendencia al 
menor texto posible (interesante la regla «6 � 6»: no más de 
6 líneas por diapositiva; no más de 6 palabras por línea). La 
idea clave es bien sencilla y fácil de recordar (no tanto de 
hacer): simplificar, simplificar... y simplificar.

2.  Armonía. En todos los aspectos gráficos de una presenta-
ción, ya sea póster o diapositiva. Armonía en el tipo de letra, 
tamaños, colores, fondo de pantalla, transición, etc. Armo-
nía y orden, pues el receptor debe reconocer en todo mo-
mento en qué parte de la exposición nos encontramos.

3.  Eliminar distracciones. En el concepto de la simplicidad ex-
puesto previamente se incluye esta idea. Hay que tener en 
cuenta que unas presentaciones recargadas sólo consiguen 
ocultar el impacto del mensaje. Y, dadas las posibilidades 
que nos ofrece el PowerPoint (u otros medios), la tendencia 
es a olvidar el «simplificar» previamente indicado.

Presentación
Con tres componentes.
1.  Hablar. Hay que tener presente que el lenguaje (verbal y no 

verbal) siempre será nuestra principal herramienta. Es de-
cir, la clave es la oratoria, y el PowerPoint (u otro medio 
audiovisual) sólo será nuestro apoyo visual. Lógicamente, 
hay que entrenar (y entrenar) para realizar cualquier pre-
sentación y tener presente la ley de Murphy: y si algo falla, 
la palabra siempre es el recurso para salir airoso de cual-
quier trance.

2.  Actuar. Consiste en utilizar bien el lenguaje verbal y no ver-
bal en la comunicación. En el lenguaje verbal eso implica 

utilizar bien (y con prudencia) el tono de voz, la modulación, 
los tiempos muertos, las pausas, las anécdotas, etc. En el 
lenguaje no verbal hay que cuidar mucho la expresión corpo-
ral (la forma de vestir, la posición, la utilización de las ma-
nos, etc.), pues uno mismo es el principal medio audiovisual 
y, sin duda, somos el centro de atención.

3.  Audiencia. Conviene conocer de antemano la audiencia, y 
así analizar el objetivo y las expectativas de los receptores. 
No es lo mismo que los receptores sean profesionales sani-
tarios que población general, que sean médicos o enferme-
ras, que sean estudiantes o residentes, que sean médicos 
generales o especialistas. Además, es fundamental ser muy 
respetuoso con la audiencia, y no hay mejor forma que adap-
tarse al tiempo disponible, siendo escrupulosamente pun-
tuales con este tema. 

Es evidente que no existen claves universales para una buena 
comunicación científica, pues depende del emisor, el receptor, 
el tema y el lugar. Pero está claro que existen herramientas 
para conseguir que el PowerPoint o tú mismo no seáis los peo-
res enemigos de la comunicación científica.

Sobre todos estos aspectos trataremos en los próximos ar-
tículos de «Comunicación científica». 
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Fe de erratas

En el artículo «Fuentes de información bibliográfica (XXI). Revistas biomédicas: una visión de su “historia clínica” (y II)» (publica-
do en el volumen 71, págs. 81-87) los autores mencionan como big five de Neonatología la revista Biology of the Neonate. Esta 
publicación pasó a denominarse Neonatology a partir del 2001, y por tanto, en todos los buscadores científicos, así como cuan-
do se referencian artículos publicados en la misma, se debe hacer constar el nombre actual: Neonatology. Esperamos que esta 
aclaración sea de interés para nuestros lectores.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Equasym 
10 mg cápsulas: Cada cápsula contiene 10 mg de metilfenidato hidrocloruro que corresponde a 8,65 mg de metilfenidato. Excipientes con efecto conocido: sacarosa (45 mg/cápsula). Equasym 20 mg cápsulas: Cada cápsula contiene 20 mg de metilfenidato hidrocloruro que 
corresponde a 17,30 mg de metilfenidato. Excipientes con efecto conocido: sacarosa (90 mg/cápsula). Equasym 30 mg cápsulas: Cada cápsula contiene 30 mg de metilfenidato hidrocloruro que corresponde a 25,94 mg de metilfenidato. Excipientes con efecto conocido: sacarosa 
(135 mg/cápsula). Para consultar la lista completa de excipientes ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. 

4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. 

a las directrices de prescripción y diagnóstico. 4.2 Posología y forma de administración. 
dosis de liberación inmediata de 3 mg y una dosis de liberación prolongada de 7 mg 

sustituir a 10 mg con el desayuno y 10 mg con la comida de metilfenidato hidrocloruro de liberación inmediata. Niños (de 6 o más años) y adolescentes: El tratamiento debe iniciarse bajo la supervisión de un especialista en trastornos del comportamiento en niños y/o 
adolescentes. Screening pretratamiento. 

Control 
continuo. 

  mg en la dosis 
  

Utilización a largo plazo (más de 12 meses) en niños y adolescentes: 

temporal o permanentemente el fármaco. Reducción de la dosis e interrupción del tratamiento. 
Adultos. Pacientes de 

edad avanzada. Niños menores de 6 años. 
4.3 Contraindicaciones. 

4.4 Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Uso a largo 
plazo (más de 12 meses) en niños y adolescentes. 

estado cardiovascular, crecimiento, apetito, aparición o empeoramiento de trastornos psiquiátricos preexistentes. Los trastornos psiquiátricos que hay que controlar se describen a continuación e incluyen (pero no se limitan a estos) tics motores y vocales, comportamiento agresivo 

Uso en adultos. 
Uso en pacientes de edad avanzada. Uso en niños menores de 6 años. Metilfenidato 

Estado cardiovascular. Los pacientes a los que se está considerando administrar un tratamiento con estimulantes deben tener una historia detallada (incluyendo 

Muerte súbita y anomalías cardíacas estructurales preexistentes u otros trastornos 
cardiacos graves. 

problemas cardiacos graves que puedan suponer un aumento de la vulnerabilidad a los efectos simpaticomiméticos de un medicamento estimulante. Mal uso y acontecimientos cardiovasculares. El mal uso de los estimulantes del sistema nervioso central puede estar asociado 
Trastornos cerebrovasculares. 

de isquemia cerebral durante el tratamiento con metilfenidato. Estos El tratamiento con metilfenidato no está 
Trastornos psiquiátricos. 

Empeoramiento de síntomas psicóticos o maníacos preexistentes. 
comportamiento y del pensamiento. Aparición de nuevos síntomas psicóticos o maniacos. 

Comportamiento agresivo u hostil. El 
tratamiento con estimulantes puede causar la aparición o el empeoramiento de agresividad u hostilidad. Se debe controlar de cerca a los pacientes tratados con metilfenidato por la aparición o empeoramiento del comportamiento agresivo u hostilidad al inicio del tratamiento, en 

la dosis. Se puede considerar la interrupción del tratamiento. Tendencia suicida. 
el empeoramiento de un problema psiquiátrico subyacente y una posible relación causal con el tratamiento con metilfenidato. Puede ser necesario tratar un problema psiquiátrico subyacente y se debe valorar una posible interrupción de metilfenidato. Tics. Metilfenidato está 

Ansiedad, 
agitación o tensión. 

Formas de trastorno bipolar. 

Crecimiento. Se ha 
Se debe controlar el 

se espera. Convulsiones. 
Se debe vigilar cuidadosamente a los 

emocionalmente inestables, tales como aquellos que tengan antecedentes de dependencia de drogas o alcohol, porque estos pacientes pueden aumentarse la dosis por su propia iniciativa. Para algunos pacientes con alto riesgo de abuso de sustancias, metilfenidato u otros 
estimulantes pueden no ser adecuados y habrá que valorar un tratamiento con medicamentos no estimulantes. Retirada. 

Fatiga. 
estados de fatiga normales. Elección de la formulación de metilfenidato. La elección de la formulación del medicamento que contiene metilfenidato debe establecerla el especialista caso por caso y depende de la duración deseada del efecto. Dopaje. Este medicamento 
contiene metilfenidato que puede inducir un falso positivo por anfetaminas en las pruebas de laboratorio, especialmente en el test de inmunoensayo. 
hepática. Efectos hematológicos. 
considerar la interrupción del tratamiento. Información importante sobre excipientes: 
este medicamento. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Interacción farmacocinética. 

d y l

dosis de estos fármacos y vigilar las concentraciones plasmáticas del fármaco (o, en el caso de la cumarina, los tiempos de coagulación) al iniciar o suspender el tratamiento con metilfenidato. Interacciones farmacodinámicas. Fármacos antihipertensivos. Metilfenidato puede 
Uso con fármacos que aumentan la presión sanguínea. 

(ver también las secciones sobre afecciones cardiovasculares y cerebrovasculares de la sección 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo). Metilfenidato está contraindicado en pacientes tratados (actualmente o en las 2 semanas anteriores) con inhibidores 
irreversibles no selectivos de la MAO (ver sección 4.3 Contraindicaciones), por el riesgo de una crisis hipertensiva. Uso con alcohol. 
los pacientes se abstengan de consumir alcohol durante el tratamiento. Uso con anestésicos halogenados. 

Uso con agonistas alfa 2 de acción central (por ejemplo, clonidina). 
metilfenidato en combinación con clonidina u otros agonistas alfa 2 de acción central. Uso con fármacos dopaminérgicos. 
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o con antagonistas dopaminérgicos incluyendo antipsicóticos. 4.6 Embarazo y lactancia. Embarazo. 

Lactancia. 

4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Metilfenidato puede causar mareos, somnolencia y 
á

4.8 Reacciones adversas. 

4.9 Sobredosis. La liberación prolongada de metilfenidato de las formulaciones de acción prolongada se debe tener en cuenta al tratar a pacientes con sobredosis. Signos y síntomas. La sobredosis aguda, debida fundamentalmente a la sobreestimulación de los sistemas 
nervioso central y simpá

Tratamiento. 

6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Contenido de la cápsula: Esferas de 
 Cuerpo de la cápsula: 

Tinta de impresión blanca Tinta de impresión negra
Óxido de hierro negro (E172). 6.2 Incompatibilidades. 6.3 Periodo de validez. 3 6.4 Precauciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. 

 10    cápsulas 
6.6 Precauciones especiales de eliminación. 7. TITULAR DE LA 

AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Junio 2012. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 11. RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Con receta 

12. PRESENTACIÓN, C.N. Y PRECIO. 
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Reacción adversa
Infecciones e infestaciones
Frecuentes: 
Trastornos de la sangre y del sistema linfático
Muy raras:

Pancitopenia
Trastornos del sistema inmunológico
Poco frecuentes:
Trastornos del metabolismo y de la nutrición*
Frecuentes:
Trastornos psiquiátricos*
Muy frecuentes:
Frecuentes:
Poco frecuentes:

Raras:
Muy raras:

 

Se han descrito casos de abuso y dependencia, con más frecuencia con las formulaciones de liberación inmediata (frecuencia no conocida).
Trastornos del sistema nervioso
Muy frecuentes:
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Muy raras:

Cefalea
Mareos, discinesia, hiperactividad psicomotora, somnolencia
Sedación, temblor

Trastornos oculares
Poco frecuentes:
Raras:
Trastornos cardiacos*
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Raras:
Muy raras:

Arritmia, taquicardia, palpitaciones

Angina de pecho
Parada cardiaca, infarto de miocardio

Trastornos vasculares*
Frecuentes:
Muy raras:
Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos
Frecuentes:
Poco frecuentes:

Tos, dolor faringolar ngeo

Trastornos gastrointestinales
Frecuentes:
Poco frecuentes:

áuseas, malestar gástrico y vómitos, boca seca

Trastornos hepatobiliares
Poco frecuentes:
Muy raras: Función hepática anormal, incluyendo coma hepático
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Raras:
Muy raras:

Alopecia, prurito, erupción, urticaria
Edema angioneurótico, enfermedad bullar, enfermedades exfoliativas

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Muy raras:

Artralgia
Mialgia, espasmos musculares
Calambres musculares

Trastornos renales y urinarios
Poco frecuentes:
Trastornos del aparato reproductor y de la mama
Raras: Ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Muy raras:

Malestar torácico, hiperpirexia
Exploraciones complementarias
Frecuentes:
Poco frecuentes:
Muy raras: Aumento de la fosfatasa alcalina en sangre, aumento de bilirrubina en sangre, disminución del recuento plaquetario, recuento de glóbulos blancos anormal
*Ver sección 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Passiflorine solución oral. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA. Cada ml contiene: 100 mg de extracto etanólico (60% V/V) líquido de parte aérea de 
Passiflora incarnata L, con una relación planta/extracto de (1:2-4) (equivalente a 25-50 mg de planta) 
(pasiflora), 100 mg de extracto etanólico (54% V/V) líquido de hojas y flores de Crataegus oxyacantha 
L con una relación planta/extracto de (1:2-4) (equivalente a 25-50 mg planta) (espino blanco), 50 mg 
de extracto etanólico (65% V/V) líquido de corteza de Salix spp L con una relación planta/extracto de 
(1:1-2) (equivalente a 25-50 mg planta) (sauce). Excipientes: 550 mg de sacarosa, 105 mg de etanol 
96% y 1,55 mg de parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio. Para consultar la lista completa de 
excipientes ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Solución oral. Líquido de color marrón, olor 
hidroalcohólico y aromático. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Medicamento 
tradicional a base de plantas para el alivio de los síntomas leves del estrés mental y para ayudar a 
dormir. Este producto es un medicamento tradicional a base de plantas para uso en las indicaciones 
especificadas, basado exclusivamente en un uso de larga tradición. 4.2 Posología y forma de ad-
ministración. Posología. Población pediátrica: No se recomienda el uso de este medicamento 
en niños menores de 12 años (ver sección 4.4). Adolescentes mayores de 12 años, adultos: 10 
ml hasta tres veces al día, preferentemente antes de las comidas. Utilizar el vaso dosificador incluido 
en el envase. Duración del tratamiento. Passiflorine se puede administrar durante periodos de 15 
a 20 días, pudiéndose repetir hasta en 2 ó 3 ocasiones, siempre y cuando los síntomas persistan y se 
haya consultado con el médico. Forma de administración. Uso por vía oral. 4.3 Contraindicacio-
nes. Hipersensibilidad al extracto blando de Salix spp L, a la tintura de Crataegus oxyacantha L, al 
extracto fluido de Passiflora incarnata L o a alguno de los excipientes. Por contener extracto de Salix 
spp L su uso está contraindicado en los siguientes casos: Hipersensibilidad a salicilatos y otros AINEs 
(ej. historia de angioedema, espasmo bronquial, o urticaria crónica en respuesta a salicilatos u otros 
AINEs), Asma, Úlcera péptica activa, Tercer trimestre del embarazo (ver sección 4.6), Enfermedad 
hepática o renal severa, trastornos de la coagulación, ulcera gástrica/duodenal y deficiencia de gluco-
sa-6-fosfato dehidrogenasa. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Pobla-
ción pediátrica: Puesto que los datos de que se dispone no son suficientes, no se recomienda el uso 
de este medicamento en niños menores de 12 años. Advertencias sobre excipientes: Este medi-
camento contiene sacarosa. Los pacientes con intolerancia hereditaria a la fructosa, malabsorción de 
glucosa o galactosa, o insuficiencia de sacarasa-isomaltasa, no deben tomar este medicamento. Este 
medicamento contiene 10,5% de etanol que se corresponde con una cantidad de 105 mg por ml (lo 
que representa 1,05 g por dosis de 10 ml). Este medicamento es perjudicial para personas que pade-
cen alcoholismo. El contenido en alcohol debe tenerse en cuenta en el caso de mujeres embarazadas 
o en período de lactancia, niños y poblaciones de alto riesgo, como pacientes con enfermedades he-
páticas o epilepsia. La cantidad de alcohol en este medicamento puede alterar los efectos de otros 
medicamentos. La cantidad de alcohol en este medicamento puede disminuir la capacidad para con-
ducir o manejar maquinaria. Puede producir reacciones alérgicas (posiblemente retardadas) porque 
contiene parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio. 4.5 Interacción con otros medicamentos y 
formas de interacción. Este medicamento puede reforzar el efecto de otros fármacos depresores 
del Sistema Nervioso Central. El alcohol puede potenciar el efecto de este medicamento, por lo que se 
deberá evitar el consumo excesivo. La pasiflora potencia la acción de otros medicamentos inductores 
del sueño, por lo que no se aconseja el uso concomitante con este tipo de fármacos. Sólo se dispone 
de datos limitados relativos a interacciones farmacológicas con otros medicamentos. Al contener pa-
siflora, se recomienda no administrar este medicamento simultáneamente con otros medicamentos 
con actividad sedante tales como benzodiacepinas. Al contener Crataegus oxyacantha L se recomien-
da no administrar este medicamento junto con otros fármacos vasodilatadores, como los nitratos o 
cardioactivos. El extracto de sauce blanco puede incrementar los efectos de los anticoagulantes como 
los derivados cumarínicos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. No se ha establecido la seguri-
dad del uso de este medicamento durante el embarazo y la lactancia. Por contener extracto de Salix 
spp L su uso no está recomendado durante el primer y el segundo trimestre del embarazo ni durante 
la lactancia. Los salicilatos cruzan la placenta y aparecen en leche materna. Su uso está contraindica-
do durante el tercer trimestre. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máqui-
nas. Por contener pasiflora este medicamento puede producir somnolencia. Puede disminuir la capa-
cidad de reacción, por lo que no se aconseja conducir vehículos ni manejar maquinaria peligrosa cuya 
utilización requiera especial atención o concentración, hasta que se compruebe que la capacidad para 
realizar estas actividades no queda afectada. 4.8 Reacciones adversas. Las reacciones adversas 
descritas con este medicamento son raras. Atendiendo a su clasificación por órganos y sistema de 
MedDRA, las podemos clasificar en: Trastornos del sistema inmunológico: hipersensibilidad 
(vasculitis), reacciones alérgicas tales como erupción, prurito, urticaria, asma, exantema. Trastornos 
cardiacos: taquicardia. Trastornos gastrointestinales: náuseas, vómitos, dolor abdominal, dis-
pepsia, acidez y diarrea. En caso de observarse la aparición de otras reacciones adversas distintas a 
las mencionadas anteriormente se deberá consultar con el médico o el farmacéutico. 4.9 Sobredo-
sis. No se han descrito casos de sobredosis. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propie-
dades farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: hipnóticos y sedantes, código ATC: N05C 
M09.El extracto de sauce blanco contiene salicina que además de propiedades antipiréticas, analgé-
sicas y antiinflamatorias posee acción sedante. Con respecto al extracto de pasiflora, su mecanismo 
de acción farmacológico no está suficientemente claro. Los componentes activos específicos del ex-
tracto de pasiflora todavía se desconocen, aunque los principales constituyentes son flavonoides (gli-
cosilflavonoides). En general, los efectos farmacológicos del extracto de pasiflora son principalmente, 
pero no de forma exclusiva, debidos a la presencia de flavonoides que se unen a receptores de ben-
zodiacepina produciendo una acción ansiolítica y sedante. El espino blanco (Crataegus oxyacantha) 
posee además de acción sobre el sistema cardiovascular una acción sedante que se manifiesta par-
ticularmente sobre el insomnio. No hay evidencia robusta clínica sobre la actividad de este medica-
mento. La eficacia se basa en el conocimiento derivado de la experiencia de uso a lo largo del tiempo. 
5.2 Propiedades farmacocinéticas. No hay datos disponibles. 5.3 Datos preclínicos sobre 
seguridad. Los datos de los estudios no clínicos con Crataegus oxyacantha y Passiflora incarnata no 
muestran riesgos especiales para los seres humanos según los estudios convencionales de farmaco-
logía de seguridad, toxicidad a dosis repetidas, genotoxicidad, potencial carcinogénico, toxicidad para 
la reproducción y el desarrollo. No se han realizado estudios de toxicidad para la reproducción, geno-
toxicidad y carcinogenicidad con sauce blanco. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de exci-
pientes. Sacarosa, glicerol, etanol 96%, parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio (E-219), ácido 
cítrico monohidrato, hidróxido de sodio, agua purificada. 6.2 Incompatibilidades. No procede.      
6.3 Periodo de validez. 5 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. No requiere 
condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Envases de 
cristal topacio 100 ml. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. Ninguna especial. La elimi-
nación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, 
se realizará de acuerdo con las normativas locales, o se procederá a su devolución a la farmacia.          
7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. CHIESI ESPAÑA, S.A. Plaça 
d’Europa, 41-43, planta 10. 08908 L’Hospitalet de Llobregat. Barcelona (España). 8. NÚMERO DE 
AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 7.235. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/
RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización del medicamento: Agosto 
1925. 10. FECHA DE REVISIÓN DEL TEXTO. Octubre 2011. 11 RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y 
DISPENSACIÓN. Medicamento sujeto a prescripción médica. No financiado. Passiflorine solución 
oral, envase conteniendo 100 ml de solución.
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