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circular el virus salvaje. Por ello, en mi opinión estas dos vacu-
nas sólo deberían utilizarse sobre una base poblacional y con ca-
rácter de campaña nacional, siendo responsabilidad de las
Autoridades Sanitarias decidir el momento de su introducción,
de acuerdo con nuestra situación epidemiológica. En ese mo-
mento será misión de los pediatras apoyar activamente la vacu-
nación, para conseguir una cobertura vacunal amplia que evite
los inconvenientes citados.
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Sr. Director:
Desde hace aproximadamente tres décadas en que se empe-

zaron a utilizar respiradores diseñados para ventilar a recién na-
cidos, un importante avance tecnológico de la ventilación me-
cánica se ha producido con la aparición de nuevas formas alter-
nativas de ventilación (como la ventilación oscilatoria de ele-
vada frecuencia). De la misma manera, la administración de sur-
factante exógeno, y el aporte nutritivo precoz y adecuado con
nutrición parenteral, han incrementado la supervivencia de los
recién nacidos, particularmente de los niños prematuros y de pe-
so extremadamente bajo.

La intolerancia a la glucosa en los niños inmaduros es am-
pliamente conocida(1-5) con una incidencia que varía entre el 45
al 80% entre los recién nacidos de peso extremadamente ba-
jo(1-6). En su etiopatogenia han sido implicados varios factores:
a) disminución de la utilización periférica; b) respuesta lenta en
la disminución del glucagón ante la sobrecarga de glucosa en
RN prematuros(7); c) producción persistente de glucosa hepáti-

ca endógena en los neonatos prematuros, que explica el incre-
mento significativo de los niveles de insulina, junto a la hiper-
glucemia tras la administración de glucosa en perfusión gra-
dualmente progresiva. Así, con respecto a RN más maduros se
necesitan niveles más elevados de glucosa sérica y de insulina
para inhibir la movilización de glucosa hepática(3-6); d) por úl-
timo, el estrés en el niño prematuro críticamente enfermo (VM
con elevada FiO2, cirugía, NEC, sepsis, shock). Así, Zarif y cols.
detectaron hiperglucemia con aportes de glucosa de 4,7
mg/kg/min en RN muy enfermos(8).

La repercusión clínica de la hiperglucemia es una diuresis
osmótica con incremento de la osmolaridad y paso de agua al
espacio extracelular, deshidratación intracelular y subsecuente-
mente un mayor riesgo de complicación de hemorragia cere-
bral(9).

La perfusión continua de insulina mejora la tolerancia de
glucosa en RN prematuros de muy bajo peso que reciben nu-
trición parenteral(10-12) y su uso está justificado cuando presen-
ten hiperglucemias con unos aportes energéticos insuficientes
para el crecimiento somático(13).

Hemos realizado un estudio en nuestro servicio sobre 9 ni-
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ños, cuyas características clínicas y generales se muestran en
la tabla I. Los criterios para la administración de insulina eran:
1) RN pretérmino con peso < 1.500 g adecuado para su edad
gestacional (un niño de bajo peso para su edad gestacional 
< P10 que recibió insulina durante los primeros 4 meses por
diabetes neonatal transitoria fue excluido); 2) precisaban nu-
trición parenteral, y 3) presentaban glucemias > 150 mg/dl con
aportes energéticos insuficientes para el crecimiento somático
(aportes energéticos no proteicos < 90 Kcal/kg/día en la pri-
mera semana).

La perfusión inicial de insulina fue de 0,03 U/kg/h (r: 0,02-
0,08) y la perfusión máxima de 0,08 U/kg/h (r: 0,03-0,15) con
una duración media de 7 días (r: 0,5/15 días).

La edad media de inicio fue de 9,4 días, pero con un rango
muy variable, y en 4 niños (pacientes 1, 6, 7 y 8 de la tabla I)
la perfusión se inició precozmente en las primeras 48 horas de
vida (r: 11-36 horas); mientras que en los 5 niños restantes se

inició la perfusión de insulina entre los 5-32 días de vida. Sin
embargo, no observamos diferencias en la tolerancia de gluco-
sa (duración y máxima perfusión de insulina, y aportes máxi-
mos de glucosa permitidos) entre los dos grupos, y ambos pre-
sentaron una disminución significativa del nivel de glucemia
media después de iniciar la perfusión.

Se consiguió un incremento significativo de los aportes ca-
lóricos de glucosa de 39,4 Kcal/kg/día (r: 17,5-75) preinsulina
a 74,5 Kcal/kg/día (r: 61,5-103; p < 0,01) después del tratamiento
con insulina. Los aportes energéticos totales se incrementaron
de 57 Kcal/kg/día (r: 24-106) preinsulina a 103 Kcal/kg/día (r:
77-140) Kcal/kg/día post-insulina (Fig. 1).
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Tabla I Características generales de los niños que recibieron insulina

Pacientes 1 2 3 4 5 6 7 8 9

EG (semanas) 26 29 32 30 28 29 25 27 26
Peso (g) 800 910 925 1.070 760 920 700 1.200 940
Diagn. SDR P. inmaduro P. inmaduro Apnea SDR SDR SDR P. inmaduro SDR
Causa - - Sepsis Sepsis/NEC - Xantinas Xantinas Sepsis Sepsis/Otros
AP (mg/k/m) 4,2 9 7,9 8 4 5,4 4,7 5,7 13,4
AM (mg/k/m) 11,5 15 11 11 18 13 11 11 15
Pre-glu/mg/dl 198 190 196 235 186 363 388 275 173
Post-glu 177 136 118 78 146 155 211 150 145
Inicio tto./d 1 13 32 18 8 0,6 0,45 1,5 13
Perf. l/U/K/h 0,025 0,03 0,03 0,03 0,08 0,08 0,02 0,05 0,03
Perf. M/U/K/h 0,15 0,06 0,03 0,03 0,08 0,08 0,1 0,08 0,04
Durac.(días) 8 11 1 0,5 5,25 5 8,5 7 7

AP: aportes previos glucosa; AM: aportes máximos de glucosa post-insulina; Pre-glu: glucemia previa; Post-glu: glucemia postinsulina; 
Otros: tratamiento con dexametasona y metilxantinas.
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Figura 1. Aportes energéticos de glucosa y totales.
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Sr: Director:
En los últimos años se viene insistiendo en el importante pa-

pel que la inflamación desempeña en la reacción asmática.
Por ello, la medicación antiinflamatoria ocupa el lugar de ho-

nor en el tratamiento de fondo de los niños con asma bronquial.
Los corticoides inhalados (CI) constituyen un gran avance en

el tratamiento de estos niños asmáticos y su eficacia parece fue-
ra de toda duda. Sin embargo, sus efectos secundarios, aun en do-
sis consideradas seguras (≤ 400 µg/día), es una preocupación con
fundamento y cada vez aparecen más voces de alerta sobre los
posibles efectos adversos de los corticoides inhalados.

No es nuestra intención crear un alarmismo que pudiera,
de alguna forma, privar de los innegables efectos beneficiosos
de estos fármacos a niños en los que realmente estén indicados.
Pero compartimos con el Dr. Nieto la opinión de que en la ac-
tualidad en nuestro medio los niños asmáticos ya no están in-
fratratados, como ocurría hace unos años. Al contrario, proba-
blemente en algunos casos se estén usando CI sin haber sope-
sado pausadamente la relación beneficio/riesgo.

Aunque cada vez son más abundantes, aún nos llama la aten-
ción la “escasez” de datos en la literatura referentes a los efec-
tos no deseados de los CI en relación al gran número de pacientes
que reciben este tratamiento. 

Pudiera ocurrir que precisamente por su gran seguridad no se
éste prestando la atención debida en la búsqueda y reconocimiento
de efectos no deseados en los pacientes tratados con CI. 

También sucede que, aún sospechando a veces la posible im-
plicación de los CI en determinado efecto secundario en un pa-
ciente determinado, sea difícil o imposible demostrarlo.

Seguidamente me gustaría resumir tres casos vividos por no-
sotros, que si bien no podemos afirmar que sean consecuencia
del uso de CI (budesonida), su relación cronológica nos anima
a comunicarlos para consideración de los lectores.

Caso nº 1
Niño de 6 años. Diagnosticado de asma bronquial y alergia

a ácaros. La evolución era buena con inmunoterapia específica
(IT) y terbutalina en las crisis.

Como consecuencia de presentar una glomerulonefritis post-
infecciosa se retiró la IT y se inició tratamiento de fondo con 400
µg/día de budesonida aerosol con cámara espaciadora. La madre
nos llama preocupada por los evidentes cambios de comporta-
miento que coinciden con el inicio del tratamiento con budeso-
nida. 

Los cambios de comportamiento fueron más evidentes en la
escuela y fueron advertidos por la profesora: bajar los pantalo-
nes hacia la maestra y enseñar las nalgas, conducta provocado-
ra, etc. Por ello fue visto por equipo de salud mental y desco-
nocemos su evolución.

Caso nº 2
Niño de 11 años. Diagnosticado de asma bronquial. Recibió

tratamiento con nedocromil con aceptable evolución. Por em-
peoramiento clínico y funcional se indicó cambio a budesoni-
da aerosol en cámara: 400 µg/día.

A los pocas semanas del inicio del tratamiento presenta in-
somnio que cada vez es más importante. Dos semanas más tar-
de acude a nuestro Servicio de Urgencias con cuadro psicótico
agudo con alucinaciones. Se remitió a Servicio Psiquiatría de re-
ferencia. La evolucuón es tórpida y sigue tratamiento psiquiá-
trico. Se suspendió tratamiento con budesonida. 
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