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Editorial
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JESUS SANCHEZ MARTIN

Presidente de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castillay Ledn

En el afio 1960 nuestra Sociedad inicia su andadura
cientifica con la fundacién del Boletin de Pediatria, lla-
mado en aquel momento “Boletin de la Sociedad Caste-
llano Leonesa de Pediatria”. Este afio se cumple el 40 ani-
versario. Fue la Escuela de Pediatria de Salamanca con el
Maestro E. Sanchez Villares quién marc6 su trayectoria
durante sus primeros afios. De aquel incipiente proyecto
con 103 socios, hemos pasado a configurar una Sociedad
de 749 miembros, 40 afios después. A este logro ha con-
tribuido de forma muy notoria nuestro Boletin, como gran
nacleo vertebrador de lo que hoy es nuestra Sociedad.
Nuestra revista ha sido el 6rgano de expresion cientifica
y docente.

Hoy, el “Boletin de Pediatria” de la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria, Castillay Ledn ha tenido que
configurar su nombre de acuerdo con la nueva regionali-
zacién autonémica y goza de una gran vitalidad y capaci-
dad de expresion cientifica y de todas nuestras actividades.
El cambio de formato de la cabecera y la incorporacion de
numeros monograficos dedicados a los memoriales y a los
protocolos diagnostico-terapéuticos han impulsado su cali-
dad y su contenido.

En este editorial del monogréfico del XIIl1 Memorial G.
Arce-E. Sanchez Villares es obligado hacer una referencia
al nombramiento de dos nuevos Socios de Honor de nues-
tra Sociedad, los Doctores D. Pablo Gonzalez Hernandez

y D. Luis Fernandez Picén, dos ilustres comparieros que por
Su constante entrega, apoyo y colaboracion con nuestra socie-
dad merecen nuestro reconocimiento. Mi mas sinceray cor-
dial enhorabuena desde estas paginas para ambos.

También es el momento de transmitir desde aqui mi
agradecimiento a la Junta Directiva por los logros conse-
guidos durante estos tres afios. Algunos representan una
consolidacion importante de nuestra Sociedad: la modifi-
cacion de los Estatutos ya iniciada en la Junta anterior, la
incorporacion de la Fundacion E. Sanchez Villares, la inclu-
sion del Boletin en el Index Medicus y la obtencidn de la
propiedad de la cabecera del Boletin en el Registro de
Patentes y Marcas.

Todos estos logros gracias a la colaboracion de los miem-
bros de la Junta Directiva, a los que debo agradecer su pro-
fesionalidad y su trabajo en equipo.

Sin duda, estas referencias tienen cierto matiz de des-
pedida de un Presidente y de una Junta que sera renovada
en las proximas elecciones. Concurren a las mismas candi-
daturas de gran prestigio y en libre competencia, aspectos
gue denotan la gran vitalidad de una Sociedad muy parti-
cipativa en todos sus aspectos.

Para concluir, deseo formular mis mas sinceros deseos
de esperanza en la union de todos los miembros de esta
Sociedad, que siempre han dado muestras y ejemplo de
generosidad y de comparfierismo.
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Conferencia Inaugural

Un encuentro transcendental para la Pediatria espafiola

L. VALLE GONZALEZ-TORRE

PREAMBULO

Hace unos meses en una Junta Académica del CEM,
institucién que presido, me fue presentado el Dr. Miguel
Garcia Fuentes, que habia acudido a la misma invitado por
uno de sus miembros. Al final de la reunion me manifes-
td que era pediatra y su interés en hablar conmigo por ser
un miembro de la Escuela de Pediatria del Dr. Guillermo
Arce. Al poco tiempo, el Dr. Jaime Revuelta me llamé para
pedirme que interviniese en la inauguracién del “XIII
Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares” y yo ino-
centemente y sin darme verdadera cuenta de la trascen-
dencia de tal peticidn acepté, y no quieran saber Uds. la
cantidad de quebraderos de cabeza que me ha propor-
cionado tal decision, pues después de celebrados doce
memoriales poco quedaba por decir sobre unas personas
de la categoria de las citadas. Posteriormente he relacio-
nado ambos hechos.

Cuando comencé a reflexionar sobre la intervencion toda-
via no me he explicado cdmo se hizo un encargo de tal cate-
goria a un médico general injertado de puericultor-pediatra,
como yo.

Un médico, que a pesar de su titulacién pediatrica,
siempre ejerci6 en el medio rural y fundamentalmente en
lo que para mi es un orgullo en el papel de “médico de
cabecera”, eso si, con unos conocimientos en la especiali-
dad de pediatria, adquiridos en la magnifica escuela cuyo
maestro fue el Profesor Guillermo Arce, que me ayudaron
de una manera extraordinaria en el ejercicio de mi profe-
sion.

Mi osadia no tiene disculpa. Pido perdon por mi atre-
vimiento.
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DIGRESION PREVIA

Como ya no valia lamentarse procuré documentarme al
maximo, y para ello he contado con la valiosa colaboracion
del Dr. Jaime Revuelta y con la no menos valiosa, desinte-
resada e inapreciable colaboracién de la Dra. Isabel Sanchez
Jacob, hija de nuestro admirado maestro el Prof. Ernesto
Sanchez Villares. A ellos mi especial agradecimiento.

Entre la numerosa documentacion consultada he leido
un borrador que el Dr. Sanchez Villares escribi6 sobre La
Pediatria Espafiola de los Ultimos 50 afios y en el que, en su ini-
cio, dice, y cito textualmente:

“Hace meses me pidieron mis amigos de este Departa-
mento, que colaborase en el XXV Curso de Progresos en Pedia-
tria. Acepté sin pararme a pensarlo. El tema sugerido no me
era ajeno. Conocidos son mi atrevimiento para dejar cons-
tancia, oral y escrita, de mi curiosidad por el pasado reciente
de la Pediatria, mis afiejas preocupaciones por la situacion
universitaria y asistencial, la falta de mecanismos inhibidores
para expresar lo que pienso..., y mi radical independencia. Sus
problemas me ha creado y me jseguira creando!”.

Me llamd la atencién este parrafo por ser muy esclare-
cedor e ilustrativo sobre diversas facetas de su personali-
dad, fundamentalmente sus preocupaciones por la “situa-
cion universitaria y asistencial”, su “radical independencia” y
porque pone de manifiesto una cualidad resaltada, tanto
por sus colaboradores, como por las personas que le trata-
ron. Su generosidad.

Incapaz de rehusar una invitacion a participar en un acto
académico o de homenaje a sus amigos aunque estuviese
abrumado de trabajo o su estado de salud fuese precario.
Su ausencia en la presentacion del libro “Historia y Medi-



cina en Espafia” en homenaje a su querido amigo y Prof.
Sanchez Granjel, el 29 de junio de 1994, ya desat6 los comen-
tarios entre los asistentes, pues solamente una grave enfer-
medad pudo haberle obligado a no asistir. Como desgra-
ciadamente asi fue.

BREVES VIVENCIAS DEL PREGRADO

Una vez expuesto este preambulo y esta digresion, voy
a pasar a relatar brevemente mis vivencias en esa Escuela
de Pediatria y Puericultura del Dr. Arce en Santander, mi
maestro, y mi relacion con el entonces mi condiscipulo, el
después Profesor Sanchez Villares, tanto en Salamanca como
posteriormente en Santander, a fin de tratar de exponer
mi particular opinion o vision sobre el titulo de esta inter-
vencion.

Y esas vivencias voy a tratar de exponerlas desde la pers-
pectiva de un tiempo pasado, de un tiempo -por desgracia
para el relator- ya muy lejano.

Voy a tratar de recordar, con la ayuda de mi escasa
memoria y de la documentacidn recogida, un conjunto de
hechos y actividades protagonizados por unas personas que
tuvieron una importancia capital para el conocimiento y
desarrollo de la pediatria en nuestro pais, recordados, por
el paso de los afios, con la melancolia y el pesar que causa
la pérdida de aquellos maestros que guiaron nuestros pasos
en el ejercicio de la profesion y de aquellos condiscipulos
que en el ejercicio de la misma dieron claro ejemplo y testi-
monio de aquella forma de ser y actuar, que caracterizaron
la Escuela de Pediatria del Dr. Arce y posteriormente del
Dr. Sanchez Villares.

Corria el afio 1939, habia terminado la guerra civil, y en
las Universidades, en mi caso en la de Valladolid, conflui-
amos muchos de los que habiamos participado en la misma,
habiamos vivido su experiencia y que durante tres afios no
habiamos “cogido un libro” y aquellos mas jovenes, como
el Dr. Sdnchez Villares, que habian terminado sus estudios
de bachillerato durante aquellos afios y que accedian en
aquel momento a la Universidad. Es decir, varias genera-
ciones con unos planteamientos vitales bastante contra-
puestos.

En su leccién inaugural del curso 85-86 de la Universi-
dad de Valladolid, titulada: “Reflexiones en la frontera de medio

L. VALLE GONZALEZ-TORRE

siglo de pediatria”, el Dr. Sanchez Villares decia, y cito tex-
tualmente:

“Eran tiempos de escasez, de hambre, de frio, de falta de
libertad, de represion, de sindicacion estudiantil obligatoria y
de dirigismo autoritario”...

“Sobre los estudiantes universitarios pasaba la amenaza
de participar en la I guerra Mundial...”.

Que eran tiempos de escasez estoy de acuerdo; de ham-
bre, relativa y menos para los que eran originarios de la
meseta, que recibian unos magnificos paquetes con alimentos
de sus familias, que repartian generosamente con el resto
de los pensionistas (que viviamos en pensién) que no éra-
mos tan afortunados, pero que teniamos un tremendo ape-
tito. Frio pues si, la verdad es que en eso tanto Salamanca
como Valladolid han mejorado extraordinariamente, pues
ahora hace mucho menos frio que entonces. Con el resto
solo estoy parcialmente de acuerdo, y es ademas un tema
que no voy a tocar.

En cuanto la amenaza a que refiere en el segundo parra-
fo, ésta si fue cierta y ese fue el motivo de que en el afio 1943,
al ser movilizado nuevamente y ser destinado a Salaman-
ca, conociese a Ernesto Sdnchez Villares. Precisamente en
ese afo, mes de octubre, me examiné de pediatria y el Cate-
dratico era el Profesor Arce.

Desde el afio 1941 yo asistia -durante las vacaciones vera-
niegas- como oyente a los Servicios de Pediatria del Dr. Arce
en la Casa Salud Valdecillay en el Jardin de la Infancia. Alli,
los entonces estudiantes de medicina, nos inicidbamos en el
conocimiento de la especialidad de boca de un verdadero
“maestro”, el Prof. D. Guillermo Arce, un hombre bonda-
doso, dotado de una gran personalidad y de una facilidad
para la docencia, extraordinaria.

ENCUENTRO TRASCENDENTAL

Y es precisamente en ese afio de 1943 cuando se pro-
duce ese encuentro trascendental para la pediatria espa-
fiola, que es titulo y motivo de este trabajo.

Cuando yo propuse, entre otros, este titulo para mi inter-
vencion en este acto, en realidad no conocia en su totalidad
el verdadero significado de la palabra trascendental. Cuan-
do recurri al diccionario, éste dice de dicha palabra, en su
segunda acepcion: “Que es de mucha importancia o gravedad
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por sus probables consecuencias”, entonces comprendi que el
titulo -aunque intuitivamente- habia sido bien escogido.

Este encuentro que tanta trascendencia tuvo para el futu-
ro de la pediatria espafiola, ;se produce de una manera for-
tuita, accidental? ;Fue fruto de la casualidad, del azar?

Es evidente que el encuentro entre ambos maestros fue
casual, es decir, la consecuencia de: “una serie de circunstan-
cias que no se pueden prever, ni evitar”, pero esta casualidad
gue en muchas circunstancias no tiene trascendencia algu-
na, en este caso si las tuvo.

¢Hubo algo de predestinacion en este encuentro?

Yo estimo que si, e intuyo que el Profesor Sanchez Villa-
res también lo entendi6 asi cuando en su estudio Antece-
dentes de la educacion pediatrica y situacion actual presentado
en el XVIII Congreso Espafiol de Pediatria, dice:

“Como sucede tantas veces, circunstancias coyuntura-
les tienen influencias decisivas en el destino personal e insti-
tucional. De la catedra de Madrid a la que practicamente habi-
an optado todos los catedraticos de aquel entonces, Guillermo
Arce fue excluido. El destino le llevo a Salamanca”.

Y esto ocurrié en el afio 1943, y precisamente en ese afio
fue cuando el Profesor Sanchez Villares comenzase el estu-
di6 de la asignatura de pediatria y cuando conocio al Pro-
fesor Arce.

Era por entonces el Prof. Sanchez Villares alumno inter-
no de la catedra de Anatomia Patologica y dicen los que le
conocieron mas intimamente, que posiblemente su destino
futuro hubiese sido convertirse en adjunto de la citada cate-
dray posteriormente en su catedratico.

Y es entonces cuando se produce este encuentro, entre
esas dos personas, que tanta trascendencia habia de tener
para el futuro de la pediatria espafiola.

Este encuentro, como lo definié una persona muy alle-
gada al Dr. Sanchez Villares fue como un “flechazo” y como
consecuencia del mismo, aquel estudiante que iba para ana-
tomopatologo de prestigio, se convirtid, no solamente en un
prestigioso profesor, sino ademas en un “maestro” con todos
sus atributos, con todas sus virtudes y también con todos
sus defectos, y al mismo tiempo, en un renovador de la
pediatria espafiola, colaborando -de una manera decisiva-
en el reconocimiento de la importancia de la misma en el
conjunto de la medicina espafiola.

El reconoce la importancia de este encuentro en su lec-
cion inaugural del curso 85-86 de la Facultad de Medicina
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de Valladolid, antes citada, al referirse a una de las dos expe-
riencias de su época de pregraduado que consider6 fun-
damentales en su posterior devenir:

“La otra experiencia que tuve la fortuna de vivir, fue la
de conocer a un profesor, que por su personalidad humana,
atractivo personal, calidad docente y sagacidad clinica, dejo
marcado mi futuro. Guillermo Arce desperté mi vocacion por
la especialidad médica que cultivo y dejo decidido el rumbo de
mi futuro profesional”.

Y es que precisamente ese contacto, ese conocimiento
del “maestro” era lo que en muchas ocasiones podia deci-
dir una vocacion.

En aquella ocasion se encontraron dos personas, dos per-
sonalidades excepcionales, el maestro en plena evolucion
de su “etapa de madurez” hacia la “etapa de creacion” y el
alumno deslumbrado por la capacidad, la humanidad y la
preparacion del maestro.

Como el Dr. Sanchez Villares, muchos de los mas capa-
citados miembros de la promocion que ingres6 en la Facul-
tad salmantina en el afio 1939, descubrieron su vocacion
profesional en la Catedra de Pediatria y aquel grupo de futu-
ros médicos formaron posteriormente la escuela que mas
decisivamente contribuy0 al desarrollo de la pediatria espa-
fiola de 1os siguientes afios.

En su Semblanza de los Dres. Arce-Sanchez Villares, el pro-
fesor Sdnchez Granjel dice, y cito textualmente:

“Como docente, Guillermo Arce fue profesor con capaci-
dad y preparacion sobradas para deslumbrar, creo que este
es el calificativo justo, a promociones de alumnos de la Facul-
tad salmantina en afios en que en ella dominaba el provincia-
nismo y la carencia de actualizadas orientaciones cientificas
y de medios bibliogréaficos, consecuencia del aislamiento que
el drama de la contienda civil impuso en la Universidad espa-
fiola de la década de los afios cuarenta, a las primeras pro-
mociones de escolares médicos de la posguerra”.

Este deslumbramiento no sélo afectaba -como hemos dicho
anteriormente- a los pregraduados de la Facultad salmanti-
na; también afect6 a numerosos postgraduados de su region
natal -donde se esté celebrando este memorial-, ademas de a
numerosos postgraduados de otras regiones espafiolas, que
a pesar de las dificultades que entonces suponian los trasla-
dos y el costo de la estancia fuera de sus regiones, acudian a
la escuela de Pediatria de Santander, que era un verdadero
faro de luz en medio de tantas tinieblas y dificultades.



Aquella figura del “maestro”, hoy posiblemente ine-
xistente, era en esos tiempos totalmente necesaria, y asi lo
resalta el profesor Sdnchez Villares en la ya citada leccion
inaugural, donde al referirse al apartado que dedica al
“maestro”, expone una serie de reflexiones que el profesor
Rof Carballo dejo recogidas en su libro La era de los maestros,
y algunas de las cuales no me resisto a repetir por el interés
que tienen en relacion al tema que estamos tratando.

“Los jovenes de aquel entonces -dice Rof Carballo- vivi-
an no sélo de ilusion , sino de veneraciones. Fue la época de
las grandes figuras”.

Desde la perspectiva que me da el paso de tantos afios,
tengo que decir que suscribo totalmente esta frase, funda-
mentalmente en lo que a mi se refiere, y creo que todos mi
compafieros de entonces también la suscribirian.

Rof Carballo insiste afiadiendo:

“Ibamos los hombres de nuestra generacion, con el pro-
yecto ilusionado de conocer de cerca a un gran maestro... Bus-
cabamos la autenticidad. Es decir, lo genuino...”
Probablemente esto a los jévenes médicos de hoy les

parecera algo extrafio, algo utopico, posiblemente porque
encontrar hoy en dia un “maestro” como aquellos que tuvi-
mos la suerte de conocer, indudablemente seria una tarea
tal vez imposible.

La temprana incorporacion del Dr. Sanchez Villares a
aquel grupo de pediatras, liderados por la indiscutible figu-
ra del Dr. Arce, que en Santander ejercian su especialidad
dentro de un contexto hospitalario -la Casa de Salud Val-
decillay el Jardin de la Infancia- de lo mas avanzado de
nuestro pais, le hizo convertirse ademas de en “un clinico
y consultor excepcional”, en un docente extraordinario,
pero, sobre todo, se impregn6 de aquel espiritu, de aquel
estilo, de aquella forma de ser, estar y actuar, que se con-
virtio en la caracteristica principal de los pediatras salidos
de aquella Escuela. El lo aprendid asi de su “maestro”, nunca
lo olvido vy asi se lo transmitid a sus discipulos..

En su intervencion en el XI Memorial, el Prof. Sanchez
Granjel, en su clarificadora “Semblanza de los Doctores Gui-
llermo Arce-Ernesto Sanchez Villares”, termina la misma
diciendo:

“Con criterio de historiador yo situaria al profesor Arce
en la etapa, crucial, de asentamiento cientifico y profe-
sional de la Pediatria Espafiola, y al profesor Sanchez
Villares en la siguiente etapa, igualmente decisiva, cuando

L. VALLE GONZALEZ-TORRE

se inicia la diferenciacidn de orientaciones clinicas con-

ducentes a la actual presencia de especialidades pediatricas

como una medicina general a la que individualiza, en el ejer-
cicio profesional, la edad biol6gica de los pacientes™.

Resalto este parrafo porque estoy totalmente de acuer-
do con este criterio, y creo que es en esta division en dos eta-
pas donde debemos situar la importancia de ese encuentro
trascendental para la pediatria espafiola que fue el desti-
no del Prof. Arce a la catedra de Salamanca y la coinciden-
cia de la presencia del Dr. Sanchez Villares, como alumno
de la misma.

Tuvo trascendencia porque ocurrid asi, pero pudo no
haber ocurrido.

Si analizamos, desde la perspectiva que nos da la dis-
tancia, la evolucion y el devenir de los miembros de los que
entonces formaban la Escuela de Pediatria del Dr. Arce, nos
daremos cuenta de que fue verdaderamente providencial,
y reitero, trascendental, la presencia del Dr. Sanchez Villa-
res en la misma.

En la época que Sanchez Villares denomina muy certe-
ramente de “madurez”, las personas que formaban, lo que
podiamos denominar el ndcleo estable de la Escuela, eran,
fundamentalmente pediatras nacidos o asentados en la
region.

En primer lugar figuraba Ramoén M2 de la Calzada, la
mano derecha del “jefe”, imprescindible, excesivamente dis-
creto, siempre en un segundo plano a pesar de su valia, mag-
nifico pediatra clinico y quirargico, de quien posteriormente
el Dr. Sanchez Villares destacaria:

“Su sélida formacion en las vertientes clinicas de la medi-
cinay cirugia de la infancia. Su vigorosa personalidad y ejem-
plaridad humana y profesional dejaron impronta en sucesivas
generaciones. De haberlo deseado, hubiera sido el primer cate-
dratico surgido de la Escuela”.

Suscribo en su totalidad todo lo anteriormente dicho. Creo
que fue el mejor clinico de aquella incipiente escuela. Para
mi, es una opinién muy particular y que nadie se escandali-
ce, mejor clinico que su propio maestro. A Ramoén Maria de
la Calzada estimo que no se le ha hecho la justicia que se mere-
ce. Fue eclipsado por la gloria de su maestro. Si no fue el pri-
mer catedratico de la Escuela yo creo que se debid a que no
se lo propuso y posiblemente por falta de vocacion docente.

En segundo lugar tenemos que citar a Antonio Gomez
Ortiz, “principal motor espiritual de la escuela”, como le defi-
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Un encuentro transcendental para la Pediatria espafola

ni6 el Prof. Collado Otero o “Notario Mayor de la Escuela”
como le denomina el Prof. Sanchez Villares, quien le retra-
t6 de una manera magistral -como no podia ser menos- al
decir;

“La bondad, sencillez y cordialidad fueron las constantes mas
sobresalientes de su caracter”. “Imposible olvidarle”, es cier-
to, su recuerdo adn perdura entre nosotros.

El resto entre los que citaremos a Ortiz de la Torre, Parra,
GOmez de la Casa, Pereda y otros ejercieron su actividad
profesional -como los dos anteriores- en esta region de Can-
tabria, para fortuna de los nifios de la misma.

De entre los pediatras importantes de aquel ntcleo que
no se quedaron en Santander, sefialaremos al entonces médi-
co interno del Servicio, Agapito (Eduardo) Morante, clini-
co eminente y consultor importante, pero no especialmen-
te inclinado a la docencia. Una vez ganadas las oposiciones
a Médico Puericultor del Estado fue destinado a Ponteve-
dray ejercié la especialidad con gran prestigio en la ciudad
de Vigo. Y como no, al entrafiable Gonzalo Gangoiti.

Ya en la época que el profesor Sdnchez Villares deno-
mina “de creacion” destacaba la personalidad de Federico
Collado Otero, de Santofia, que prestd sus servicios como
médico interno entre marzo del afio 1945 hasta mayo de 1947,
en la Casa Salud Valdecilla. Jefe de Servicio del Hospital de
Avilay miembro de la SCAL. Termind su carrera como Pro-
fesor de Pediatria de la Facultad de Medicina de la UAM. Y
otros muchos cuya relacion haria interminable esta inter-
vencion.

Pues bien, por circunstancias que no son del caso, nin-
guno de ellos consiguié nuclear a su alrededor ningan grupo
significativo de alumnos ni crear escuela en el sentido que,
entonces y ahora, entendemos como tal.

A mi juicio, y esto puede ser discutible, sin ese encuen-
tro -que yo califico desde mi perspectiva actual de trascen-
dental- posiblemente la escuela de Pediatria del Dr. Arce, no
hubiera tenido continuidad y habria desaparecido con él.
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Posiblemente el Prof. Sdnchez Villares hubiese sido un
magnifico Catedratico de Anatomia Patolégica que hubie-
se creado su propia Escuela y tal vez la pediatria espafiola
no hubiese adquirido el desarrollo y la madurez que tuvo,
primero, por la importancia de la Escuela de Pediatria de
Santander y su creador el Dr. Arce, y fundamentalmente
por su continuador.

DIGRESION FINAL

Cuando acepté este encargo, y visto lo expuesto al
comienzo, pensé que con lo que conocia por mi contacto
directo con el Dr. Arce, su escuela y las referencias escritas
conocidas, tendria bastante material para este trabajo, cen-
trandome fundamentalmente en la figura del Prof. Guiller-
mo Arce.

Al Dr. Sanchez Villares le habia conocido, como con-
discipulo, primero en Salamanca y posteriormente -afio 45-
en el Servicio de Pediatria del Sr. Arce, pero mi relacion con
él habia sido muy superficial. Las conversaciones con la
Dra.lsabel Sanchez Jacob, la lectura de sus escritos y de todo
lo que pude leer de lo que se ha escrito sobre él, ha hecho
que yo descubra a una personalidad a la que en este momen-
to lamento no haber podido tratar con asiduidad.

Se ha querido ver en ambos “maestros” una cierta “clo-
nicidad” y en cierta ocasion el Dr. Faustino Zapatero, refi-
riéndose a una descripcion elogiosa que hacia el Dr. San-
chez Villares de su maestro, dijo: “que realizaba sin darse
cuenta su autorretrato”. No estoy de acuerdo con ello, bien
es cierto que reunian un gran namero de cualidades comu-
nes, pero a mi juicio eran dos personalidades -irrepetibles
- pero distintas. Y como el tiempo se acaba, ahi dejo esa inte-
rrogacion y desafio, para que si alguien se decide a recoger
el guante, éste sea un tema que se aborde en el préximo
Memorial.
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Mesa Redonda; Dolor en Pediatria

Cefaleas

J.L. HERRANZ

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander

INTRODUCCION

El contenido de este articulo completa la informacion
referida en un trabajo previo (Herranz JL, Argumosa A.
Cefaleas. Bol Pediatr 2000; 40: 100-108). Como se indica en
el mismo, el dolor de cabeza es el problema clinico mas fre-
cuente en cualquier época de la vida, el primer dolor que el
nifio es capaz de identificar y expresar y, sin duda alguna,
la entidad clinica que mas consultas motiva durante la infan-
ciay la adolescencia, de modo que condiciona el 20% de las
consultas de los pediatras de Atencién Primaria a las Uni-
dades de Neuropediatria®3. Esto se es debido a:

1) Laelevada frecuencia de las cefaleas. A los 7 afios, el 38%
de los nifios ya las han padecido®, experiencia que
aumenta hasta en el 69% a los 14 afios de edad®. La inci-
dencia acumulativa de cefaleas y de migrafias durante
lainfancia fluctda, segln los distintos autores, entre 31-
79% para las cefaleas y entre 4 y 14% para las migra-
fias®-12),

2) Esaelevada frecuencia de cefaleas esta motivada, en gran
parte, porque son muchas las estructuras intracraneales sen-
sibles al dolor: duramadre, vasos leptomeningeos, senos
VeNnosos, arterias extracraneales —especialmente la arteria
meningea media y la arteria temporal-, nervios —concreta-
mente trigémino, vago, glosofaringeo, C1y C3-, senos para-
nasales, oidos, 0jos, tejidos blandos, musculos y periostio.

3) Larepercusion de las cefaleas en la actividad habitual,
motivando la ausencia de 7,8 dias por curso escolar en
los nifios de 5 a 15 afios de edad, por término medio®3),

4) Las cefaleas, por dltimo, producen mucha preocupacion
y ansiedad en los familiares, que temen que los dolo-
res de cabeza del nifio puedan estar motivados por un
tumor cerebral.214),

ORIENTACION DIAGNOSTICA

Aunque el proceso diagnostico es andlogo al de cual-
quier entidad clinica -anamnesis, exploracion clinica, explo-
raciones complementarias®21518), la anamnesis tiene un valor
excepcional en los nifios y adolescentes con cefaleas. De
hecho, es lo méas importante de todo, hasta el punto que
puede decirse que “si se dispone de 30 minutos para diag-
nosticar un dolor de cabeza, deben utilizarse 29 minutos en
la anamnesis” (Figura 1).

Anamnesis

La anamnesis debe comenzar permitiendo al paciente, si
tiene edad paraello, y a los familiares, que refieran esponté-
neamente el motivo de la consulta y las caracteristicas del dolor
de cabeza. A continuacion se debe hacer una anamnesis diri-
gida, con la que se obtienen los datos necesarios que permi-
ten orientar correctamente la causa del dolor de cabeza.

Anamnesis Anamnesis Anamnesis de
familiar personal la cefalea

e

Exploracion clinica general
Exploracion neurolégica
Valoracion del fondo de ojo

¢

Anamnesis
personal

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de las cefaleas en la infancia.
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Cefaleas

TABLA l.  ANAMNESIS ESPECIFICA DE LAS CEFALEAS

¢ Tiene uno o varios tipos de dolor de cabeza?
¢Desde cuando? ;Coincidié con algo concreto?
¢Con qué frecuencia padece las cefaleas?

¢ Tienen un ritmo horario las cefaleas?

¢Pueden identificarse factores precipitantes o agravantes de
las cefaleas?

¢Hay sintomas previos al comienzo de las cefaleas?
¢Coémo y donde empieza la cefalea?

¢Cudles son las caracteristicas del dolor?

¢Hay otros sitomas acompafiando a la cefalea? ; Cuales?
10 ¢Las cefaleas interrumpen la actividad habitual o el juego?
11. ;Hay circunstancias o farmacos que alivian las cefaleas?
12. ¢Cuénto tiempo dura la cefalea?

AN S

© ®© N o

En la anamnesis familiar debe preguntarse por la exis-
tencia de familiares directos con jaquecas, sincopes, des-
mayos, cefaleas de tension, ansiedad o depresion, solici-
tando también informacion sobre posibles conflictos fami-
liares, laborales o sociales.

La anamnesis personal debe recoger informacion del
embarazo, parto, periodo neonatal, desarrollo psicomotor,
evolucion de los aprendizajes, rasgos caracteriales, rendi-
miento escolar o académico, relaciones sociales, hbitos ali-
menticios y de suefio, y problemas clinicos previos o simul-
taneos (traumatismos, infecciones de vias respiratorias altas,
infecciones generales, anemia, anorexia, convulsiones, sin-
copes, labilidad vegetativa, toma de farmacos).

Sin menospreciar los apartados anteriores, la anam-
nesis de las cefaleas es, obviamente, lo mas importante de
la historia clinica y por ello debe analizarse de manera
minuciosa, incluyendo las 12 cuestiones que se refieren en
la tabla [.2.1518),

Exploracion clinica
Deben diferenciarse tres aspectos®? (Figura 1): explo-

racion general, exploracidn neurolégica y valoracién del

fondo de ojo.
La exploracion clinica general debe incluir:

- Somatometria; talla, peso, perimetro cefélico.

- Inspeccion: pigmentaciones o despigmentaciones cuté-
neas, angiomas, palidez, cutis marmorata, expresion de
tristeza o de dolor, desviacion lateral de la cabeza.

- Auscultacion: cardiaca, respiratoria y craneal (soplos).
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- Signos vegetativos: sudoracién, dermografismo, cutis
marmorata.

- Tension arterial en decubito y en sedestacion, ortosta-
tismo.

- Actitud del paciente.
En la exploracion neuroldgica deben valorarse:

- Nervios craneales.

- Tono muscular, motilidad y coordinacion.

- Sensibilidad.

- Reflejos cutaneos y reflejos tendineos.

- Signos meningeos.

Por Gltimo, la exploracion de un paciente con cefaleas
debe incluir obligatoriamente la valoracion del fondo de
0jo mediante oftalmoscopia directa. Es una exploracion sen-
cilla, que debe formar parte de los aprendizajes impres-
cindibles para la formacion de especialistas en pediatria. Su
objetivo es conocer el estado de las papilas 6pticas, con-
cretamente si estan bien delimitadas o estan borrosas o ede-
matosas, es decir, si esta incrementada la presion intracra-
neal. Cuando la valoracion del fondo de ojo resulta dificil
por falta de experiencia, por mala colaboracion del nifio, o
porque la luz del oftalmoscopio induce intensa miosis, se
pueden instilar unas gotas de tropicamida que, en pocos
minutos, inducen una midriasis rapidamente reversible.

Exploraciones complementarias

En la mayor parte de casos, tras una anamnesis exhaus-
tiva y una adecuada exploracion clinica, se puede y debe
concretar el origen de las cefaleas2151), De hecho, la mayor
parte de los estudios complementarios que se realizan en
estos pacientes estan motivados por la inseguridad, la igno-
rancia o la complacencia del médico, que potencian con su
actitud la ansiedad de los familiares, al mismo tiempo que
sobrecargan inatilmente a las Unidades de Neurofisiologia
y de Neurorradiologia, e incrementan injustificadamente el
gasto sanitario.

Solamente en algunos nifios y adolescentes con cefale-
as esta justificado el realizar exploraciones complementa-
rias concretas para confirmar la sospecha diagndstica, por
ejemplo®2);

- Hemograma, cuando se sospecha un problema infec-
cioso.

- Radiografia de senos, cuando hay datos que orientan a
una sinusitis aguda.



TABLA Il.  CARACTERISTICAS DE LAS CEFALEAS QUE REQUIEREN
ESTUDIO NEURORRADIOLOGICO.

J.L. HERRANZ

TABLA Ill. TIPOS DE CEFALEAS SEGUN LA INTERNACIONAL
HEADACHE SOCIETY@),

1. Cefaleas de reciente aparicién y de caracter progresivo.

2. Cefaleas que alteran el suefio nocturno.

3. Cefaleas precipitadas por esfuerzos fisicos, cambios
posturales 0 maniobras de Valsalva.

4. Cefaleas acompariadas de sintomas o de signos
neurolégicos, de edema de papila o de afectacion de la
conciencia.

5. Cefaleas que no responden a tratamientos correctos.

- Puncion lumbar, en los nifios con meningismo y fiebre.

- Punci6n lumbar, también cuando se sospecha una hemo-
rragia subaracnoidea.

- Valoracion psicoldgica o psiquitrica, en algunos nifios
con cefaleas de tensién y/o en sus familiares.

- TAC o resonancia magnética cerebral, en casos muy con-
cretos, que se refieren en la tabla [1¢2.17-19),

Al finalizar todo este proceso diagndstico, tanto los fami-
liares como el nifio o el adolescente deben estar convenci-
dos de que hemos llegado al fondo de la cuestidn, espe-
cialmente si no se ha considerado oportuno realizar ningu-
na exploracion complementaria, habiéndose dedicado sufi-
ciente tiempo para enfocar adecuadamente el caso clinico y
habiendo demostrado interés real por solucionar la proble-
matica del paciente.

ETIOLOGIA DE LAS CEFALEAS

El diagndstico etioldgico de las cefaleas debe intentarse
relacionar con alguno de los recogidos en la exhaustiva cla-
sificacion de la Sociedad Internacional de Cefalea® (Tabla
1), clasificacién poco Gtil en la infancia y en la adolescen-
cia, edades en las que el caracter agudo, subagudo o cro-
nico de las cefaleas debe ser una ayuda para orientarnos
hacia determinados factores etioldgicos:

1) Cefalea aguda: infecciones febriles, sinusitis aguda, sin-
drome postraumatico, primera crisis de migrafia, menin-
goencefalitis, hemorragia subaracnoidea, hematoma sub-
dural, neuritis Optica, glaucoma.

2) Cefalea aguda recurrente: migrafia, cefalea tensional epi-
sodica, hidrocefalia intermitente, feocromocitoma, cefa-
lea en racimos, cefalea punzante idiopatica, cefalea desen-

Migrafa.
Cefalea de tension.
Cefalea de acimulos y hemicranea paroxistica cronica.
Miscelanea de cefalea no sociada a lesion estructural.
Cefalea asociada a traumatismo craneal.
Cefalea asociada a trastornos vasculares.
Cefalea asociada a trastorno intracraneal vascular.
Cefalea asociada a ingestipon o supresion de sustancias.
Cefalea asociada a infeccién no cefélica.

. Cefalea asociada a trastornos metabdlicos

. Cefalea o dolor facial asociados a trastornos en craneo,
cuello, ojos, oidos, nariz, senos, dientes, boca u otras
estructuras faciales o craneales.

12. Neuralgias craneales.
13. Cefaleas no clasificable.

© o ~No O~ WD

=
= o

cadenada por la tos, cefalea benigna condicionada por

el ejercicio.

3) Cefaleas subagudas (dias, semanas): cefalea tensional
cronica, estado migrafioso, tumoracion intracraneal,
hipertension intracraneal benigna, hematoma subdural,
absceso subdural.

4) Cefalea cronica (meses, afios): cefalea tensional cronica,
hipertension intracraneal benigna, tumoracion intra-
craneal, abuso de analgésicos.

En suma, los factores que pueden condicionar cefaleas
en los nifios y adolescentes son muy diversos, pero en la
practica diaria se identifican especialmente las siguientes
etiologias: 44% migrafia, 32% cefalea tensional, 10% cefalea
mixta migrafiosa y tensional, 2% postraumaticas, 2% hiper-
tension intracraneal, 1% sinusitis, 1% infecciones febriles, y
el 2% restante por otros motivos®2. Expresado de otra mane-
ra, son mucho mas frecuentes las cefaleas primarias (migra-
fia, cefalea en racimos, cefalea tensional) que las cefaleas
secundarias (postraumatica, hipotension intracraneal, hiper-
tension intracraneal, tumoracion intracraneal, hemorragia
intracraneal, lesién vascular isquémica, infecciéon neurold-
gica, infeccion sistémica, sinusitis aguda, etc.).

Las cefaleas secundarias en las que mas se piensa en
Atencion Primaria son las motivadas por sinusitis aguda o
por problemas visuales, por lo que en casi todos los nifios
referidos a Unidades de Neuropediatria se han descarta-
do esas etiologias que, realmente, van a poder identificarse
en 1-2% de casos exclusivamente.
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Cefaleas

Debe sospecharse que las cefaleas estan producidas por
una sinusitis aguda cuando existe®:
1) Secrecion nasal purulenta.
2) Inicio simultaneo de la cefalea y de la sinusitis.
3) Localizacion de la cefalea:
- Seno frontal: sobre el seno, pudiendo irradiarse retro-
orbitariamente o al vertex.
- Seno maxilar: sobre el antro, pudiendo irradiarse a
la frente o a los dientes del maxilar superior.
- Seno esfenoidal: frontal, orbitaria, occipital o0 en vertex.
Seno etmoidal: retroorbitaria, en regién temporal.
4) Obijetivacion en estudio radiogréfico.
5) Mejoriay desaparicion de los sintomas con tratamiento
de la sinusitis.
Las cefaleas de origen oftalmol6gico también son muy
poco frecuentes, pudiendo diferenciarse@;
1) Cefaleas de origen estrictamente optico:
- Defectos de refraccion: astigmatismo, hipermetropia.
- Presbicia no corregida.
- Alteracion de la convergencia.
- Lentes incorrectas o deficientemente centradas.
- Heteroforia (falta de paralelismo).
2) De etiologia inflamatoria: neuritis Optica, queratitis, uveitis.
3) Por afectacion nerviosa: neuralgia postherpética de la
rama | del trigémino, glaucoma agudo.
4) Infecciosas: dacriocistitis, celulitis orbitaria, orzuelo interno.
A continuacion se refieren las principales caracteristicas
clinicas de las cefaleas primarias mas frecuentes —-migra-
fia, cefalea de tension- y de las cefaleas mas temidas —por
hipertension intracraneal-, con referencias concretas a las
actitudes diagnosticas y terapéuticas del pediatra frente a
las mismas, y con algunas connotaciones fisiopatoldgicas
que justifiquen dichos tratamientos.

MIGRANA

La migrafia es la causa més frecuente de cefaleas duran-
te la infancia, con analoga prevalencia en nifios y en nifias
antes de la pubertad, que aumenta desde 1,1% a los 7 afios
hasta 4% a los 10 afios, pero a partir de la pubertad es mas
frecuente en muijeres que en varones, afectando a 5,6% de
chicas y a 3,5% de chicos adolescentes, diferencia que es
cada vez mas mayor en adultos@1,
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Figura 2. Fisiopatologia de la migrafia.

En la fisiopatologia de las migrafias deben considerar-
se numMerosos aspectos recientes que hacen poco verosimil
la clésica teoria vascular@, Para que se produzca una crisis
de migrafa (Figura 2) suelen reconocerse en el 70% de casos
unos factores desencadenantes, que inciden en personas con
predisposicidn genética para padecerla, predisposicion que
en casos concretos, como en la migrafia hemipléjica fami-
liar, lo es todo, puesto que se han identificado mutaciones
en canales idnicos que ubican esa entidad clinica dentro
de las canalopatias @329,

En 60% de casos pueden reconocerse sintomas premo-
nitorios de la migrafia durante los dias previos, en forma de
irritabilidad, depresion, hiperorexia, somnolencia, sed, que
traducen una disfuncion hipotaldmica, concretamente del



nucleo supradptico, cuyo tratamiento idéneo seria la admi-
nistracion de domperidona, antagonista de la dopamina.

La crisis de migrafia propiamente dicha comienza con
una atenuacion del flujo sanguineo cerebral desde el 16bu-
lo occipital hacia delante, conocida como depresion propa-
gada de Leao, que se debe a una disfuncién neuronal, no a
una isquemia cerebral, y que condiciona los sintomas del
aura, visual en 85% de los casos. Después se activan los
nucleos del tronco cerebral: locus ceruleus, que es el origen
de la inervacién noradrenérgica encefalica, y nacleos del
rafe, que son el origen de la inervacion serotonérgica ence-
falica (receptores 5HT2 y 5SHT1C, especialmente). A través
del sistema trigémino-vascular circulan noradrenalina y
serotonina, liberandose sustancias algogenas (5-HT, sus-
tancia P, CGRP o péptido relacionado con el gen de la calci-
tonina), que producen una inflamacion estéril y dilatacién
vascular extracerebral, que condiciona el dolor pulsétil en
los vasos extracerebrales intracraneales y, posteriormente,
una hiperperfusion e hipermetabolismo hemisférico@,

Entre los 7 tipos de migrafia identificados por la Socie-
dad Internacional de Cefalea® (Tabla V), la més frecuen-
te durante la infancia es la migrafia sin aura o migrafia
comun, que se caracteriza por@; 1) Al menos 5 episodios
de cefalea de 2 a 48 horas de duracién; 2) Con dolor de cabe-
za que tiene 2 0 mas de las siguientes caracteristicas: uni-
lateral, pulsatil, moderado o grave (altera la actividad habi-
tual), empeora con la actividad fisica; 3) Durante la cefalea,
al menos una de las siguientes manifestaciones: nauseas y/o
vomitos, fonofobia y fotofobia.

Para el diagnostico de la migrafia con aura o migrafia
clasica se exigen®@: 1) Dos o mas cefaleas de 2 a 48 horas
precedidas de uno o mas sintomas de aura reversible (de
menos de una hora de duracidn); 2) Aura en forma de: esco-
tomas centelleantes, vision de puntos brillantes, reduccién
del campo visual; 3) La cefalea sigue al aura dentro de los
60 minutos siguientes, y se caracteriza por ser unilateral,
pulsatil, moderada o grave, aumentando su intensidad con
la actividad fisica.

Los principales rasgos diferenciales de las migrafias del
nifio, en relacién con las del adulto, son los siguientes(t2141825);
1) Antecedentes familiares algo mas frecuentes, puesto que
se recogen en 89% de nifios y en 72% de adultos con migra-
fias; 2) Factores desencadenantes mas frecuentes durante la
infancia, especialmente determinados alimentos, emocio-

J.L. HERRANZ

TABLA IV. TIPOS DE MIGRANA SEGUN LA INTERNACIONAL
HEADACHE SOCIETY@),

1. Migrafia sin aura.
2. Migrafa con aura.
- Migrafia con aura tipica.
- Migrafia con aura prolongada.
- Migrafia hemiplégica familiar.
- Aura migrafiosa sin cefalea.
- Migrafia con aura de inicia agudo.
3. Migrafa oftalmoplégica.
Migrafa retiniana.
5. Sindromes periodicos.
- Veértigo paroxistico de la infancia.
- Hemiplegia alternante de la infancia.
6. Complicaciones de la migrafia.
7. Migrafia sin los requisitos previos

&~

nes, traumatismos banales o ayuno prolongado, de entre los
numerosos factores que han podido identificarse como
inductores de crisis de migrafia@®); 3) Preferencia vesperti-
na; 4) Prédromos y aura poco habituales, de modo que son
maés frecuentes las migrafias sin aura; 5) Localizacion pre-
ferentemente frontal media, siendo menos frecuente su ubi-
cacion unilateral; 6) Sintomas acompafiantes de tipo gas-
trointestinal —anorexia, nduseas, vomitos, dolor abdominal,
diarrea-, vasomotor —palidez, taquicardia, enrojecimiento
cutaneo-, fotofobia, fotopsias, alteraciones del caracter,
mareo, trastornos del suefio y de la temperatura corporal;
7) Menor duracién de la migrafia que en el adulto; 8) Letar-
gia durante y después de la crisis de migrafia.

En base a estas diferencias, deberia establecerse una cla-
sificacién de migrafas especifica para los nifios y adoles-
centes, clasificacién que tendria que incluir la migrafia abdo-
minal®, especifica de la infancia y caracterizada por crisis
de dolor abdominal recurrente asociado a nauseas y/o vomi-
tos y, al menos, 3 de los siguientes signos o sintomas: pali-
dez, mareo, fiebre, cefalea migrafiosa o dolor en las extre-
midades. Su prevalencia se estima en 1,5% de nifios y en
3,5% de nifias de 3 a 11 afios de edad, comenzando a mani-
festarse habitualmente a los 4 afios de edad —rango entre 6
meses y 8 afios- con una frecuencia de 13,5 crisis al afio
-rango entre 3y 50 crisis al afio- y con una duracion media
de cada episodio de 13 horas -rango de 1 a 48 horas-@7-%0),

Por el contrario, no debe caerse en la trampa de diag-
nosticar una epilepsia en base a cuadros clinicos caracteris-
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TABLA V. TRIPTANES: TIEMPO NECESARIO PARA ALCANZAR LA
CONCENTRACION MAXIMA, VIDA MEDIA Y PORCENTAJE

DE EFICACIA.
Triptanes Tmax T, Eficacia
(horas) (horas) (%)
Sumatriptan
- Tabletas 2-2,5 33
- Spray 0,08-4 2 34
- Subcutaneo 0,2 48
Zolmitriptan 2 2,5-3 30
Rizatriptan 13 2-3 34
Naratriptan 2-3 5-6,3 18
Electriptan 1-2 3,6-5,5 41
Frovatriptan 2-4 25 16
Almotriptan 1,4-3,8 3,2-3,7 15

TABLA VI. FARMACOS SEROTONINERGICOS Y RECEPTORES EN LOS
QUE ACTUAN.

Receptores de la Farmacos

serotonina (5-HT)

5-HT-1A Buspirona (Buspar)

5-HT-1C Metisergida (Deseril)
Pizotifeno (Mosegor)

5-HT-1B/D Triptanes

5-HT-2 Metisergida (Deseril)
Pizotifeno (Mosegor)
Ciproheptadina

5-HT-3 Ondansetron (Zofran)

5-HT-5 Metoclopramida

Cisaprida (arcasin)

ticos de migrafia, aunque son evidentes las conexiones entre
ambas3): migrafias que preceden o que siguen a las crisis
epilépticas, aumento de neurotransmisores excitadores en
ambas situaciones clinicas, eficacia antimigrafiosa de algu-
nos farmacos antiepilépticos —valproato, lamotrigina, gaba-
pentina, topiramato, tiagabina-. El riesgo de diagndstico
erréneo es alin mayor cuando se realiza un registro EEG,
puesto que pueden detectarse alteraciones del mismo duran-
te las crisis de migrafia, tanto de caracter generalizado (en
18% en nifios con migrafia sin aura, 26% en migrafias con
aura, 22% en migrafia acompariada de sintomas neurologi-
cos) como de caracter focal (en 10%, 22% y 56%, respecti-
vamente)®), alteraciones que coinciden con las crisis de
migrafia y que desaparecen posteriormente. En suma, el
registro del EEG en estos pacientes no supone ninguna
ayuda para el diagndstico®2,

El comienzo del tratamiento de la crisis de migrafia debe
ser inmediato, porque cuanto mas se prolonga la sintoma-
tologia, tanto mas dificil resulta suprimirla®. En los nifios
se comienza administrando aspirina o paracetamol, que se
asocian con cafeina cuando persiste la cefalea, o se contintia
con la administracion de naproxeno, a razén de 10
mg/kg/dosis, asociando domperidona cuando hay vomi-
tos. Si tampoco cede la cefalea, puede darse ergotamina, 2
mg como dosis inicial y, después, 1 mg cada 30 minutos
hasta que desaparece la cefalea, sin sobrepasar los 4 mg
como dosis total. Si persiste todavia la cefalea, se sugiere el
ingreso en el hospital y tratamiento con dexametasona i.v.,
a razon de 0,5 mg/kg/dialt:35:39),
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En los adolescentes con crisis agudas de migrafia deben
emplearse las mismas pautas terapéuticas que en los adul-
tos, en relacion con la intensidad o gravedad de las crisis:
1) En las crisis migrafiosas leves-moderadas:

- Analgésicos / antiinflamatorios no esteroideos aso-

ciados a antieméticos.

- Sino responde, agonistas seronotérgicos 5SHT 1B/D
(triptanes)@39 (Tablas V-VI): sumatriptan (50-100
mg por via oral, 0 20 mg por via nasal, 0 6 mg por
via subcutanea), noratriptan (2,5 a5 mg por via oral)
0 zolmitriptan (2,5 a 5 mg por via oral).

2) En las crisis migrafiosas moderadas o intensas: si fra-
casan 2 dosis de triptanes administrar analgésicos
potentes, tipo ketoralaco (30 a 60 mg) o diclofenaco
(75 mg).

3) En las crisis migrafiosas intensas o prolongadas (esta-
do migrafioso) es conveniente asociar ketorolaco intra-
venoso (30-60 mg) con antieméticos (10 mg de metoclo-
pramida intramuscular), ademas de sedantes (10 mg dia-
zepam intravenoso) y reposicion hidrosalina parente-
ral. Si no mejora, asociar dexametasona (4-20 mg/dia) o
metilprednisolona (60-120 mg/dia).

Aunque no hay estudios en los que se compare la efica-
cia subjetiva del tratamiento sintomético de nifios con migra-
fia, en adultos se ha referido una eficacia de los analgésicos
(paracetamol, acido acetilsalicilico) solamente en el 9,4% de
casos, que aumenta a 23,4% en los que toman antiinflama-
torios no esteroideos (naproxeno, ibuprofeno, ketorolaco),
al 39,4% en los que toman ergotaminicos, y al 62,3% en los



gue son tratados con sumatriptan®, En todos los casos,

como la utilizacion frecuente de analgésicos puede ser el

principal factor condicionante de las cefaleas®?, es una cir-
cunstancia que debe ser evitada.

La profilaxis de las migrafias se debe plantear en las
siguientes circunstancias® 1517;

1) Cuando se producen mas de 2 crisis de migrafia al mes.

2) Cuando las cefaleas son muy resistentes al tratamiento
durante las crisis agudas.

3) Cuando las crisis de migrafia son de tal intensidad o
duracion, que interfieren con la actividad del paciente
y menoscaban su calidad de vida.

En la profilaxis de la migrafia debe incluirse siempre
la anulacion permanente de los factores desencadenantes,
cuando se han podido identificar con seguridad, y la admi-
nistracién de un tratamiento farmacol6gico durante 4 6 6
meses. No es conveniente suprimir la ingestion de algu-
nos alimentos en todos los nifios con migrafias, como el cho-
colate, las especias o los frutos secos, ni tampoco debe res-
tringirse la practica de deportes, salvo en los casos con una
relacion indudable de estas situaciones con las migrafias.

A proposito de la profilaxis farmacoldgica, disponemos
de diversas opcionest 17.42);

e Calcioantagonistas, concretamente la flunarizina®, con
una dosis de 5 a 10 mg diarios, tomada durante la cena,
porque pueden inducir algo de suefio. Otro efecto adver-
so es el aumento del apetito y del peso corporal, por lo
gue puede ser el farmaco ideal en nifios con migrafias
que tienen simultaneamente anorexia y/o trastornos del
suefio, mientras que es una terapia poco recomendable
en chicas adolescentes o en nifios con exceso de peso. La
hip6tesis de trabajo para la utilizacion de calcioantago-
nistas se ha basado en la capacidad para inhibir la vaso-
constriccion cerebral de estos agentes, al bloquear el paso
de Ca* al espacio intracelular de la fibra muscular lisa,
ademas del papel que pueden jugar en las células ner-
viosas por blogueo de los canales del calcio, lo que influi-
ria en los mecanismos patogénicos de la jaqueca sefia-
lados en la teoria neuronal, con una accién protectora
contra la onda de depresion cortical y oligohemia.

e Beta-bloqueantes, como el propranolol®), a razon de 30 a
120 mg, repartidos en 2 6 3 tomas al dia, segun la edad
y la tolerabilidad, puesto que puede bajar la tension arte-
rial y ocasionar mareos y bradicardia. No altera el ape-
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tito ni el peso corporal, inhibiendo las respuestas soma-

ticas a situaciones ansiégenas, por lo que debe seleccio-

narse en los nifios y en los adolescentes con migrafias
desencadenadas por situaciones de ansiedad o de estrés.

Se han descrito varios mecanismos de accion de los beta-

bloqueantes adrenérgicos en la profilaxis de la migrafia:

bloqueo de los receptores -adrenérgicos (reducen la dila-
tacion de los vasos sanguineos craneales, normaliza la
excesiva secrecion de norepinefrina), antagonismo sobre
los receptores serotonérgicos (concretamente los recep-
tores 5-HT-1A y 5-HT-1B), bloqueo de los receptores -

2 plaquetarios e incremento de la actividad plaqueta-

ria al liberar la estimulacién mediada por los receptores

-2 plaquetarios, y estabilizacion de las membranas celu-

lares produciendo un efecto anestésico local.

e Antiserotoninérgicos (Tabla V1), como la ciproheptadi-
na®, con dosis de 4 a 16 mg diarios, que es antianore-
xigeno y que puede ocasionar simultdneamente som-
nolencia, mareo y sequedad de boca.

Otras alternativas terapéuticas son; 1) ergotaminate4?,
especialmente indicada en nifios con migrafias y mucha sinto-
matologia vegetativa, en los que se administran 2-4 mg dia-
rios, vigilando la aparicion de parestesias, nauseas, vomitos
o0 de somnolencia; 2) valproato®“4), 20-40 mg/kg/dia, far-
maco antiepiléptico que puede inducir nduseas y vomitos al
comienzo, y posteriormente ligera somnolencia o irritabili-
dad; 3) lamotrigina, con dosis de 2-5 mg/kg/dia repartidos
en 2 dosis diarias, introducidas escalonadamente a lo largo
de 8 semanas, para evitar exantemas; 4) gabapentina®, antie-
piléptico que se puede emplear en nifios con cefaleas con
unas dosis de 1.200-2.400 mg diarios, con los que puede apa-
recer somnolencia y mareos; 5) topiramato, con dosis de hasta
10 mg/kg/dia, repartidos en 2 dosis diarias, llegando a esta
dosis de manera lenta y escalonada a lo largo de 8 semanas,
para evitar somnolencia, ataxia y trastornos del lenguaje;
posteriormente puede inducir anorexia y pérdida de peso.

En un estudio espafiol de calidad de vida en la migra-
fia se refiere una eficacia subjetiva de los tratamientos pro-
filacticos en adultos con migrafia del 30,9% en los tratados
con amitriptilina, del 41,7% en los tratados con antagonistas
del calcio, y del 55,2% en los tratados con betabloquean-
tes. En nifios con migrafias, la eficacia del tratamiento pro-
filactico de las mismas resulta similar con antagonistas del
calcio y con ergotamina®?.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 205



Cefaleas

TABLA VII. CALENDARIO DE CEFALEAS.

Fecha: Fecha: Fecha:
Intensidad del dolor
(1) leve (2) moderado (3) intenso.
Mas fuerte en un lado.
Como si me dieran golpes.
Como si me apretaran la cabeza.
Impide la actividad habitual.
Aumenta con los esfuerzos.
Con nauseas.
Con vémitos.
Me molestan los ruidos.
Me molesta la luz.
Ha durado aproximadamente (indicar).
He faltado a clase por el dolor de cabeza.
Antes del dolor de cabeza he tendio
sensaciones en la vista.
Antes del dolor de cabeza he tenido la
sensacion de oir ruidos.
He tenido mareos.
Respuesta de la medicacion (indicar):
(1) eficaz (2) regular (3) ineficaz

Cualesquiera de estos farmacos debe mantenerse 4 6 6
meses, durante los cuales es conveniente registrar las carac-
teristicas de las cefaleas que puedan producirse en un calen-
dario® (Tabla VII), para valorar adecuadamente la fre-
cuencia e intensidad de las mismas, es decir, la eficacia o
ineficacia del tratamiento profilactico.

CEFALEA DE TENSION

Condicionada por situaciones crénicas de tension perso-
nal, que motivan contracturas de la musculatura craneal, la
Sociedad Internacional de Cefalea reconoce como cefalea
de tension la que tiene estas caracteristicas®): 1) Diez 0 més
episodios de cefalea, concretamente menos de 15 dias al mes
en las cefaleas tensionales esporadicas, mas de 15 dias al
mes en las cefaleas tensionales cronicas; 2) Los episodios de
cefalea tienen una duracion de 30 minutos a 7 dias; 3) Con 2
de las siguientes caracteristicas: caracter opresivo, intensidad
leve 0 moderada, dolor bilateral, que no empeora con la acti-
vidad fisica; 4) Sin acompafarse de nauseas ni de vomitos;
5)Puede haber fonofobia o fotofobia, pero no ambas simul-
taneamente.
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Aunque las cefaleas tensionales se dan menos en los
nifios que en los adultos, cada vez se identifican con mayor
frecuencia, sobre todo en los adolescentes, identificAndose
como factores condicionantes de las mismas los problemas
emocionales, escolares, familiares o ambientales, que indu-
cen cuadros de ansiedad o de depresidn, en los que la cefa-
lea forma parte del cortejo sintomatico®. Los datos que sue-
len orientar hacia un estado depresivo durante la infancia
son los siguientes®5: 1) Presencia de humor, conducta o
apariencia depresiva; 2) Cuatro (probable) o cinco (defini-
tivo) de los siguientes: aislamiento social, trastornos del
suefio, fatigabilidad, hiperactividad, pérdida de la sensa-
cion de placer, baja autoestima o sentimientos de culpa, difi-
cultades en el trabajo escolar, ideas de suicidio; 3) Duracion
de los sintomas de al menos un mes.

El tratamiento de las cefaleas de tension precisa de la
identificacion de los factores que las condicionan, factores
que suelen ser muy evidentes en la mayor parte de casos.
La aceptacion por el nifio y por los familiares del diagnds-
tico de cefaleas de tension es fundamental para su trata-
miento, en el tiene una importancia especial la modificacion
y eliminacién de los factores condicionantes. De hecho, los
analgésicos tienen poco o ningun éxito. Durante los 2 6 3
primeros meses de tratamiento, puede ser necesario asociar
un tratamiento farmacoldgico®52;

- Cuando predomina la ansiedad: bromazepam 1,5-3 mg/dia.

- Sise aprecian rasgos neurdticos: pimozida 1.2 mg/dia.

- Con rasgos psicaticos: trifluoperazina 1-6 mg/dia.

- Con cuadro depresivo: amitriptilina 10-50 mg/dia y, si
hay muchos mareos, asociar sulpiride 5-10 mg/dia.

CEFALEAS POR HIPERTENSION INTRACRANEAL

El temor a que la cefalea esté condicionada por un tumor
intracraneal es muy frecuente en los padres y, aunque esa
asociacion sucede solamente en el 1-2% de nifios y ado-
lescentes, esa posibilidad convierte a las cefaleas en situa-
ciones clinicas de relativa urgencia. La cefalea se produce
en estos casos por desplazamiento o compresion de estruc-
turas intracraneales dolorosas. Se debe pensar en la posibi-
lidad de un origen organico®1"3 en los nifios o adolescen-
tes con cefaleas de las siguientes caracteristicas: 1) Sin cefa-
leas previas, 0 con cambio de las caracteristicas de las mis-



mas; 2) Cefaleas matutinas, o que despiertan por la noche;
3) Empeoramiento de las cefaleas al cambiar de postura o
con maniobras de Valsalva; 4) Vomitos matutinos, sin nau-
seas previas; 5) Mejoria de las cefaleas tras el vdmito; 6) Poca
o nula eficacia de los analgésicos; 7) Cambio de caréacter,
tristeza, vision borrosa, inestabilidad durante la marcha,
inclinacion de la cabeza, rigidez de nuca, cansancio, diplo-
pia, etc.

La exploracion puede demostrar signos neurolégicos,
tanto mas evidentes cuando mas tiempo transcurre sin que
se haya concretado el diagndstico: meningismo, hemipa-
resia, ataxia de tronco y/o de extremidades, signo de Rom-
berg, paresia de algun nervio craneal con preferencia de los
nervios oculomotores, signo de Babinski y, en el fondo de
0jo, edema de papila. Con estos hallazgos es urgente la rea-
lizacién de estudios neurorradioldgicos (TAC, RM) y, si éstos
confirman la tumoracion intracraneal, debe considerarse
urgente igualmente la valoracion neuroquirdrgica.

En algunos casos la anamnesis es sugestiva de hiper-
tension intracraneal y se detecta edema de papila, con o sin
otros signos neuroldgicos acompariantes, pero son absolu-
tamente normales las exploraciones neurorradioldgicas. En
esos pacientes debe sospecharse un cuadro de hiperten-
sién intracraneal benigna, situacién que puede ser idio-
patica, pero que se ha relacionado con infinidad de tras-
tornos endocrinolégicos, metaholicos, circulatorios, infec-
ciosos, inmunoalérgicos, medicamentosos y por productos
guimicos. Los principales farmacos y sustancias quimicas
desencadenantes de cuadros de hipertension intracraneal
son: penicilina, tetraciclinas, gentamicina, anfotericina, sul-
famidas, contraceptivos orales, hormonas tiroideas, corti-
coides, progestagenos, hormona de crecimiento, acido nali-
dixico, fenitoina, indometacina, litio, amioradona, keto-
profeno, insecticidas, hexaclorobenzeno y anestésicos loca-
les, siendo el mecanismo invocado el defecto en la absor-
cion del LCR producido, a través de alteraciones mecani-
cas de transporte de la membrana, de disfuncién de las
vellosidades aracnoideas y de interferencia del flujo veno-
so cerebral.

Otros tipos de cefaleas y otras causas de las mismas son
poco frecuentes durante la infancia y la adolescencia. El
diagndstico etioldgico va a ser, casi siempre, de migrafia
o de cefalea de tension, y excepcionalmente de cefalea orga-
nica o tumoral, siendo oportuno subrayar una vez mas la
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enorme importancia de la anamnesis minuciosa para la
orientacion del diagnostico correcto, puesto que los tres
tipos de cefaleas tienen unas caracteristicas relativamente
singulares.
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Mesa Redonda; Dolor en Pediatria

Dolor toracico

G. CASTELLANO BARCA

C.S. La vega. Zapaton. Torrelavega. Cantabria

INTRODUCCION

El dolor es una experiencia personal, sensorial e intrans-
ferible, de dificil comprension por quien no lo padece. Estas
circunstancias adquieren una dimensidn especial cuando el
dolor afecta a nifios y adolescentes® y se localiza en torax,
por el temor de los pacientes, o de su familia, a padecer car-
diopatias, etc. En la mayor parte de los casos los dolores
toracicos no revisten gravedad, exceptuados aquellos que
ya vienen definidos clinicamente y que orientan hacia una
patologia organica. Aun contando con posibles causas psi-
cogenas y otras de dificil evaluacion, se debe extremar la
prudencia para no catalogar de banal un dolor que puede
deberse a un motivo grave®,

Por otra parte la preocupacion de la familia del pacien-
te ante un dolor toracico precordial que pueda deberse a
una enfermedad cardiaca raramente se corresponde con los
hallazgos clinicos® aunque hay cardiopatias que producen
algias toracicas como veremos mas adelante®,

FRECUENCIA

El dolor toracico no es causa de consulta frecuente en
los servicios de urgencia pediatrica® estimandose en 1/1.000.
Se estima que en 2 de cada 10 pacientes es de causa idio-
patica y en 1 de cada 10 la causa es psicogena, emocional,
especialmente si afecta a adolescentes. Como dato orienta-
tivo citemos que en un analisis de 1.000 visitas consecutivas
en una consulta de pediatria general se hallé dolor mus-
culo esquelético localizado en cualquier parte del organis-
mo en el 6% y de esa cifra un 6% se localizaba en la espal-
da y/o torax®,
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EVALUACION DEL DOLOR

Es evidente que el registro minucioso de la intensidad
del dolor, si es posible, contribuira a evitar sufrimientos inne-
cesarios al nifio y a un mejor estudio etioldgico. Reprodu-
cimos en la figura | la escala facial del dolor desarrollada en
Australia en el Prince of Wales Children’s Hospital de Syd-
ney por Bieri D., Reeve Ra. y Champion GD. A los nifios se
les pide que elijan la cara que mas representa lo que ellos
sienten. La escala fue desarrollada a partir de dibujos hechos
por nifios sobre el dolor, y del trabajo de Grunau y Craig que
describe las respuestas faciales de los nifios al mismo. La
valoracién de las escalas es Util a partir de los 5-6 afios.

El método de las fichas rojas esta basado en la respues-
ta del nifio a cuantas fichas de dolor experimenta. Es fia-
ble a partir de los 5 afios.

La Oucher scale o escala de los “jAy!” utiliza fotografi-
as de rostros de nifios y se ha disefiado para medir la inten-
sidad del dolor de nifios de 3 a 12 afios. Los nifios son capa-
ces de clasificar las fotografias y sus correspondientes esca-
las. Existe también una escala analdgica visual formada por
una linea vertical u horizontal que va de la ausencia del
dolor en un extremo al dolor intenso en el otro. Estan vali-
dadas para nifios de 7 0 mas afios de edad. También exis-
ten termometros de dolor que son escalas verticales de eva-
luacién numérica que van de 0 a 10 o de 10 a 100 y estan
superpuestas a escalas analégicas visuales.

ETIOLOGIA DEL DOLOR TORACICO INFANTO-JUVENIL

Las causas son multiples pero en aras de la aplicacion
préactica podrian agruparse asi:
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Figura 1. Escala facial del dolor.

ta en ciertas posturas o en inspiraciones profundas y
puede durar varias semanas.

El sindrome de Tietze es un cuadro raro, con inflama-
cion de una articulacién costocondral, unilateral y con
dolor a la palpacién o en ciertos movimientos.

El sindrome de la costilla flotante puede producirse por
traumatismo directo o indirecto que afecta a los carti-
lagos costales 8, 9, 10. Hay sensacién de roce o desliza-

- Cutaneo 1%
- Musculoesquelético 30%
- Respiratorio 20%
- Cardiocirculatorio 5%
- Gastrointestinal 5%
- Psicogeno 10%
- Idiopaético 20%
- Miscelanea 9%
Cutaneo (1%)

El herpes zona con sus caracteristicas vesiculares es causa
frecuente de dolor intenso.

Las infecciones del tejido subcutaneo, celulitis, ocasio-
nalmente producen dolor toracico.

Musculoesquelético (30%)

Es la causa més frecuente de dolor torécico. Las dife-
rentes estructuras que conforman la parrilla costal (mUscu-
los, ligamentos, huesos, cartilagos) justifican la alta frecuencia
etiologica de este grupo.

a) Esfuerzos musculares producidos por ejercicio fisico
intenso o0 tos pueden producir contracturas musculares,
asi como alteraciones de ligamentos e inserciones. La
préctica de deportes a cierto nivel, sin preparacion ade-
cuada, posturas “anémalas” al sentarse, cargar con
mochilas pesadas, contusiones que pasan desapercibi-
das, etc. pueden producir dolores toracicos.

b) Las lesiones de las costillas y esternén originan dolor
en el térax: traumaticos, osteiticas y tumorales®.
Mencion aparte merece la costocondritis caracterizada
por dolor a la palpacién de varias articulaciones costo
condrales sin inflamacion local. Puede ser bilateral, aun-
gue con menos frecuencia. La etiologia es desconocida
en algunos casos; en otros hubo infeccién de vias res-
piratorias altas o ejercicio fisico intenso. El dolor aumen-

miento de las costillas y dolor en hipocondrio® que irra-
dia a torax en ocasiones; la “maniobra del gancho” es
patognomonica de este sindrome y consiste en provo-
car una crisis dolorosa colocando los dedos en forma de
gancho debajo del cartilago costal y haciendo una trac-
cion ventral.
La xifodinia (dolor en el apéndice xifoides) puede tener
un origen traumatico.
Sindrome de la costilla cervical. Es una alteracion con-
génita consistente en la osificacion parcial de una cos-
tilla supletoria que parte de la séptima cervical. Origina
dolores por compresion del escaleno anterior o cervico-
braquialgias.

c) Alteraciones de columna vertebral, como escoliosis,
cifosias y la patologia de cuerpos vertebrales y discos
ocasionan dolor toracico en muchas ocasiones.

Respiratorio (20%)
a) La afectacion de las estructuras pleurobroncopulmo-
nares se traduce en 4 patrones de dolor toracico®.

1. Se produce el dolor toracico cuando la patologia res-
piratoria obliga a una sobreutilizacién de los muscu-
los respiratorios. Esta causa se sospecharia en pacien-
tes con taquipnea, disnea o retraccion costal.

Los cuadros clinicos corresponden a tos intensa aun-
que sea breve (traqueobronquitis), asma y neumo-
nias.
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2. El neumotdrax (neumomediastino) son poco frecuen-
tes en la edad infanto-juvenil. Son pacientes de riesgo
los afectados por fibrosis quistica de pancreas y sin-
drome de Marfan que pueden sufrir la rotura de un
quiste subpleural inadvertido, asi como los asmaticos.
En todos estos casos el dolor es de comienzo subito
asociado a tos cianosis y disnea. La auscultacion y
una radiografia de torax en inspiracion-expiracion
bastan para un correcto diagnostico.

3. La patologia de la pleura origina dolor bien definido.
En la pleuritis seca o fibrinosa el dolor pleuritico
se asocia con los movimientos respiratorios en peque-
fias lesiones intrapulmonares no diagnosticadas.
Una de las causas mas frecuentes de pleuritis seca es
la pleurodinia epidémica o mialgia epidémica de
Bornholm, producida por enterovirus como coxsac-
kie B 0 echovirus. El cuadro es muy tipico, con una
incubacion de 2-5 dias aparece malestar general con
dolores en cuello, hombro y térax a lo que sigue el dolor
en punta de costado, fiebre y tos seca. Hay roce pleu-
ral'y la evolucion es favorable en 6-7 dias. Se presenta
en forma epidémica afectando a adolescentes y adul-
tos jovenes. En ocasiones simula un abdomen agudo.
En la pleuresia o derrame pleural serofibrinoso, el
origen se encuentra en infecciones previas, viricas,
bacterianas o tuberculosas. Hay dolor toracico, dis-
nea, tos y fiebre con la auscultacion tipica de dismi-
nucién o abolicién del murmullo vesicular, asi como
los hallazgos radioldgicos y analiticos pertinentes.

4. Los embolismos pulmonares son infrecuentes en la

edad pediatrica se describen en adolescentes que
toman anticonceptivos y en traumatismos de extre-
midades inferiores.
Cursan con disnea, dolor pleural, fiebre y hemopti-
sis. Ademas de los datos de historia y exploracion hay
alteraciones gasométricas (PO, | PCO, 1)y signos de
sobrecarga derecha en ECG. A veces se precisa hacer
gammagrafia pulmonar en casos dudosos.

b) Lainhalacidn de cuerpos extrafios e irritantes (quimi-

cos, tabaco) puede originar dolor toréacico.

Cardiocirculatorio (5%)

Rara vez el dolor toracico en la adolescencia reconoce

una causa cardiaca®. Sin embargo, cuando hay desequili-
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brio entre la demanda y aporte de oxigeno al miocardio si

puede producirse, asi sucederia en anomalias coronarias,

alteraciones del ritmo, alteraciones estructurales, infeccion-
inflamacién del pericardio, o infeccién del miocardio como
sucede en las miocarditis.

1. Anomalias del riego coronario. El origen del dolor es la
isquemia o infarto de miocardio. Poco frecuente en pedia-
tria debe pensarse en ese cuadro ante dolores precor-
diales desencadenados por el ejercicio fisico. En ado-
lescentes las mas representativas son:

- Origen anémalo de la arteria coronaria izquierda que pro-
duce dolor toracico inducido por el esfuerzo, ritmos
de galope y soplos de regurgitacion mitral, hechos
sugerentes de disfuncion miocardica.

- Enfermedad de Kawasaki en la cual la enfermedad ori-
gina lesiones aneurismaticas en las arterias y poste-
rior insuficiencia coronaria.

2. Arritmias. La mayoria de los adolescentes con alteraciones
del ritmo o la conduccion cardiaca tiene un corazon nor-
mal®. Sin embargo, un indicio importante son los antece-
dentes familiares de alteraciones del ritmo como sindrome
QT prolongado o muerte subita sin causa conaocida.

El limite superior de la frecuencia cardiaca es variable.

Un prepuber normal de 12 afios puede tener una fre-

cuencia cardiaca de reposo de 110 Ipm. En cambio un

sujeto sexualmente maduro de 17 afios con una fre-
cuencia cardiaca de reposo de 100 Ipm puede ser consi-
derado taquicardico aunque esté asintomatico®b,

- Taquicardia supraventricular; es la mas frecuente.

- Contracciones ventriculares prematuras pueden ori-
ginar dolor toréacico si se producen 6 0 mas en suce-
sién. Tanto en uno como en otro caso, si se mantienen
durante cierto tiempo pueden producir fallo cardiaco.

3. Anomalias estructurales.

- En la cardiomiopatia hipertréfica obstructiva cro-
nica existe un patrén de herencia autosémica domi-
nante. En ocasiones no hay ni soplo cardiaco ni alte-
racion del ECG. Es una causa muy importante de
muerte sUbita en personas jévenest por mecanismos
hemodinamicos (obstruccién del tracto de salida del
ventriculo izquierdo) y arritmias de cualquier tipo. El
diagndstico definitivo es ecografico.

- Prolapso de la valvula mitral ocasiona dolor toracico
por isquemia de los musculos papilares y del endocar-



dio del ventriculo izquierdo. En muchos casos esta pre-

sente un chasquido o clic mesosistélico, no eyectivo, en

&pex, seguido de un soplo. El dolor es precordial y no

relacionado con esfuerzos. El diagnostico es ecografico.

4. Procesos infeccioso-inflamatorios de las estructuras
cardiacas.

- Pericarditis. Se manifiesta en forma de dolor precor-
dial agravado por el dectbito y la respiracién pro-
funda, frote pericardico, taquicardia, taquipnea, rui-
dos cardiacos alejados y alteracién en ECG.

Es una complicacion frecuente de la artritis reuma-
toidea juvenil produciéndose también en infecciones
bacterianas, viricas o de contiguidad®3),

- Miocarditis. Se diagndstica por los hallazgos ecocar-
diogréficos de disminucidn de la funcién ventricular
y cardiomegalia sin derrame pericardico. Se produ-
ce en enfermedades reuméticas e infecciones por echo
0 coxsackie ademas de parotiditis 0 mononucleosis.
El dolor subesternal es sordo, intermitente, hay difi-
cultad respiratoria y fiebre.

- Otras causas productoras del dolor toracico y de ori-
gen cardiocirculatorio:

- Insuficiencia cardiocongestiva.

- Isquemia miocardica por hipertension y cocaina.

- Aneurisma aortico disecante en la enfermedad de
Ehlers-Danlos®.

- Algunas cardiopatias congénitas.

Gastrointestinal (5%)

La patologia gastrointestinal produce con cierta frecuencia
dolor irradiado a térax como sucede en la ingestién de cier-
tos alimentos picantes, cuerpos extrafios enclavados en eso-
fago, ingestion de causticos o traumatismos abdominales.

Debe tenerse presente la pancreatitis, rotura de bazo,
hemorragia activa e incluso la pleurodinia simulando un
abdomen agudo.

En el reflujo gastroesofagico hay malestar retroester-
nal debido a la esofagitis acompafiante. Los sintomas acom-
pafiantes como pirosis, dolor, aumentan al reclinarse.

Tras comidas copiosas 0 en pacientes con aerofagia pue-
den presentarse dolores irradiados a torax-hombro.

Recordemos por ultimo que en caso de absceso subdia-
fragmatico hepatico, litiasis biliar o renal puede haber dolor
torcico irradiado, asi como en ulcus y gastritis.

G. CASTELLANO BARCA

Psicégeno (10%)

El dolor psicégeno se define como el dolor acomparia-
do de alteraciones importantes del estilo de vida para el que
no se podria hallar ninguna causa organica®,

Los criterios de diagnostico de dolor psicogeno en el
ASM-IIIR exigen so6lo que: 1-un individuo, en este caso un
adolescente, esté preocupado por un dolor no menos de 6
meses, 2-que no haya evidencia de patologia organica o 3-
en caso de que la haya la repuesta del sujeto es exagerada
y desproporcionada a la causa.

El paciente con dolor psicdgeno presenta signos adicio-
nales tipicos, como gestos, muecas, tension muscular, des-
cripcién minuciosa, etc.

El dolor toracico psicogeno es descrito como punzante,
localizado frecuentemente en regién mamaria izquierda,
taquicardia y sensacion de disnea e imposibilidad de ins-
piracién profunda. Presentan a menudo hiperventilacion
como expresion de su ansiedad en forma de reaccion de
conversions),

Si las palpitaciones son repetitivas da lugar al sindrome
de Da Costa conocido también por corazén irritable o aste-
nia circulatoria.

En ocasiones los adolescentes tienen dolor toracico por
simpatia al identificarse con algun familiar que lo padece.
Es importante detallar en la historia clinica todos los fac-
tores que han podido generar conflicto psicologico, escue-
la amigos, familia, autoestima, relacion familiar, preocupa-
ciones de cualquier indole.

Idiopético (20%)

En un 20% de casos no se encuentra patologia organi-
ca y no hay factores psicologicos que justifiquen el dolor
toracico, a pesar de repetir exploraciones y estudios com-
plementarios.

En la mayoria de los casos el dolor desaparece a lo largo
de los meses.

Miscelanea (9%)

Incluimos en este grupo la tipica punzada precordial,
de segundos o minutos de duracion, relacionada con cier-
tas posturas o movimientos del cuerpo. No se conocen bien
las causas, probablemente sea de origen muscular o liga-
mentoso. Cede al enderezarse, hacer unas respiraciones
superficiales o una muy profunda. Es recurrente a lo largo
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de meses y afios, afectando a preadolescentes, adolescentes
y jovenes.

La hipertrofia fisiologica de las mamas en chicas pre-
puberes o la ginecomastia “fisiologica” de los varones en la
pubertad origina dolores que califican como toracicos, cier-
tas enfermedades del colageno, lupus eritematoso, fiebre
reumatica, artritis reumatoidea, pueden cursar con derra-
me pleural o pericéardico y producir dolor torécico.

Incluimos también las crisis de anemia hemolitica, el
hipertiroidismo, los procesos febriles y los nédulos mama-
rios que algunas adolescentes tienen coincidiendo con algu-
nas fases del ciclo menstrual etiquetados como enfermedad
fibroquistica.

CONCLUSIONES

El dolor toracico del nifio y del adolescente debe ser toma-
do siempre en consideracion® y su diagndstico debe basar-
se en hechos cientificos indiscutibles para llegar a la etiologia
e instaurar el tratamiento adecuado. Es frecuente que cuando
se han descartado patologias respiratorias o cardiol6gicas, que
pueden ser preocupantes, se tienda a minimizar otros cuadros
clinicos. No debemaos olvidar que el dolor torécico idiopatico
supone el 20% y el psicdgeno el 10%, siendo el musculoes-
quelético responsable del 30% de las algias toracicas. El pedia-
tra debe contemplar un abanico de posibilidades diagnésti-
cas que no siempre son valoradas adecuadamente.
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INTRODUCCION

La Asociacion Internacional para el estudio del Dolor lo
define como una sensacion y experiencia emocional no pla-
centeras asociadas con un dafio tisular actual o potencial.
McCaffrey ha descrito una excelente definicion de trabajo:
es lo que la persona que sufre dice experimentar y existe
siempre que él o ella asi lo refiera. El dolor es lo que muda
la vida de experiencia agradable en circunstancia penosa.

El dolor es uno de los sintomas mas frecuentes y mas
temido de los pacientes oncoldgicos. El diagndstico de can-
cer conlleva temor, tanto por parte de los pacientes, como
para sus familias, no Gnicamente por la posibilidad de un
fatal desenlace, sino también porque el tratamiento se aso-
cia a menudo con dolor y otros sintomas debilitantes. Nin-
gun paciente con cancer tendria que vivir o morir con dolor.
La aplicacién general de los principios del manejo del dolor
y los cuidados paliativos de los nifios con cancer incluyen-
do la aplicacion de la escalera analgésica de la OMS consti-
tuye uno de los objetivos prioritarios de la Unidad de Can-
cer de la OMS®.2 (Fig. 1).

Se estima que entre el 80-90% de los adultos con cancer
podrian tener una analgesia adecuada siguiendo la escalera
de la OMS. Sin embargo, en realidad Gnicamente en un 40%
de los adultos con cancer se consigue un adecuado control
del dolor. En los nifios el dolor asociado al cancer ha sido tra-
tado de forma todavia mas ineficaz. EI miedo a la adiccion,
la falta de conocimiento de la fisiopatologia del dolor y los
medicamento disponibles, la mala utilizacién de los mismos
y, sobre todo, la valoracion incorrecta de la intensidad del dolor
y lano aplicacion de las nuevas modalidades terapéuticas con-
dicionan que hasta en un 80% de los nifios con cancer el dolor
esté presente en alguna fase de su enfermedad®%),

PATOGENIA DEL DOLOR®

La nocicepcion o sensacion de dafio tisular o inflama-
cién es un a importante funcion bioldgica que alerta al indi-
viduo de un dafio potencial o en desarrollo y permite evi-
tar o limitar el dafio. La ausencia de esta sensacion protec-
tora puede dar lugar a distintas complicaciones, como sin-
dromes compartimentales o Ulceras de decubito. Sin embar-
go, la migrafia o el dolor del cancer metastasico carecen de
este significado de protector o de alarma.

El dolor nociceptivo es detectado y transmitido por neu-
ronas intactas y se relaciona con dafio tisular o inflamacion.
Puede ser somético o visceral. El dolor somético (p. ej.. dolor
06se0) tiene un caracter de roedura intima. El dolor visce-
ral se deriva de la infiltracion, compresion, distension o
estrangulamiento de una viscera torécica o abdominal por
un tumor primario o metastasico. Es un dolor pobremente
localizado, profundo, opresivo que puede asociarse a nau-
seas, vomitos y diaforesis.

No dolor
Opioide
Dolor persistente +no opioide |3 )
0 en aumento +T. adyuvante Dolor moderado-intenso
Opioi.de; Dolor leve-moderado
Dolor persistente + no opioide 2
oenaumento [ *T. adyuvante ﬁ

Dolor leve

No opioides 1 ﬁ

*T. adyuvante Dol
olor

Fig. 1. Escalera analgésica de la OMS
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El dolor neuropatico es un dolor de caracter ardiente,
descrito como un disparo o una pufialada, a menudo aso-
ciado con parestesias y que se relaciona con una excitabili-
dad anormal de las neuronas centrales o periféricas. Gene-
ralmente, se deriva de la compresion tumoral o la infiltra-
cion de nervios periféricos o de la médula espinal. El dolor
neuropatico puede persistir después de la resolucion del
dafio o la inflamacion.

La alodinia es el término que hace referencia al dolor
gue es provocado por un estimulo no doloroso. En ausen-
cia de inflamacion de la piel la alodinia implica la existen-
cia de una neuropatia subyacente.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que el 30-90% de los nifios con cancer presen-
ta dolor, en funcion de la fase evolutiva de la enfermedad.
Mientras que en los afios 40 predominaba el dolor deriva-
do de la propia enfermedad, con el desarrollo de la tera-
pia multimodal, el dolor del nifio con cancer se relaciona,
sobre todo, con el tratamiento. Sin embargo, en el momen-
to del diagndstico y en las primeras fases del tratamiento es
destacable el dolor relacionado con el tumor.¢.5

CAUSAS DE DOLOR EN EL NINO CON CANCER®45)

1. Relacionadas con el tumor:
= Al diagnostico: dolor 6seo, cefalea, dolor espinal, dolor
abdominal.
< En la fase terminal: progresion tumoral.

2. Relacionadas con el tratamiento:

* Mucositis.

= Procedimientos dolorosos:
- Venopuncion, puncion subcutanea
- Puncion lumbar.
- Aspiracion de médula 6sea.
- Retirada de vias centrales.
- Administracion de factores estimulantes de colo-

nias de granulocitos (G-CSF).

- Sondajes.
- Enfermedad injerto contra huésped.
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« Dolor del miembro fantasma.
 Infeccién.

* Quimioterapia.

= Dolor postquirargico.

3. Sindromes dolorosos no relacionados con el tumor o
el tratamiento:
= Una vez descartados éstos, se deben valorar otras cau-
sas de dolor comunes a la poblacion pediatrica en
general (g]. : apendicitis, migrafia).

VALORACION DEL DOLOR®478)

El dolor es un signo de alarma y una fuente de infor-
macion no desdefiable, por lo que antes de ser tratado o
suprimido deben haberse agotado razonablemente sus posi-
bilidades diagndsticas. Para ello, son fundamentales la
anamnesis detallada y la exploracion fisica, junto con las
exploraciones complementarais pertinentes. Sobre todo, se
deben considerar los siguiente aspectos:

* Temporalidad del dolor; agudo, crénico o incidental

(con determinadas actividades).

« Mecanismo fisiopatoldgico: dolor superficial, visce-

ral/6seo o neuropatico.

= Sindromes del dolor oncologico:

- Provocado directa o indirectamente por el tumor.
- Derivado del tratamiento.
- No asociado al tumor ni al tratamiento.

Unavez analizada la etiologia y caracteristicas del dolor,
su valoracion cuantitativa permitira una planificacion tera-
péutica racional. Ante un nifio con patologia potencialmente
dolorosa, la valoracion del dolor se deberia efectuar de forma
rutinaria y repetida. La metodologia empleada permitiria:

= Detectar el dolor en nifios que no lo expresen ade-

cuadamente.

e Cuantificar la intensidad o grado de dolor.

« Elegir el analgésico mas adecuado.

= Comprobar la efectividad del tratamiento.

El dolor es una experiencia emocional personal y en
consecuencia debe ser evaluado mediante métodos subjeti-
vos. El principal problema que presenta la interpretacion
del dolor en el nifio es la medicién del componente cog-
noscitivo del dolor, ya que para ello se precisa un paciente



consciente, cooperador y capaz de comprender y comuni-
car instrucciones visuales o verbales. Los profesionales sani-
tarios que trabajan con nifios tendemaos a emitir un juicio
objetivo, que conduce a una infravaloracion del dolor y una
sobreestimacion de la efectividad terapéutica. Por lo tanto,
siempre que sea posible la valoracién se basara en la infor-
macion proporcionada por el paciente mediante métodos
subjetivos. Los métodos objetivos (evaluacion por el obser-
vador) sdlo se emplearan cuando la edad o la situacién men-
tal del paciente no permitan la autoevaluacion.

Métodos subjetivos:
1. Escalas gréficas:
= Dibujos faciales.
= Score Oucher.
= Escala de color.
2. Escala numérica.
3. Escala analégica visual.

Métodos objetivos:
1. Conductuales: comportamiento.
2. Fisioldgicos.
3. Pardmetros neuroquimicos y hormonales.
4. Escalas de valoracion objetiva (CHEOPS, OPS).

TRATAMIENTO

Consideraciones generales® 46

En los pacientes sometidos a tratamiento antitumoral,
la administracion de analgésicos ha de proporcionar el ali-
vio suficiente para permitir los procedimientos diagndsti-
cos y terapéuticos por un lado y para proporcionar a los
pacientes con cancer avanzado una vida relativamente libre
de dolor.

Recomendaciones basicas®36)

1. Seidentificara la causa de dolor.

2. Siempre es preferible prevenir la aparicion de dolor que
tratarlo.

3. Se hade intentar eliminar el recuerdo del dolor.

4. Las drogas deben ser adecuadas a la intensidad del dolor
y para ello se aconseja seguir las directrices de la esca-
lera analgésica de la OMS.

A. FERNANDEZ-TEIJEIRO ALVAREZ

5. Evaluar la necesidad de analgésicos y la eficacia del tra-
tamiento que se estd administrando a intervalos regu-
lares.

6. Se utilizaran farmacos de administracion sencilla'y siem-
pre que sea posible por via oral. En ocasiones puede ser
Gtil la via rectal.

7. Seevitara la via intramuscular.

8. Los analgésicos se administraran a las dosis e interva-
los prescritos.

9. Se evitara la sedacion excesiva.

10. Evitar la analgesia a demanda, que contribuye a aumen-
tar la angustia y disminuye el umbral del dolor.

11. Soporte psicolégico, considerando que la percepcion de
dolor esta influida por factores emocionales, sobre todo
en los pacientes con cancer.

12. Si se utilizan opiaceos se deben escalar las dosis de forma
progresiva y adecuada a la tolerancia del nifio hasta con-
seguir aliviar el dolor evitando efectos secundarios inde-
seables.

13. Para evitar el sindrome de abstinencia se debe suprimir
las drogas de forma gradual, una vez controlado el dolor.

Escalera analgésica de la OMS

Las drogas deben ser adecuadas a la intensidad del dolor
y para ello se aconseja sequir las directrices de la escalera
analgésica de la OMS (Fig. 1).

Analgésicos menores®59 (Tabla I)
Indicados en dolor leve-moderado.

1. Paracetamol:

Es el més utilizado, con buena tolerancia digestiva. Tiene
efecto analgésico y antipirético, pero no es antiinflamatorio.
Contraindicado en afectacion hepatica. Se puede adminis-
trar por via intravenosa como proparacetamol.

2. AINE;

- Acido acetilsalicilico
No se utiliza en oncologia por su efecto antiagregante
plaquetario prolongado (6-7 dias). Es analgésico, anti-
pirético y antiinflamatorio. Riesgo de Ulcera péptica y
hemorragia digestiva, hepatotoxicidad y nefrotoxicidad.
Se puede administrar por via intravenosa en forma de

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 217



Dolor oncolégico

TABLAl.  ANALGESICOS MENORES UTILIZADOS EN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

Farmacos Via Dosis

Paracetamol p.o. 10-15 mg/kg cada 4-6 h
Rectal 15-30 mg/kg cada 4-6 h

Proparacetamol iv. 15-20 mg/kg cada 4-6 h

Ibuprofeno p.o. 5-10 mg/kg cada 6-8 h

Codeina p.o. 0,5-1 mg/kg cada 4-6 h

Acido acetilsalicilico

Acetilsalicilato de iv.

Méximo 1,5 mg/kg cada4 h

p.o. 10-15 mg/kg cada 4-6 h

15-20 mg/kg cada 4-6 h

lisina
Metamizol p.o/iv./im. 20-30mg/kg
Ketorolaco p.o. 0,1-0,2mg/kg
iv. 1mg/kg en 20 min

(méaximo: 60 mg)
Mantenimiento 0,2 mg/kg/h

218

acetilsalicilato de lisina: 900 mg equivalen a 500 mg de
acido acetilsalicilico.

Ibuprofeno: antiinflamatorio, analgésico y antipirético.
Efecto antiagregante planetario reversible. Riesgo de
Ulcera péptica y hemorragia digestiva, pero menor que
la aspirina. Riesgo de nefrotoxicidad. Utilizado sobre
todo en el dolor de viscera hueca y osteoarticular.
Naproxeno, diclofenaco, indometacina: en general no
se recomienda su utilizacion, aunque pueden utilizar-
se en el primer escalon de la analgesia como alternativa
al ibuprofeno.

Ketorolaco: es un derivado pirrolico con gran potencia
analgésica (350 veces mas analgésico que la aspirina),
efecto antipirético 20 veces mas potente que la aspirina
y poder antiinflamatorio proporcionalmente mucho
menor. Esta indicado en el tratamiento del dolor mode-
rado-intenso postquirdrgico o postraumatico, asocia-
do o no a opioides, pero no es de eleccidn para el tra-
tamiento del dolor con gran componente inflamatorio.
Es un farmaco eficaz y seguro si se emplea a dosis ade-
cuadas, en periodos cortos (menos de cinco dias) y en
pacientes seleccionados (sin riesgo de sangrado, con fun-
cién renal normal y sin antecedentes de alergia a AINE).
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4, Metamizol

Se utiliza en el dolor moderado. No tiene accién antiin-
flamatoria. Se puede alternar con paracetamol y AINE.
Puede ser la alternativa al paracetamol en los pacientes
con hepatopatia. No produce toxicidad digestiva. Puede
producir agranulocitosis. Por via intravenosa se reco-
mienda la administracioén lenta por el riesgo de hipoten-
sion.

5. Codeina

Opiaceo menor agonista de los receptores. Se utiliza aso-
ciado al paracetamol en el segundo escaldn de analgesia.
Tiene efecto antitusigeno a dosis inferiores a las analgési-
cas. Puede producir estrefiimiento, sedacion niuseas y vomi-
tos. A dosis altas se asocia con riesgo de depresion respi-
ratoria y de hipotension.

Analgésicos mayores-4610 (Tabla I1)

El miedo a la adiccion a los analgésicos parte del des-
conocimiento de lo que es la tolerancia, la dependencia fisi-
cay la adiccién fisiolégica. El miedo a crear adictos persis-
te alin en el 39% de los médicos que tratan nifios.

1. Morfina

Puede ser administrada por via oral, intravenosa e intra-
tecal.®) Puede producir broncoespasmo, reversible con nalo-
xona. Si se administra durante periodos prolongados es fre-
cuente la aparicién de estrefiimiento por lo que se deben
administrar laxantes y farmacos que favorezcan la motili-
dad intestinal. Su administracién es incompatible con furo-
semida, barbituricos o fenitoina. Riesgo de depresion res-
piratoria.

Precisa ajuste de dosis en caso de insuficiencia renal.

Diamorfina: por via subcutanea, 1/3 de la dosis de mor-
fina.

2. Fentanilo

Es un opioide sintético diez veces mas potente que la
morfina, de amplia utilizacion hospitalaria en nuestros dias.
Los sintomas de supresion o dependencia son iguales que
en la morfina, por lo que la retirada debe ser lenta y pro-
gresiva. Puede producir broncoespasmo reversible también
con naloxona. Presenta incompatibilidades similares a la
morfina.



TABLA Il.  ANALGESICOS MAYORES

A. FERNANDEZ-TEIJEIRO ALVAREZ

TABLA I1l. SEDOANALGESIA PARA PROCEDIMIENTOS

Farmacos Via Dosis

Farmacos Via Dosis

Morfina V.0. Nifos 0,3-0,5 mg/kg cada 4 h
Adultos: 10 mg/4 h
iv. Inicio: 0,1 mg/kg/4 h diluido

en suero a pasar en 30 min

Diamorfina S.C. Inicio: 0,1 mg/kg/4 h
Morfina V.0. Inicio: 10-20 mg/12 h
liberacion lenta Titulacion de dosis
Méaximo 6 mg/kg/dia
Fentanilo s.C. 0,5-2 pg/kg.
iv. 2-4 ug/kg/1-1-5 horas
i.v. continua  1-10 ug/kg/hora

Transdérmica Parche/72 horas

Metadona V.0. 0,1 mg/kg cada 4-12 h
Tramadol V.0. Inicio: 50 mg/6horas
Retard: inicio 100 mg/12 h
iv. 1-2 mg/kg/6 h
i.v.continua  0,2-4 mg/kg/h

- Via intravenosa: es de accién rapida, en 30-60 segun-
dos, y de duracion corta (1 hora). Se puede utilizar
en perfusién continua de 24 horas.

- Via transdérmica con parches cutaneos: pueden ser
atiles en los nifios mayores, por encima de los 8-10
afios de edad. El farmaco es liberado de forma soste-
niday su efecto dura entre 48 y 72 horas.t?

3. Metadona

Potencia equivalente a la morfina por via intravenosa.
Por via oral, 30 mg de morfina equivalen a 20 mg de meta-
dona. Se recomienda la titulacion de la dosis durante los pri-
meros 10 dias de tratamiento segUn la respuesta, para des-
pués mantener un intervalo de 12 horas.(?

4. Tramadol

Es un agonista puro opioide 5-10 veces menos potente que
la morfina. La accién analgésica tiene un mecanismo no opioi-
de, impidiendo la recaptacion neuronal de serotonina o adrena-
lina. A dosis terapéuticas no produce depresion respiratoria
ni retencién urinaria. Indicado en nifios mayores y adoles-
centes en el dolor agudo moderado-intenso y posiblemente
también en el dolor crénico de origen neuropatico.

Crema EMLA Transdérmica 191 h antes

Gel de ametocaina  Transdérmica 1g1/2hantes

Midazolam Intranasal 0,1 mg/kg en cada fosa
i.v. 0,005-0,2 mg/kg
Ketamina iv. 1mg/kg
Cdctel litico i.m.
- Meperidina 1-1,5 mg/kg
(méximo 100 mg/dosis)
- Prometacina 0,5-1 mg/kg
(méximo 50 mg dosis)
- Clorpromacina 1mg/kg
(maximo 100 mg/dosis)
Propofol iv. 2mg/kg en 3 min
5-15mg/kg/h
Hidrato de cloral p.o./rectal 20-50 mg/kg

(maximo: 1g. dosis)

Analgesia para procedimientos®15 (Tabla II1)

1. Crema EMLA: 2,5% lidocaina + 2,5% prilocaina.

Se puede utilizar en técnicas diagnosticas o terapéuti-
cas dolorosas. Debe aplicarse 1 hora antes del procedi-
miento y su efecto dura 2 horas. Esta contraindicada en
nifios con riesgo de metahemoglobinemiae),

2. Gel de ametocaina®: con indicacion similar a EMLA, tiene
la ventaja que solo precisa ser administrado media hora
antes.

3. Midazolam: benzodiazepina de accion y eliminacion rapi-
das. Se puede utilizar por via intranasal, rectal, oral y
endovenoso, tanto en bolus, como en perfusion continua.
Puede combinarse con ketamina o fentanilo.

4. Ketamina: analgésico no opioide con capacidad anesté-
sica, sedante, amnésica y analgésica. Accion rapida. Junto
con su empleo para la induccion anestésica, a dosis bajas
o intermedias, bien sola 0 combinada con midazolam,
se utiliza para sedoanalgesia previa a procedimientos
dolorosos. Recientemente se ha empezado a utilizar tam-
bién a dosis bajas para el tratamiento del dolor crénico
oncoldgico y no oncoldgico.
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5. Coctel litico: combinacién clasica. Presenta como incon-

veniente la formacion en quistes en la zona de puncién en
nifio mayores y adolescentes como consecuencia de la
necesidad de inyectar volimenes elevados de la mezcla.
Propofol: pertenece al grupo de los alquilofenoles e inte-
ractda con el complejo receptor GABA. En procedi-
mientos cortos es muy Util debido a su rapidez tanto en
alcanzar el efecto maximo (3-6 minutos) como para la
rapidez en el despertar. Induce efecto sedante con rapi-
dez y suavidad, de corta duracion y facilmente rever-
sible cuando se interrumpe su administracion.

Hidrato de cloral: mecanismo de accidn desconocido. Se
utiliza sobre todo para inducir sedacién en procedi-
mientos no dolorosos que requieren inmovilizacion (téc-
nicas exploratorias). Se puede utilizar por via rectal u
oral. El comienzo de la accién es en 30 minutos y a los
60 el efecto maximo con una duracién de 1-2 horas. Dosis
mantenidas pueden originar acidosis metabdlica e hiper-
bilirrubinemia por acimulo de metabolitos.

TRATAMIENTO ADYUVANTE. SITUACIONES
ESPECIALES (Tabla IV)

Dolor neuropatico: son muy Utiles los antidepresivos
triciclicos, como la imipramina o la amitriptilina o las
fenotiazinas como la carbamazepina

Ansiedad: empeora la sensacion dolorosa. Se reco-
miendan los farmacos ansioliticos del grupo de las ben-
zodiazepinas: loracepam, diazepam, midalozam o el clo-
racepato dipotasico.

Dolor 6seo: Se recomiendan los AINE aunque pueden
ser Gtiles también otros analgésicos menores. Si es muy
intenso se puede valorar la utilizacion de dexametasona.
Metastasis intracraneal, compresion medular o de ple-
X0s nerviosos y en algun dolor visceral: por su efecto
antiinflamatoriao y antiedema es de gran utilidad la
dexametasona.

Mucositis: ademas de la analgesia pautada de acuerdo
con el grado de dolor el tratamiento topico es impres-
cindible. Las prostagladinas tépicas (PGE2), adminis-
tradas cada 8 horas tiene accidn citoprotectora. En casos
graves pueden ser de utilidad los factores estimulan-
tes de colonias de granulocitos (G-CSF) o de granulo-
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TABLA IV. FARMACOS ADYUVANTES

Farmacos Via Dosis

Imipramina V.0. 0,1-2 mg/kg/dia en 3-4 dosis
Adultos: 25 mg/12 h
(méaximo 150 mg/dia)

Amitriptilina Vv.0. 0,1-2 mg/kg/dia en 3-4 dosis
Adultos: 25 mg/12 h
(méximo 150 mg/dia

Carbamazepina  v.o. 10-30 mg/kg/dia en 3-4 dosis
(méximo 1 g/dia)
Adultos: 100 mg/12 horas

(méximo 1,6 g/dia)
Cloracepato Vv.0. 0,2-0,5 mg/kg/dia en 2-3 dosis
dipotasico (maximo: 1-2 mg/kg/dia

Dexametasona vo/v.i. 0,2-0,5 mg/kg/dia en 3 dosis
Adultos: 1-4 mg/6 horas

citos y macrofagos (GM-CSF), administrados en forma
de colutorio aunque todavia no esta definida la pauta
idonea de administracion(e-22,

6. Dolor de miembro fantasma: sensacién de presencia y
dolor en un miembro amputado. Recientemente se ha
descrito la utilidad de la calcitonina, asi como determi-
nados bloqueos locales@ 24),

7. Cefalea postpuncion lumbar: son raras en nifios. Se pro-
ducen como consecuencia de hipotension del LCR. Nor-
malmente el decubito y la hiperhidratacién junto con la
administracion de analgésicos menores son suficientes
para su control. Si persiste mas de 5 dias estudios recien-
tes apuntan el efecto beneficioso de la inyeccion peri-
dural de un pequefio volumen de sangre autéloga@.

8. Cordotomias, bloqueos epidurales: poco utilizados en
Pediatria. Recomendables en pacientes con dolor créni-
Co(ll,ld)_

DOLOR EN LA FASE TERMINAL@-29)
El cancer es la segunda causa de muerte en la infancia

después de los accidentes. Muchos nifios que mueren de
cancer son tratados de forma intensa en los Ultimos dias de



su vida con el sufrimiento consiguiente y en ocasiones con
dificultad de controlar los sintomas. Los cuidados paliati-
vos y en especial una analgesia individualizada, adaptada
a las necesidades del paciente son prioritarios en esta fase
de la enfermedad para garantizar el bienestar. La colabora-
cion con las unidades del Dolor de los hospitales y las Uni-
dades de hospitalizacién a domicilio pueden permitir ade-
cuar la analgesia pertinente en el entorno que se considere
més comodo para el paciente y su familia. No se debe esca-
timar el uso de los opiaceos en esta fase, por lo que se debe
prestar especial atencion a la prevencion y diagnostico de
sus efectos secundarios.

EL DOLOR EN LA UNIDAD DE ONCOLOGIA
PEDIATRICA DEL HOSPITAL DE CRUCES®)

En La Unidad de Oncologia Pediatrica del Hospital de
Cruces el cuidado integral del nifio con cancer se basa en el
trabajo en equipo de los médicos especialistas de la Unidad
y de las distintas especialidades, del personal de enferme-
riay del psicologo. La Unidad asiste al diagnéstico y tra-
tamiento de tumores infantiles y leucemias en un nimero
de 35 casos nuevos al afio, con posibilidad de la realizacion
de trasplante autdlogo de progenitores hematopoyéticos de
sangre periférica desde 1995. Para la administracion de cui-
dados paliativos, desde el momento del diagndstico hasta
la fase terminal, se utilizan los recursos de la propia Unidad
de Oncologia y del Hospital de Dia, de las Unidades del
Dolor y Hospitalizacion a domicilio de la red sanitaria vasca
y se recurre a la inestimable colaboracién de los pediatras
de Atencién Primaria.

Con objeto de mejorar los cuidados de nuestros pacien-
tes, una vez a la semana se organizan sesiones de todo per-
sonal de la Unidad en el que se intercambian las impresio-
nes de los diferentes miembros del equipo, con especial aten-
cién a los casos problemay la repercusion psicoldgica y fami-
liar de la enfermedad. La prevencién, deteccion precoz y
tratamiento del dolor son especialmente considerados con
objeto de garantizar el bienestar del nifio sea cual sea la fase
de su enfermedad.

El tratamiento del dolor es un derecho del nifio, es un
deber médico y es cosa de todos los que se dedican al cui-
dado de los nifios con cancer.

A. FERNANDEZ-TEIJEIRO ALVAREZ
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Mesa Redonda; Dolor en Pediatria

Dolor osteoarticular

L. GONZALEZ TRAPOTE

Jefe del Servicio de Pediatria. Unidad de Reumatologia Pediatrica. Hospital San Rafael, Bacelona

INTRODUCCION

“El dolor osteoarticular en la infancia es relativamente
frecuente, pero las enfermedades reumaticas son raras”.
Barbara M. Ansell, 1981

Son interminables las listas de enfermedades y sindro-
mes que pueden provocar dolor osteoarticular. No es el obje-
tivo de esta exposicion repasarlas todas, ya que pueden
encontrase en cualquier libro de reumatologia pediatrica,
sino establecer la actitud que el pediatra general debe adop-
tar ante un cuadro con esa sintomatologia, considerando las
afecciones mas frecuentes en nuestro ambito de actuacion
y las que precisan una actuacion terapéutica rapida, citan-
do simplemente aquéllas que constituyen una rareza.

El camino para llegar al diagnéstico etioldgico de un
dolor osteoarticular es el mismo que el pediatra sigue ante
cualquier proceso patolégico: anamnesis, exploracion fisi-
cay exploraciones complementarias.

ANAMNESIS®

Debe ser obtenida de los padres y, en lo posible, del
mismo paciente, ya que s6lo él puede aportar datos de pri-
mera mano.

Ha de incluir informacion sobre la localizacién, asi como
en el modo de comienzo del dolor, si fue brusco, agudo o
insidioso, y de las circunstancias que le precedieron o le
acompafiaron: traumatismo, sobreesfuerzo, infecciones,
acontecimientos que hayan podido influir emocionalmen-
te en el nifio o0 adolescente, etcétera.

Se recabara informacion sobre la evolucion del dolor: su
duracion, si es continuo o intermitente, si se exacerba con
la practica de ejercicio o con la adopcion de algun tipo de
postura, si se irradia a otros puntos, si altera el suefio o bien
si el reposo lo mejora, si interfiere en la movilidad normal
de la articulacion, si le provoca cojera, incluso si le impide
el desarrollo de una vida normal en lo que se refiere a la
asistencia a la escuela, caminar, etcétera.

Importante es también valorar la existencia de enferme-
dades familiares, hereditarias o no, que conllevan o se rela-
cionan con dolor osteoarticular, sin dejar de lado el ambien-
te emocional familiar en el que el nifio vive, etcétera.

EXPLORACION FiSICA

Es importante realizar una exploracion fisica comple-
ta, incluyendo la medicion del peso y de la talla, ademas de
la especificamente dirigida al aparato locomotor, que debe
ser completa y sistematica. Es decisivo seguir un método,
no importa el elegido, pero siempre el mismo, para no come-
ter errores por omision. El que plantearemos a continuacion
es el que seguimos en la Unidad de Reumatologia Pedia-
trica del Hospital San Rafael de Barcelona.

Desde el punto de vista locomotor se examinara al
paciente en cuatro posiciones: de pie, sentado, en decubito
prono y en decubito supino.

De pie

El primer paso en la exploracion serd la valoracion de la
actitud postural. Mediante la utilizacién de una plomada
determinaremos si los distintos puntos de referencia del

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 223



Dolor osteoarticular

sujeto examinado esta en la misma alineacion que los pun-
tos correspondiente de la postura estandar, que es el tipo de
postura que determina un minimo esfuerzo y desgaste, y
proporciona una maxima eficacia en el uso del cuerpo. Este
estandar depende fundamentalmente de la alineacion esque-
Iética, que tendra una determinada repercusién en el con-
junto de estructuras que rodean dicho esqueleto.

La posicion erecta puede considerarse como la alineacion
de conjunto del sujeto a partir de cuatro posiciones de exa-
men: anterior, posterior, perfil derecho y perfil izquierdo, en
las que los brazos permaneceran extendidos a lo largo del
cuerpo y los pies se mantendran en una rotacion externa de
unos ocho a diez grados respecto a la linea media, con una
separacion entre los talones de cuatro a cinco centimetros.

En vision anterior y posterior la linea vertical de referen-
cia corresponde a un plano que coincide con la linea media
del cuerpo y pasa entre los talones, miembros inferiores, a tra-
vés de la linea media de la pelvis, columna vertebral, ester-
noény craneo, dividiendo el cuerpo en dos mitades simétricas.

En las visiones laterales la linea vertical de referencia
representa un plano que divide hipotéticamente el cuerpo
en dos porciones, dorsal y ventral, de igual volumen pero
no simétricas.

La interseccion de estos dos planos forma una linea que
coincide con la linea de gravedad, alrededor de la cual el
cuerpo esta en una posicion hipotética de equilibrio, lo que
significa una distribucién nivelada del peso y una posicion
estable de cada articulacion.

En las visiones laterales la linea plomada pasa, en la pos-
tura estandar, inmediatamente por delante del meato audi-
tivo, a nivel del trocanter mayor del fémur e inmediatamente
por delante de la linea media de la articulacion femorotibial
y la peroneoastragalina.

En estas posiciones podemos encontrar alteraciones pos-
turales de desviacion, bascula y rotacion, segun se trate de
alteraciones en el eje vertical o en el eje horizontal, o bien
alteraciones de rotacion alrededor de alguno de estos ejes®.

En vision lateral podemos encontrar desviaciones ante-
roposteriores de la cintura escapular y de la columna ver-
tebral en forma de cifosis posturales, reducibles la mayoria,
o0 incrementos o aplanamientos de la lordosis fisiologica
lumbar. Nuestra labor consiste en saber distinguir una sim-
ple alteracion postural de una fija, estructurada, ambas capa-
ces de provocar dolor osteoarticular.
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El acentuamiento de la lordosis lumbar, asociada en
muchas ocasiones a una bascula pélvica, puede hacer sos-
pechar una espondilolistesis.

En visién posteroanterior pueden observarse desvia-
ciones laterales del raquis. En condiciones normales la linea
plomada pasa por el centro del occipucio y por el surco inter-
glateo. En algunas circunstancias, como en las escoliosis de
doble curva, se puede encontrar una alineacion aparente-
mente correcta, pero la comparacion de la linea plomada
con la linea formada por las apo6fisis espinosas nos mos-
trara la desviacion lateral.

El concepto de escoliosis verdadera, estructural, viene
dado por la conjuncion de la desviacion lateral y la rotacién
de los cuerpos vertebrales, valorable mediante la maniobra
de Adams (de la reverencia): situado el sujeto de pie, de
espaldas al explorador, se le hace flexionar el tronco, dete-
niéndole a cuarenta y cinco, sesenta y noventa grados apro-
ximadamente, detectando la presencia de una gibosidad
monolateral en alguno de los tres niveles, toracico, toraco-
lumbar y lumbar. El uso de un escoliémetro (Escoliotest7),
sencillo artefacto consistente en una placa rectangular con
una escotadura y un nivel curvo, puede ser de utilidad.

Las desviaciones laterales del raquis sin gibosidad (esco-
liosis postural, actitud escoliética) coinciden en un alto por-
centaje de casos con una dismetria de los miembros infe-
riores, que clinicamente se manifiesta por una bascula pél-
vica lateral, para cuya valoracion es intersante el uso del
Compas pélvico® (nivel con unos brazos que se apoyan en
las crestas iliacas).

La alineacion de los miembros inferiores debe ser tam-
bién explorada, valorando el eje caderas-rodillas-pies en
conjunto, observando la existencia de malrotaciones, des-
viaciones axiales como genu valgo o genu varo, la existencia
de una actitud en valgo o en varo del pie, etcétera.

No debe obviarse la exploracion de la huella plantar,
colocando al nifio sobre el podoscopio (pie plano, pie cavo),
comprobando a su vez la existencia de un talén varo o valgo.

Completaremos la exploracion en actitud estatica valo-
rando la movilidad de la columna mediante flexiones ante-
riores, posteriores, laterales, asi como rotaciones.

Sentado
Sentado en la camilla, con los pies colgando, se exami-
naran las articulaciones temporomandibulares, la actitud



estatica y la movilidad de la columna cervical, asi como
las extremidades superiores y los pies, en los que la ins-
peccion puede poner de manifiesto anomalias que pueden
ser causantes de dolor (hallux valgus, protuberancias 6seas,
verrugas plantares, etcétera).

Es en esta posicién cuando debemos palpar las inser-
ciones de la fascia plantar y del tendon de Aquiles.

Es, por otro lado, una posicion en la que es facilmente
valorable la movilidad de las rodillas.

Decubito prono

En esta posicion se practicara presion sobre cada una de
las apdfisis espinosas de la columna en todos sus niveles,
asi como sobre las puntas sacroiliacas.

También en esta posicion valoraremos los rodamien-
tos de caderas.

Decubito supino
Esta posicion nos permitira valorar la actitud y la movi-

lidad activa y pasiva de rodillas y de caderas. También la

movilidad y la presencia de puntos dolorosos en tobillo,
rodillas, caderas y articulaciones sacroiliacas, asi como la
presencia de signos inflamatorios.

Realizaremos las maniobras de abertura y cierre de las
articulaciones sacroiliacas y las maniobras de Lasegue y
Bragard.

No debe faltar la palpacion de las articulaciones con-
droesternales.

Es también en esta posicion cuando se procedera a la
medicidén de la longitud de los miembros inferiores®:

- Longitud aparente: desde el borde inferior del ombli-
go hasta el borde inferior del maleolo interno, en ambos
lados. Una dismetria supone la existencia de una alte-
racion fija, en general, en la cadera.

- Longitud real. Se realiza la medicion desde el borde infe-
rior de cada cresta iliaca hasta el borde inferior del male-
olo interno homolateral. La presencia de una dismetria
supone un acortamiento o un alargamiento en un seg-
mento dseo.

Ademas de las exploraciones descritas no debe faltar la
de los reflejos osteotendinosos, la valoracién de la fuerza
muscular en extremidades superiores e inferiores y una
somera exploracion de la marcha.

L. GONZALEZ TRAPOTE

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

La préctica de exploraciones complementarias, radiold-
gicas fundamentalmente, sin dejar de lado TAC, resonan-
cia magnética, gammagrafia 6sea y otras, dependeran del
grado de preparacion del pediatra, quien solicitara la ayuda
de un experto cuando el diagnostico no queda absoluta-
mente claro. Seran el reumatologo pediatrico o el cirujano
ortopédico los encargados, en intima relacion con el pedia-
tra extrahospitalario, de profundizar en la exploracion para
llegar al diagnostico de certeza, planteando el tratamiento
oportuno. Hoy en dia se tiende a considerar la reumatolo-
gia como la “medicina interna” del aparato locomotor, abar-
cando aquellas enfermedades y trastornos que no preci-
san tratamiento ortopédico o quirdrgico.

Se ha de tener en cuenta que el dolor y las alteraciones fun-
cionales de huesos, musculos, tendones, ligamentos y nervios
pueden simular una artritis, pero no deben ser confundidos
con ella. El término artritis designa la inflamacién de las arti-
culaciones y, en concreto, la inflamacion de los tejidos sino-
viales. Es obligada la presencia de los signos de la inflamacion
para poder catalogar de artritis una artralgia: tumefaccion,
dolor, disminucion de la movilidad, calor y, en ocasiones, rube-
faccion, siendo la tumefaccion el signo més especifico®.

Una vez comentadas la anamnesis y la exploracion nos refe-
riremos a los motivos de consulta por dolor osteoarticular que
con més frecuencia se atienden en el consultorio pediétrico.

DOLOR DE ESPALDA

En lineas generales, es relativamente raro en la infancia,
aumentando su incidencia proporcionalmente con la edad,
hasta la adolescencia, etapa en la que constituye una de
las localizaciones mas frecuentes del dolor osteoarticular.

La dorsalgia més frecuente es la que tiene su origen en
malos habitos sentado, el originado tras adoptar durante un
tiempo determinada postura, el consecutivo a un sobrees-
fuerzo o el que aparece tras la practica de un ejercicio fisico
mA&s 0 menos intenso.

En estos casos la anamnesis por si misma practicamen-
te conduce al diagndstico, junto a una exploracién, muchas
veces negativa al no coincidir en el momento las circuns-
tancias desencadenantes.
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Si existe un antecedente traumaético la causa esta clara,
pero ni en éste ni en el caso anterior debe obviarse una explo-
racion completa del aparato locomotor, ya que no es infre-
cuente encontrarnos con una escoliosis o una cifosis, pos-
turales la mayor parte de las veces, estructuradas las menos,
que no habian sido detectadas por los padres ni por el pro-
pio paciente.

Si el nifio tiene buen aspecto, el dolor no es concreto, no
se alivia con nada, existe un familiar préximo con dolor
de espalda y la exploracion es completamente negativa, pro-
bablemente se tratard de un dolor de tipo psicégeno, que no
debemos despreciar, ya que podria ser manifestacion de un
conflicto emocional.

Un cuadro caracteristico de la adolescencia es la enfer-
medad de Scheuermann, osteocondrosis de los cuerpos ver-
tebrales que se manifiesta en forma de cifosis, generalmen-
te torécica, de radio corto, no siempre dolorosa, a pesar de
que se conoce como “cifosis dolorosa juvenil”, que muestra
unos signos radioldgicos caracteristicos, entre los que no suele
faltar una vértebra o varias en cufia, mas 0 menos acusada.

Dos procesos dolorosos que son raros, pero que se han
de descartar, son las espondilodiscitis y los tumores dseos.
En el primer caso el dolor es intenso, localizado en el punto
de la lesion, que se acompafia de contractura de la muscu-
latura paravertebral, existiendo limitacién de la movilidad,
presentando el nifio alteracion del estado general y fiebre.
En el caso de los tumores 6seos, generalmente es la radio-
logia la que orienta el diagndstico. En adolescentes el méas
frecuente es el granuloma eosinéfilo, que puede presentar-
se en forma de aplastamiento vertebral Unico.

DOLOR DE LAS EXTREMIDADES

La causa mas frecuente son los denominados “dolores
de crecimiento”. Se encuentran en mas del cuatro por cien-
to de los nifios de cualquier edad. Se trata de pacientes con
buen estado general que se quejan de dolor con predominio
en extremidades inferiores, localizados en las espinillas o en
la parte profunda de muslos y pantorrillas, aunque pue-
den estar localizados en miembros superiores. En ocasiones
les despiertan por la noche. La exploracion es negativa, sue-
len ceder ante simples maniobras que supongan atencién
por ellos y pueden ser significativos de un conflicto emo-
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cional subyacente. (“El crecimiento fisico no es doloroso, pero el
crecimiento emocional puede doler intensamente”. Apley, 1976)@.

La presentacion aguda de un dolor en la flexura del codo
con impotencia funcional para la pronosupinacion, tras un
episodio brusco de rotacion y traccion del brazo, en un pre-
escolar, hace sospechar con fundamento una pronacion dolo-
rosa, que se trata de una de las eventualidades ortopédicas
mas frecuentes en la practica pediatrica y se debe a una
subluxacion de la cabeza del radio del ligamento anular,
impidiendo el juego normal de pronosupinacion®,

La existencia de un dolor localizado en la tuberosidad
anterior de la tibia, que se intensifica con la préactica de ejer-
cicio, asi como a la presidn, orienta al diagnaéstico de enfer-
medad de Osgood-Schlatter, osteocondrosis de la tuberosi-
dad anterior de la tibia o epifisitis tibial anterior, con ten-
dencia natural a la curacion espontanea, aungue de evolu-
cion lenta, hasta dos a tres afios, que puede exigir reposo,
administracién de antiinflamatorios no esteroideos, asi como
la utilizacién de algun dispositivo ortopédico dirigidos a
retrasar la aparicion del dolor durante la préactica de ejer-
cicio, tan dificil de eliminar en muchas ocasiones.

La localizacion del dolor en el polo inferior de la rétula
nos hara pensar en una osteocondrosis (epifisitis) rotuliana
o enfermedad de Sinding-Larsen-Johanson, de caracteristicas
clinicas similares a la osteocondrosis de Osgood-Schlatter®@.

Otras osteocondrosis como la enfermedad de Sever (cal-
céneo), de Kohler | (escafoides tarsiano) y Kohler-Freiberg
(cabeza de un metatarsiano), dan sintomas similares con loca-
lizacion en el punto de la lesidn, y su tratamiento mediante
antiinflamatorios y dispositivos ortopédicos (talonera vis-
coelastica en el Sever, plantillas de descarga en el Kéhler | y
en Kohler-Freiberg) van orientados a paliar el dolor y a retra-
sar su aparicién en la practica de ejercicio fisico@.

En el caso de presentar cojera ademas de dolor en miem-
bros inferiores la causa mas frecuente en nifios menores
de diez afios es la sinovitis transitoria de cadera, caracteri-
zada por dolor en la ingle correspondiente, actitud en lige-
ra flexion del muslo sobre la cadera, antiélgica, y limitacion
de la movilidad, sobre todo de la rotacion externa, con difi-
cultad para cruzar una pierna sobre la otra y para acordo-
narse los zapatos. Se trata de un proceso que evoluciona
hacia la curacién en siete a diez dias que no presenta alte-
raciones radioldgicas valorables. Teniendo en cuenta que
una artritis de cadera y una enfermedad de Perthes (oste-



ocondrosis de la cabeza femoral) tienen una primera fase
sinovial, una recidiva, relativamente frecuente, de sinovitis
de cadera obligara a la practica de exploraciones comple-
mentarias, radiolégicas, mediante TAC o gammagréficas,
para descartar estos procesost.

Un sindrome de cadera dolorosa con cojera puede estar
provocado también por una artritis séptica, que suele presen-
tarse con un dolor muy intenso acompariado de mal estado
general, fiebre , etcétera.

Ante un adolescente (obeso tipo Frélich en el 50% de los
casos), en pleno brote de crecimiento, con dolor en una cade-
ra o en una rodilla, con una actitud antialgica del miem-
bro inferior correspondiente, es preciso descartar un desli-
zamiento de la cabeza femoral (epifisidlisis) con la practi-
ca de radiografias en proyeccion oblicua, que permitiran
valorar el deslizamiento, considerando el cuadro como una
“urgencia ortopédica”.

Ante un sindrome de cadera crénico, aunque rara hoy
en dia, no debe dejar de pensarse en la coxalgia tuberculo-
sa. Generalmente, estos nifios presentan febricula y altera-
cion del estado general. La causa mas frecuente de artritis
cronica de cadera es la artritis idiopatica juvenil.

Hemos de tener en cuenta que las alteraciones radiold-
gicas que se esperan de una artritis, sea cual sea la causa,
suelen tardar en aparecer, por lo que la practica de una radio-
grafia de caderas ante una muy probable sinovitis transito-
ria de cadera no es (til en general.

ARTROMIALGIAS

La anamnesis y la exploracion pediétrica general con-
firmaréan o descartaran la existencia de una infeccion con-
comitante, como puede ser una faringoamigdalitis o un pro-
ceso infeccioso viral de vias respiratorias altas (artralgias
reactivas).

Un sindrome de hiperelasticidad articular por si mismo
puede ser causa de dolor osteoarticular, localizado en diver-
s0s segmentos corporales®.

Ultimamente se esta diagnosticando, quizés con dema-
siada frecuencia, el sindrome de fibromialgia en nifios y ado-
lescentes. Se trata de un trastorno no inflamatorio crénico
caracterizado, como sintoma dominante, por el dolor, y la
localizacion de puntos especificos sensibles hallados en la
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exploracion fisica, con predominio del sexo femenino (41 de
los 45 casos estudiados por Siegel en 1998). Originariamente
fue considerado este sindrome como una fibrositis, deno-
minandose posteriormente fibromialgia ante la ausencia de
alteraciones inflamatorias, sin que haya una etiologia pre-
cisa identificable, encontrandose como sintomas asocia-
dos fatiga, trastornos del suefio, rigidez matutina, cefaleas,
depresion, sensacion de hinchazén y, menos frecuentemente,
ansiedad, colon irritable, dismenorrea, empeoramiento tras
el ejercicio y parestesias®®),

MONOARTRITIS®9.10)

La orientacidon serd diferente si se trata de una artritis
aguda o de una artritis crénica. En todos los casos, si exis-
te un derrame articular se debera hacer una puncion arti-
cular para extraer liquido y analizarlo.

Monoartritis aguda. La causa mas frecuente es el trau-
matismo, siendo el liquido sinovial hematico. La artritis que
se debe descartar con urgencia es la piégena, si la inflama-
cion es muy intensa, si existe alteracién del estado general
con fiebre y si hay un foco de infeccion. El liquido sino-
vial, si pudiésemos obtenerlo, seria purulento.

Monoartritis cronica. Es de inicio y evolucién mas sola-
pada. Se deben tener presentes la artritis idiopatica juvenil
de comienzo oligoarticular y la artritis tuberculosa.

En el diagnostico diferencial de una monoartritis créni-
ca se han de descartar la osteocondritis disecante de un con-
dilo femoral, la condromalacia de rétula, la luxacion reci-
divante de rétula y la osteocondrosis (epifisitis) de la mese-
ta tibial o enfermedad de Blount, responsable a su vez de
genu varo o, mas raramente, genu valgo patoldgicos®.

POLIARTRITIS®2.10)

Ante una poliartritis el diagndstico diferencial se esta-
blece con las siguientes entidades.

Poliartritis de las enfermedades viricas. Pueden apa-
recer en el curso de enfermedades como la rubéola, la paro-
tiditis, la varicela, la mononucleosis infecciosa, la hepatitis
B e infecciones por adenovirus. El diagnéstico de estas enfer-
medades nos dara el de la artritis.
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Poliartritis de la fiebre reumaética. El antecedente de
amigdalitis estreptocdcica, la presencia de artritis erratica,
junto con el resto de criterios de Jones, orientaran al diag-
nostico, teniendo en cuenta que una artralgia sin signos infla-
matorios no debe nunca considerarse una artritis, como
comentaba maés arriba.

Poliartritis de las colagenosis. Las colagenosis son poco
frecuentes en nifios y todas ellas pueden cursar con artritis.
Dentro del grupo de las vasculitis la mas frecuente en nifios
es la parpura de Schénlein-Henoch, que suele acompafiar-
se de artritis y de un gran edema periarticular en manos y
pies.

ARTRITIS IDIOPATICA JUVENIL (artritis crénica
juvenil, espondiloatropatias)®.’10

La incidencia aproximada es de 6 por cada 100.000 nifios.
Su diagnoéstico no es urgente, de manera que es necesario
que la artritis lleve una evolucion de al menos tres meses
para su diagnéstico. Se distinguen:

Artritis sistémica (artritis cronica juvenil de comienzo
sistémico)®719), Es la forma clinica descrita por Still. Habi-
tualmente el comienzo es insidioso, combindndose fiebre,
rash cutaneo, adenopatias, artritis, dolor abdominal y peri-
carditis. Se acompafia de pérdida de peso, irritabilidad y
sensacion de enfermedad.

Oligoartritis (artritis cronica juvenil de inicio oligoarti-
cular)®™10), Se afectan cuatro o menos articulaciones, en gene-
ral poco dolorosas. Las que aparecen antes de los cuatro
afos se acompafian en un 50% de los casos de iridociclitis
cronica asintomatica que puede conducir a la ceguera. Se
hallan anticuerpos antinucleares en un 75% de los casos. Las
que aparecen en nifios mas mayores afectan con frecuencia
las articulaciones coxofemorales y sacroiliacas. Pueden acom-
pafiarse de brotes de iridociclitis aguda, muy llamativa, pero
de buen prondstico. El antigeno de histocompatibilidad
HLA-B-27 suele ser positivo. Estos nifios con el tiempo desa-
rrollardn muy probablemente una espondiloartritis.

Oligoartritis extendidas. En la evolucién afecta a mas
de cuatro articulaciones.

Poliartritis factor reumatoide (FR) positivo (artritis cré-
nica juvenil de inicio poliarticular)®’8), Se afectan cinco o
mas articulaciones, grandes y pequefias.
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Poliartritis FR negativo. Se afectan también cinco o méas
articulaciones.

Artritis psoriasica. Asociada a psoriasis en el propio
paciente o en parientes de primer grado.

Artritis entesitis. Con frecuencia se inicia pasados los
ocho afios de edad, més en varones. Es frecuente encontrar
el antigeno de histocompatibilidad HLA-B27.

Las artritis reactivas forman parte de este grupo. Se trata
de artrtitis asimétricas que afectan predominantemente extre-
midades inferiores, con manifestaciones mucocutaneas, aso-
ciadas a infecciones previas por Yersinia enterocolitica, Yer-
sinia pseudotuberculosis, Salmonella typhimurium, Salmonella
enteritidis, Shigella flexneri, Campylobacter jejuni, Chlamydia
trachomatis y Ureaplasma urealyticum.

Otras artritis. Incluyen aquellas poliartritis no clasifica-
bles en las categorias anteriores.

CONCLUSIONES

- En muchas ocasiones el dolor osteoarticular tiene una
causa banal y su evolucién natural es hacia la curacion.

- Laexploracion pediatrica completa debe acompafiar
siempre a la exploraciudn del aparato locomotor.

- Lasolicitud de examenes complementarios debe reali-
zarse sobre la base de su correcta interpretacion. Si no
es asi serd preferible consultar con un experto (reuma-
télogo pediatrico, cirujano ortopédico).

- Lasospecha de “dolores de crecimiento” no debe des-
cartar la practica de una anamnesis y de una explora-
cion fisica completa para descartar otras alteraciones.

- No se puede plantear un diagnostico de artritis sin la
presencia de los signos de inflamacién, fundamen-
talmente la tumefaccion.
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Alimentos transgénicos
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INTRODUCCION

Los alimentos transgénicos son aquéllos en cuyo disefio
se utilizan las técnicas de ingenieria genética. Realizaron su
aparicion publica en Espafia en diciembre de 1996 con la lle-
gada de un barco cargado de soja transgénica al puerto de
Barcelona.

El término transgénico, sin embargo, no es correcto, ya
que en sentido estricto es el procedimiento por el que un
organismo porta genes provenientes de otra especie. Esta
fue la situacion del primer raton patentado por la Univer-
sidad de Harvard, resultado de la introduccion en su orga-
nismo de genes humanos procedentes de una neoplasia.
Actualmente se definen como aquellos alimentos que con-
tienen genes no propios, procedentes de otro organismo
donador.

En el caso de los alimentos, varios de los, hasta el
momento conseguidos, son modificaciones de un/os gen/es
en su expresion (incremento o disminucién). Por ello, pare-
cen términos mas adecuados los menos agresivos, como “ali-
mentos modificados genéticamente”, “organismos genéti-
camente modificados” 0*“nuevos alimentos”.

La eclosion de la biotecnologia ha dado lugar a la deno-
minada nueva revolucidn verde. En el caso de alimentos
de origen vegetal se ha investigado de forma especial la
resistencia a herbicidas y a las plagas de insectos. Se cal-
cula que existen unos 40 millones de hectéreas (Ha) de cul-
tivos transgénicos en el mundo, de los que el 86% se encuen-
tran en los EE.UU. En Espafia se han cultivado 20.000 Ha
de maiz manipulado genéticamente, siendo el primer pais
productor de la Unién Europea (UE). Las plantaciones desa-
rrolladas con tecnologia genética son de soja, maiz, algo-
dén, colza, tabaco, tomate y patata. En fase de desarrollo
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existen ensayos con el meldn, cereales, pepinos, lechuga,
pimientos y manzanas. Para crear una planta transgénica
hay que introducir el nuevo gen o genes, denominados
“genes de interés” y cuya expresion se pretende, en el patri-
monio genético de la célula vegetal que dara origen a una
nueva planta.

En el caso de los alimentos de origen animal se han desa-
rrollado lineas de investigacién con vacas transgénicas. Tam-
bién, se ha conseguido un cuajo, la quimosina, que se utiliza
para fabricar quesos en algunos paises de la UE. Se dispone
de salmones transgénicos que portan copias multiples del gen
de la hormona de crecimiento. También se han desarrollado
ovejas transgénicas que producen leche conteniendo lactoal-
bumina humana, o productoras de mayor cantidad de lana.

La actual polémica de los alimentos transgénicos es una
discusidn entre dos posicionamientos : las multinaciona-
les productoras y los grupos de presidn (organizaciones eco-
logistas transnacionales, principalmente). En medio de ellos
estan, un consumidor que desconoce qué es la ingenieria
genética, unos cientificos aislados en la torre de marfil de
sus laboratorios y una clase politica que aprovecha la situa-
cion para atacar al partido de opinion contraria. “Las semi-
llas de laira” es el titulo de un reportaje emitido en un cono-
cido canal de TV en el que se abordaron problemas, como
el futuro de la agricultura, porvenir de los paises menos
desarrollados e influencia de las multinacionales del sector
agricola. Las empresas especializadas insisten en el logro
que puede suponer disponer de una despensa que asegure
la alimentacion de los 6.000 millones de personas que pue-
blan nuestro planeta. Las organizaciones ecologistas cues-
tionan la produccion de los alimentos transgénicos, dado el
riesgo que su consumo puede suponer para la salud. El
acuerdo sobre transgénicos que se ha discutido en la Cum-



bre de Montreal ha llegado a acuerdos concretados en el lla-
mado “principio de precaucion”, impuesto por los paises
de la UE. A cambio, estos han cedido a los EE.UU. en el espi-
noso punto del etiquetado.

La ingenieria genética puede considerarse el avance mas
importante de la industria en relacion con la moderna agri-
cultura; abre importantes perspectivas sobre la posibilidad
de programar las células de las plantas para aumentar la
produccién de productos naturales raros, o para modifi-
car el contenido nutricional de los alimentos, aumentando
o disminuyendo un nutriente en particular, segun las nece-
sidades especificas de determinados grupos de poblacion.

LA REVOLUCION GENETICA

El acimulo de conocimientos en el campo que nos ocupa,
es parcialmente el resultado del desarrollo del Proyecto
Genoma Humano.

La tecnologia ADN-recombinante ha permitido secuen-
ciar el genoma humano. Otros genomas han sido secuen-
ciados, como son los casos de la Drosophila melanogaster,
C. elegans, arroz y E. coli. Ello permitira identificar todas
las proteinas que sintetiza el hombre y comprender el meca-
nismo por el que los genes cifran estas proteinas.

La utilizacion de la tecnologia ADN-recombinante en la
produccién de alimentos para consumo humano ha alcan-
zado importantes resultados en los Gltimos afios. En la tabla
I se incluyen algunos ejemplos. Las técnicas utilizadas para
introducir clones de ADN en las células hospedadoras son:
técnica del “Caballo de Troya” y técnicas de “Biobalisti-
ca”. La primera consiste en la introduccion de genes clo-
nados en las células de algunas plantas, como es el caso de
la bacteria Agrobacterium tumefaciens en la que se insertan
sus plasmidos en las células radiculares de la planta en cues-
tion (colza). Este método no es valido para otras plantas de
interés agrondmico, como son las monocotileddneas (trigo,
maiz, arroz) en las que es preciso introducir los segmentos
de ADN de interés en soportes de microparticulas de oro o
tungsteno que mediante un acelerador de particulas son lan-
zadas a velocidad supersonica contra las células diana vege-
tales (balas).

Las lineas de investigacion actuales pretenden optimi-
zaciones puntuales de determinadas caracteristicas de los
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TABLA L.  ORGANISMOS MODIFICADOS GENETICAMENTE

1. Genes que confieren resistencia a insectos.
- Endotoxinas trucadas Bt.
2. Genes que confieren resistencia a herbicidas.
- Glifosato de Roundup (maiz).
3. Genes que codifican resistencia a antibiéticos.
- Actualmente inaceptables.
4. Genes “terminator”.
- Provocan esterilidad macho.
(gen barnasa: semillas hibridas).
- Se han abandonado.
5. Genes antisentido.
- Silencian a enzimas.
- Inhibicion de poligalacturonasa (tomate).

cultivos o de animales, o la introduccién de cualidades que

no poseen. La forma de conseguirlo se puede sintetizar en

las siguientes posibilidades:

1. Maodificar un gen o genes existentes.

Este seria el caso de la supresion del gen o genes res-

ponsables del ablandamiento de los tomates.

2. Introduccién de un gen de la misma especie, pero de
otra variedad o raza.

Un ejemplo de esta modalidad es la introduccion de

genes procedentes de maices autoctonos o silvestres de

Centroamérica (Guatemala) en variedades cultivadas en

los Estados Unidos de Norteamérica.

3. Introduccién de un gen de un organismo de otra espe-
cie. Este es el ya referido caso de la introduccién del gen
de la bacteria del suelo A. tumefaciens o el procedimiento
que ha permitido obtener leche de cabra que contiene el
activador tisular del plasminégeno humano, importan-
te para el tratamiento de la hemofilia.

Cambios génicos por mutaciones naturales y recombi-
nacion se producen cada dia, originando nuevas variacio-
nes bioldgicas. Los humanos han sabido realizar seleccio-
nes artificiales, cruzamientos extensivos para crear nuevas
variedades de alimentos. Asi, los ejemplos del trigo y del
maiz son ilustrativos. La produccion mundial de trigo ha
aumentado notablemente durante las Gltimas décadas. La
variabilidad genética de los trigos domesticados se ha ido
acumulando en el transcurso de los 10.000 afios de su cul-
tivo. Los trigos cultivados pertenecen a cuatro especies del
género Triticum , constituidas por un juego haploide basico
de 7 cromosomas. La especie T. monococcum tiene un nlme-
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ro diploide de 14 cromosomas; T. turgidum y T. timopheevi
tienen 28; y, finalmente T. aestivum con diferencia la mas
importante panificable desde un punto de vista econémico,
es hexaploide con 42 cromosomas. Esta Ultima se cultiva en
todo el mundo. Las esperanzas de mejoras futuras de esta
planta se basan en la manipulacién de su abundante acer-
VO genético.

En el caso del maiz moderno, los trabajos de Beadle pare-
cen demostrar que su domesticacion a partir de la hierba
silvestre Teosinte , se ha ido consiguiendo durante milenios
mediante seleccién. El maiz moderno puede considerarse
una monstruosidad biolégica creada por la prolongada
domesticacidn, siendo incapaz de vivir por si mismo en con-
diciones naturales sin el concurso del hombre. El Teosinte es
una especie que crece de forma espontanea en México, Gua-
temala y Honduras.

Recientemente ha sido descifrado el genoma del arroz
por el grupo liderado por Hood de la Universidad de Was-
hington. La secuencia completa adin no ha sido conseguida,
encontrandose en fase de borrador final. Los investigado-
res esperan avanzar en el conocimiento de los genes dis-
tribuidos en los 12 cromosomas de la planta del arroz. Este
cultivo sera la base de la alimentacion de 4.000 millones
de personas en el afio 2020. El conocimiento del genoma per-
mitird mejorar la productividad de las cosechas y aprove-
char tierras, hasta ahora, poco propicias para su cultivo.
También cabe esperar el desarrollo de variantes que, teéri-
camente, seran mas nutritivas, capaces de crecer con meno-
res necesidades de agua y mas resistencia a las plagas
ambientales. El Instituto de Tecnologia de Basilea acaba de
obtener dos variedades de arroz con alto contenido de hie-
rro y de provitamina A. Su utilizacién en paises, como India,
podria mejorar los problemas de avitaminosis de una parte
de la poblacién.

ALIMENTOS MODIFICADOS GENETICAMENTE

Los principales alimentos que han sido objeto de inves-
tigacion son el tomate, soja, maiz y patata (Tabla II). Si nos
atenemos a la definicion estricta de alimento transgénico,
existen comercializados en la actualidad unos sesenta en
todo el mundo, la gran mayoria en Estados Unidos, Aus-
tralia, Canada y Japon. En fase de experimentacion o con
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TABLA Il.  ALIMENTOS MODIFICADOS GENETICAMENTE

Alimento  Gen modificado Accion
Tomate Poligalacturonasa Retrasa maduracion
Soja Oleato desaturasa I AGS.
1 Acido oleico
Soja 5-enolpiruvil-fosfato  Resistencia herbicida
sintetasa glifosato
Maiz Proteina Bt Resistencia al taladro

solicitud de permiso de comercializacion deben sumarse
mas de trescientos.

En el caso del tomate, el denominado “Flavr-Savr” se
obtiene inhibiendo la enzima poligalacturonasa, responsa-
ble del ablandamiento y senescencia del fruto maduro. Los
tomates pueden recogerse maduros y comercializarse direc-
tamente. Sin embargo, estos frutos pierden contenido nutri-
cional, por lo que su cultivo ha sido interrumpido. La misma
técnica se ha utilizado para conseguir soja con un aceite de
alto contenido en acido oleico, inhibiendo, en este caso, la
sintesis de oleatodesaturasa.

Lainclusién de genes vegetales, animales o bacterianos,
da lugar a la sintesis de proteinas especificas. Este es el caso
de la soja “Roundup Ready” resistente al herbicida glifosa-
to.

El maiz resistente al taladro contiene un gen que codi-
fica una proteina de Bacillus thuringiensis, la Bt.

La patata también ha sido objeto de modificaciones.
Recientemente, se ha desarrollado una variedad que con-
tiene el gen de la subunidad B de la toxina del célera, capaz
de inmunizar contra esta enfermedad. La vacuna puede ser
interesante en paises del Tercer Mundo, en donde susti-
tuiria a la tradicional, evitando de esta forma los problemas
de pérdida de la cadena de frio.

También se han aplicado técnicas de ingenieria genética
en los alimentos fermentados. Se han obtenido, de esta forma,
guesos 0 vinos con un incremento de aroma afrutado.

POSIBILIDADES FUTURAS

Los nifios, como consumidores, han experimentado cam-
bios en su alimentacién que hasta hace relativamente poco
tiempo se basaba en los alimentos tradicionales. Los cam-



bios en la estructura familiar (familias uniparentales o con
ambos padres trabajadores) ha motivado que los escolares
y adolescentes preparen sus alimentos sin supervision. Los
nifios consumen comidas rapidas, bocadillos, alimentos con-
gelados o los destinados a su preparacion en el microondas.
Los fabricantes de alimentos aprovechan esta clientela que
elige sus alimentos de acuerdo con el precio, sabor, como-
didad y, en ocasiones, prestigio de la marca de fabrica.

La sintesis de “alimentos nuevos™ podria conseguir una
nutricion adecuada y saludable. La biotecnologia se ha utili-
zado ya en la obtencion de los llamados “alimentos funcio-
nales” (prebidticos y probidticos). También, la biotecnologia
podréa conseguir modificaciones cuantitativas y cualitativas
en el perfil de lipidos, carbohidratos y proteinas. Por medio
de ingenieria genética cabe agregar a los alimentos genes para
la sintesis de compuestos deseables o terapéuticos.

ACCIONES DESFAVORABLES

No deben minimizarse las acciones indeseables de los
alimentos modificados genéticamente. La cuestion del poder
alergénico debe valorarse en funcion de lo que se entiende
por “nivel aceptable de riesgo”. Los cultivos transgénicos,
por su naturaleza, pueden codificar nuevas proteinas no
presentes de modo natural en los alimentos. Asi, hace pocos
afos un tipo de soja manipulada genéticamente, incorpo-
rando una proteina de nueces del Brasil, originé reacciones
alérgicas en personas sensibles a este fruto.

Otro problema es la resistencia a antibi6ticos. Los princi-
pales genes de resistencia utilizados en plantas transgéni-
cas son: ampicilina, kanamicina, amikacina, neomicinay
estreptomicina. La presencia de estos genes puede reducir la
efectividad de los citados antibidticos en medicina humana.

Finalmente, ha sido polémico el caso de las patatas trans-
génicas que comunicé el Dr. Pusztai. Sus resultados pusie-
ron de manifiesto en ratas alimentadas con patatas que codi-
ficaban para la lecitina del bulbo de la campanilla blanca,
modificaciones fundamentales del sistema inmunolégico y
crecimiento enlentecido. Sin embargo, una comision de exper-
tos, tras examinar los datos, se pronuncid en contra de ellos.

M. BUENO

En conclusién, las normas de seguridad para los ali-
mentos modificados genéticamente deben ser mas rigidas
que las que se aplican a los alimentos naturales. Como
sucede con los alimentos tradicionales el Estado tiene dos
obligaciones fundamentales, proteger la salud publica y
evitar que se engafie al consumidor. La salud publica debe
asegurarse con la autorizacién obligatoria de estos ali-
mentos, rigurosamente controlados; prevenir el fraude se
consigue con una adecuada legislacion de un etiquetado
integral.
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Conferencia de Clausura

Relatos de lo que me toco vivir

J.M. RAMOS DE ALMEIDA

En este momento de recibir la Medalla del Memorial
Guillermo Arce y Ernesto Sanchez Villares, estoy recordando
las palabras de Don Pedro de Castro en A llustre Casa de
Ramires, de Eca de Queiroz: «Que no lo esperaba yo de tanto
honor ni siquiera de tanto gusto.»®

Honor, por la categoria de la Sociedad que me propone
y por los nombres ilustres que me han precedido.

Gusto, porque, curiosamente, esta Medalla es, para mi,
la vuelta a mis origenes, tierras de una rama de mi familia
ya en tiempos de Alfonso VI de Castilla 'y, por lo tanto, bien
anteriores al Reino de Portugal.

Y afiadiré: emocion.

Emocidn, porque me unira més al Profesor Ernesto San-
chez Villares, un amigo en quien admiraba el saber, la mane-
ra de estar frente a la pediatria y la personalidad, por su apa-
rente severidad, hecha de exigencia, autenticidad y rigor, mati-
zada de bondad y de sensibilidad, y por el estoicismo con el
que ocultaba su dolor. Evidente, entre los pediatras de Espa-
fia, era la mezcla de admiracidn y respecto con que lo distin-
guiany el afecto que le dedicaban. Entre otros escritos suyos,
CONServo como bien precioso la carifiosa carta que nos escri-
bié cuando, por razones muy importantes para mi, dejé de
participar en las reuniones del Club Latino de Pediatria.

Al Profesor Guillermo Arce no lo conoci personalmen-
te. Pero las palabras de Don Ernesto en la Sesién Necrol6-
gica que la Asociacion Espafiola de Pediatria organizo en
mil novecientos setenta, referidas por Manuel Crespo en el
Boletin de Pediatria®@, nos lo presenta poseedor de los méas
nobles atributos del médico: humanidad, bondad, genero-
sidad. Por otro lado, Lopez-Linares® y Collado Otero® des-
tacan al unisono el tiempo y la atencién que dedicaba a la
visita médica en la Clinica de Nifios de la Casa de Salud de
Valdecillay en el Jardin de Infancia, lo que hace de él, uno
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de los ultimos representantes de una especie de médico, hoy
en extincion: el clinico, del griego klinikds, relativo a lecho,
médico que visita a enfermos que estan en el lecho.

Recibo esta medalla en paz de espiritu. Sin olvidar que
en Espafia y en otros paises, hay muchos que la merecen.

Me propuso Valentin Salazar que hablara de mi vida
como hombre y como médico.

Porque, consecuentemente con el principio de la causa-
lidad, lo que hice result6 de lo que soy, pido autorizacion
para hablar un poco de mi como persona, revelando defec-
tos, vicios y cualidades. En este Ultimo aspecto, me seré facil
ser breve.

Constituye esto la esencia de un hombre, el principio
determinante de sus acciones, el hilo que permite relacio-
narlas inteligentemente, aquello a que algunos llaman ‘pro-
yecto fundamental’, otros ‘concepto concreto’.

Me fluye en las venas sangre portuguesa y asturiana,
templadas por algunas gotas de sangre francesa y escocesa,
y caldeadas por una educacion briténica.

En el colegio aprendi sin dificultad como mezclar té con
leche, jugar al cricket, que un gentleman sélo caza al zorro a
caballo y con perros, jamas pesca la trucha con mifiosa, y
permanece sentado cuando le cantan for he is a jolly good
fellow. Como a las ocas de Konrad Lorenz, me quedd impre-
so el gusto por el british way of life, actuar con el self control
y el fair play de un stibdito de Su Majestad britanica. En resu-
men, se adquiria una educacion especial, al modo de atri-
butos de casta.

La muerte precoz de mi padre ocurri6 cuando yo iba
cumplir catorce afios. Pero mi adolescencia discurri6 — si se
exceptua cierta timidez, una excesiva preocupacion por
mi imagen y una obsesiva necesidad de orden - sin pertur-
baciones mayores de lo normal.



Adquiri un sentimiento de identidad, autoconfianza,
amor propio, equilibrio ante las rapidas transformaciones
que pasaban ante mi, un comportamiento social responsa-
ble y la necesidad de planear mis actividades futuras. Todo
ello acuciado por las obligaciones que resultaban de la recien-
te muerte de mi padre. Asi he evolucionado con facilidad
de la fase de las grandes amistades isosexuales para la de
los amores heterosexuales y exogadmicos.

Soy un hombre de contrastes.

No soy un escritor, pero sé leer y escribir. No soy un
sabio, pero soy un ser racional. No soy un erudito, pero res-
peto la cultura. No soy un cientifico, pero soy capaz de objec-
tividad, deducion, reflexion abstracta. No soy un magistra-
do, pero busco y defiendo la justicia. No soy asocial, pero
soy independiente. No soy intolerante, pero la mediocridad
me impacienta. No soy moralista, pero creo en principios
morales universales, anteriores a los estados, superiores a
los cadigos, independientes de las iglesias, indisociables de
la persona humana a cuya naturaleza dan substancia y para
cuya dignidad contribuyen. No soy un educador, pero tengo
una irreprimible necesidad de intervencion, en persecucion
de lo inteligente y de lo l6gico. No soy filésofo, pero tengo
el vicio de pensar.

Y, ahora més simplemente, puedo afadir:

Soy alegre, pero, en el fondo, mi substracto es melan-
colico. Soy apasionado, pero poseo una cabeza que pien-
sa, Y por eso soy contenido. Soy ambicioso, pero despren-
dido. Soy autocritico, pero con una gran dosis de narci-
sismo. Soy confiado, pero escéptico para con la humani-
dad. Me gustan la soledad, las florestas sombrias, el olor
de las hojas podridas, villas medievales, viejos barrios, el
bacalao con patatas, vino tinto, las tascas o, como alter-
nativa, el grill del Savoy en Londres. Tengo el terrible defec-
to del sarcasmo y, a veces, parezco distante. Soy snob en el
sentido de que me gusta la compafiia de personas educa-
das, inteligentes, con sentido del humor y una experiencia
de la vida que les dé algo que contar, pero también apre-
cio a la compafiia de personas simples, verdaderas y
modestas. Abomino la llamada vida social del jet set, los
cocktails vacios de tanto chiste sin fondo. Como decia un
personaje de Oscar Wilde: mis gustos son simples, lo mejor
me sirve perfectamente.

Nada, en mis mayores 0 en mi mismo, me indicaba el
camino de la medicina ni mucho menos el de la pediatria.

J.M. RAMOS DE ALMEIDA

Mis mayores han sido hombres de espada, y su Unica
relacion con la medicina fue darles quehacer a los trauma-
tologos.

Mas cerca, y durante varias generaciones, han seguido
hombres de toga, tradicion que solamente yo interrumpi,
ya que continud en mi hijo Miguel.

En lo que a mi respecta, cuando era nifio, la simple vision
del bisturi con su brillo siniestro era bastante para que me
recorrieran por todo el cuerpo escalofrios, y a punto de sen-
tir fiebre. Mas grave era mi relacién con la pediatria; la obser-
vacion de un lactante discolo, pataleando y llorando a pleno
pulmén y a moco tendido, despertaba en mi verdaderos
impulsos asesinos — una voluntad dificil de reprimir de retor-
cerle el cuello.

Como vivia junto al mar, poseia un barco y practicaba
deportes nauticos, y mi vocacion natural fue la Armada.

Pero, en nuestra familia, como en casi todas, existia un
arbitro de la elegancia — mi tio Valdemiro, con nombre de
archiduque de San Petersburgo, era quién decidia. Mi tio
Valdemiro tenia modales aristocraticos, bonitas manos con
ufias convexas que gustaba exhibir, tocaba el piano, canta-
ba lieder de Schubert, canciones de Gounod y de Masse-
net, y nada acontecia en nuestra familia — escoger traje o
decorar el salon, primer amor o desengario, rifia o reconci-
liacion, maledicencia o intriga, bautismo, boda, aniversario
o0 entierro — a lo que, con autoridad y sapiencia, no marca-
ra el cotillon.

- Pues médico seras, jque te cae muy bien la bata! — pro-
nuncio, solemnemente.

Y asi fue, porque la vocacion marinera no era tan gran-
de como la influencia de nuestro Petronio, y en el afio de
mil novecientos cuarenta y siete, para bien o para mal, me
inscribi en la Facultad de Medicina de la Universidad de
Lisboa. Hoy creo que el ‘arbitro de la elegancia’ no se equi-
voco.

De la licenciatura de Medicina, y con raras excepciones,
conservo la memoria de una ensefianza del tipo spoon-fee-
ding de nociones y conceptos, enjaretados en lecciones magis-
trales o por la lectura de lo que en Portugal Ilamamos la
sebenta, o decorando tratados, en todo caso excelentes (el
Cecil, el Friedberg, el Fishberg, la Sherlock, y naturalmen-
te el Nelson).

Gracias a mi memoria teatral, ficilmente sacaba califi-
caciones muy altas, y porque me rebelaba abiertamente con-
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tra otros profesores mas caducos, facilmente también saca-
ba calificaciones muy bajas.

Me consuela la esperanza de que algo de lo mucho que
lei habra quedado en el fondo de mi subconsciente, para
que, cuando sea necesario, venga a la superficie. Pero la ver-
dad es que no ensefiaban el pensar creativo, la curiosidad,
cémo investigar, deducir, generalizar, extrapolar. En una
palabra, ensefiaban hechos, pero no cémo pensar. Por eso
se dice que la agilidad cerebral y la capacidad para la inves-
tigacion de los anglosajones proviene de que en la escuela
no les fue aplicada semejante ‘seborrea’ cientifica sobre el
cerebro. Hay que afiadir también que nadie nos hablaba de
Deontologia o Etica.

Pero aquel método de ensefianza no tenia solamente
deficiencias. Proporcionaba una buena preparacion basica
y, si el educador y el educando tenian calidad, producia
resultados muy positivos.

Y, duela a quién duela, entonces era més facil que hoy
encontrar, entre los profesores, personalidades muy ricas
que llegaban hasta el extremo ‘dinosaurico’ del grand patron,
con todas sus cualidades y defectos, pero indudablemente
mas de las primeras que de los segundos.

De cualquier modo, y parafraseando a Gorki, mi Uni-
versidad fue mi casa— o0 mejor, la casa de mi madre y de mi
padrasto. Como alguien escribié®), «la casa de su madre y
de Abranches Ferrdo (mi padrasto) era un puerto de abri-
go, siempre repleto de amigos, artistas, intelectuales, maes-
tros de Derecho, abogados, profesores, un lugar donde las
polémicas, las conversaciones, la vida, se cruzaban y des-
cruzaban dias fuera, noches dentro».

Alli recibi verdadero estimulo - aprendi, creci, maduré!

En mil novecientos cincuenta y cinco inicié el internado
de hospitales.

Era una dificil carrera, calcada de la de los hospitales de
Paris, y que se concretaba en ‘oposiciones’ publicas de prue-
bas précticas y tedricas, que a veces tardaban semanas, y en
las que los candidatos excedian con mucho a las vacantes.
Hice en toda mi carrera cinco ‘oposiciones’, primero en los
Hospitales Civiles de Lisboa, después en el Hospital de Santa
Maria y por fin en la Maternidad Dr. Alfredo da Costa.

En los primeros dos afios practiqué medicina general.
Fue algo muy importante, porque creo que es dificil practi-
car correctamente la pediatria sin una etapa previa en medi-
cinay cirugia del adulto.
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Fue en esta época cuando nacié mi hijo Miguel, y esto
me motivo al estudio de la pediatria y a encarrilarme por
nuestra especialidad.

Se vivian tiempos heroicos. Lidiabamos con enferme-
dades que hoy han desaparecido de nuestro quehacer coti-
diano. Deshidrataciones y subnutriciones de Tercer Mundo,
viruela, poliomielitis bulbar, difteria, tos ferina, tétanos. Al
tiempo, era entusiasmante y frustrante.

Cuando analizo estas cuatro décadas de ejercicio de la
pediatria, lo que mas me impresiona, hasta tal punto que
hoy no consigo explicarlo, es la ceguera que entonces sufria-
mos en cuanto a ciertos principios humanitarios y éticos,
actualmente considerados como adquiridos y fundamenta-
les: el derecho de los padres a presenciar el nacimiento de
sus hijos, el derecho de los nifios internados al acompafia-
miento permanente de sus padres, el derecho a la confi-
dencialidad, el derecho a la informacion y a la decision en
cuanto a exdmenes complementarios, tratamientos y inves-
tigacion clinica.

Hoy todavia los veo: nifios en pie, agarrados a las rejas
de la cama, los ojos espantados, fijos en la puerta por donde
sus madres se han ido, la expresion de indignacién por sen-
tirse abandonados y creerse traicionados, el llanto muy alto
que poco a poco se transforma en gemido de abulia y deses-
peracion y después en un silencio de dispersion del afec-
to, de quiebra del amor.

Y veo también una gitana gorda, probablemente abue-
la del nifio internado, avanzando hacia a mi, de rodillas,
toda de negro y dolorosa, los brazos agitados en el aire, gri-
tos agudos, rios de lagrimas corriéndole por la cara. Y es
gue ni esto nos despertaba a considerar el problema del hos-
pitalismo! Federico Garcia Lorca diria de nosotros: «tie-
nen, por eso no lloran, de plomo las calaveras»®©).

Como becario de la Organizacion Mundial de Salud, tra-
bajé en Canada y en Estados Unidos de América, y como
becario de instituciones portuguesas estuve muchas veces
en el Reino Unido.

Es habitual que las estancias en el extranjero sean dedi-
cadas a la aquisicidn de conocimientos cientificos. No fue
tal lo que yo busqué, porque sabia que podria encontrarlos
en los libros. Busqué, eso si, perfeccionarme en todo aque-
llo que en los libros no viene: como estar en el hospital, las
relaciones humanas, la légica de pensar, el acto médico, las
técnicas pedagdgicas. Fuera del hospital, analizé las com-



plejas sociedades norteamericana y britanica. La nortea-
mericana, conservadora en lo que respecta a la seguridad,
el dinero, y en su herencia puritana; liberal en cuanto a la
eutanasia, el aborto y las tendencias sexuales. Esto lleva a
gue algunos digan que, al revés de la britanica, ‘salt6 de la
barbarie a la alta tecnologia sin pasar por la civilizacion’.

En Toronto trabajé como resident. En otros lugares, freg-
cuenté cursos de postgrado o estuve como visitante.

Del periodo en Toronto aprendi varias lecciones.

Comprobé la enorme importancia que las enfermeras tie-
nen en el servicio, donde la matron, aunque sometida al direc-
tor, es como una reina-madre, objeto de mucha deferencia.

Observé la existencia de prejuicios para con los latinos.
Nos consideran cantaores de jota o fado, toreros, latin lovers,
y algo holgazanes. Lo prueba un horario que quizas toda-
via exista en los archivos del Hospital, en donde se estipu-
la que el Dr. Joe De Almeida tiene, después de la comida,
derecho a una hora para echarse la siesta (!). Todo eso me
provocé y me estimuld tanto que mi jefe ordend que todos
sus clientes particulares que fueran al hospital serian obser-
vados por mi'y me invit6 a que presentara varios casos cli-
nicos en las sesiones cientificas.

En EE.UU., vivi en Nueva York, Boston y Chicago, pero
lo realmente provechoso fue la frecuencia de los clubs de
estudiantes de Harvard, con su gran actividad cultural.

También he tenido vivencias curiosas relacionadas a la
vigilancia del Gran Hermano orwelliano. En momentos menos
solemnes, las podremos comentar.

Al medio de mi estancia, presentado por un colega de
Gana, fui invitado a comer en clubs muy exclusivos de Bos-
ton, con anfitriones que — hoy lo sospecho — eran agentes de
la CIA interesados en la politica ultramarina portuguesa.

Y el dia antes de mi venida, fui interrogado en el Interna-
tional Revenue Service, servicio que se ocupa de la recau-
dacion de impuestos, famoso por la dureza con que actuay
por su falta de ética. No les preocupa la fuente de los ren-
dimientos. Solo les interesa trincar, y lo maximo posible.
Durante una hora, dos gorilas me han sometido a un seve-
ro interrogatorio, para que confesara cuanto dinero habia
ganado en Estados Unidos ejerciendo la medicina. No gané
un solo céntimo, ni el reglamento de la beca ni el de los hos-
pitales lo permitian.

Como la experiencia era interesante, mantuve el buen
humor y estaba sonriente. Al igual que los turistas que para

J.M. RAMOS DE ALMEIDA

sentir emociones fuertes — descender rapidos o ser ataca-
do por tuaregs — se gastan un dineral. Eso los irritaba. Y con-
trariados, terminaron por dejarme en paz.

Enough is enough. Fui testigo de un asesinato en la calle,
observé la delincuencia juvenil, racismos blanco y negro,
sordideces de todas clases. A pesar de que me invitaron a
guedarme en el Hospital de la Universidad de Columbia,
decidi regresar a Portugal, al que echaba de menos.

En el Reino Unido, visité muchos hospitales, en donde
también encontré gran delicadeza y civismo. En Londres,
presenté un trabajo en la Neonatal Society, que fue publi-
cado en los Archives of Disease in Childhood™. En Oxford y
Cambridge, que mas que ciudades son un estado de espiri-
tu, he tenido el privilegio de residir en colegios géticos, y
en ellos encontré una atmasfera de tradicion y rituales, un
lujo natural y sobrio. Como en Espafia — en reuniones que
ocurrieron en Salamanca, Valladolid y Bilbao, y otras en Bar-
celona y Madrid - hice amistades so6lidas, que cimenté a lo
largo de tres décadas.

En el afio mil novecientos sesenta y uno, cuando pre-
paraba las ‘oposiciones’ para el méas alto grado de la carre-
ra hospitalaria, fui movilizado como médico para la guerra
gue habia estallado en Angola e incorporado en una com-
pafiia de cazadores especiales que actuaba en las regiones
maés ‘calientes’.

La guerra en Africa fue para mi como un laboratorio en
donde, ademas de actuar, he podido analizar la psicologia
de la clase militar y la del hombre en peligro, y también
las culturas de los bacongos, los bailundos y los colonos.

Porque en ese tiempo no habian sido creados todavia
hospitales méviles, acompafiaba los soldados en sus des-
plazamientos.

Me irritaba pensar que en cada momento, y por una
causa en la que no creia, arriesgaba sufrir en el térax un
pequefio agujero de entrada y otro mas bien grande de sali-
da; sufria enorme saudade de mi hijo, que entonces tenia
cinco afios, pero consegui, a pesar de todo, conservar una
elevada moral. Me imaginaba en un safari de gran lujo, y
en cierto modo esto era verdad. Caminé dias y dias por sen-
deros de floresta, dormi noches enrollado en la hierba
(capim), bebi agua de rios lodosos, vivi de la caza y de fru-
tos salvajes. Sobrevivi.

Esta guerra mia me proporciond varias lecciones. La pri-
mera fue la de la crueldad propia del bicho-hombre. Mis
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soldados eran del Portugal interior, cercano a Castilla'y Leon.
Quizas jamas habian presenciado algo mas duro que la
matanza del cerdo. Pero, asi mismo, la primera vez que
hemos hecho prisioneros, han armado las bayonetas dis-
puestos a matarlos a sangre fria. Me he interpuesto, les he
explicado, adaptado a muchachos con baja escolaridad, los
principios humanitarios en situacién de guerra 'y empecé la
distribucién de alimentos a los prisioneros. Poco después,
ya se habia formado una cola de soldados que distribuian
alimentos. Que yo sepa, jamas mis soldados torturaron.

En ese periodo, me entrené en el tratamiento de choque
y en el transporte aéreo de heridos. Es curioso: los cuadros
clinicos de europeos y africanos heridos eran muy distin-
tos. Los europeos, agitados, se quejaban, lloraban, llamaban
a sus madres; los africanos permanecian en un estado cata-
[éptico y con mejor prondstico. Encontré también otra dife-
rencia cuando prestaba asistencia pediatrica a las poblacio-
nes indigenas: debo decir que no he visto jamas contacto
materno-filial tan lleno de amor, paciencia, tranquila auto-
ridad, instinto de genuina puericultura.

Herido, ingresé en el Hospital Militar de Luanda. Y fue
otra experiencia curiosa. A la puerta de mi cuarto habia per-
manentemente una cola de madres con hijos enfermos.
Entonces me nombraron pediatra del Hospital Militar. Y
cuando terminé el periodo de servicio, habia cerca de mil
trescientos nifios inscritos en las consultas. La ausencia de
medios era enorme, y fue con mis propias manos como cons-
trui tiendas de oxigeno o una especie de incubadora, adap-
té aparatos de aerosol y inicié terapéuticas endovenosas.

Hoy siento que fue un periodo maravilloso: defendi 'y
protegi soldados y guerrilleros, nifios negros y blancos, des-
bravé fronteras.

Al cabo de dos afios, regresé a mi vida, tan abruptamente
interrumpida.

En Lisboa me surgi6 una nueva vocacion: la neonatolo-
gia. Afos después, hice las oposiciones para la Maternidad
Dr. Alfredo da Costa, la mayor maternidad portuguesa.

Durante veintitn afios (hasta mil novecientos noventa
y seis) dirigi su Servicio de Pediatria. Han sido afios de gran
progreso técnico — monitorizacion, ventilacién mecanica,
alimentacion parenteral. Institui muchas medidas genera-
les: normas de servicio, una colaboracion intima con la obs-
tetricia; el acceso a las enfermerias o autorizar el contacto
telefonico a los padres de los nifios, durante las veinticua-
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tro horas del dia; médico Gnico y responsable para cada
recién nacido; comisiones de evaluacion y de ética. De todo
esto result6 que la mortalidad baj6 a cerca de una cuarta
parte de la que habia sido.

Me doctoré en edad algo avanzada. Esto tuvo una razon.
La carrera hospitalaria me atrafa, con su atmdsfera de com-
peticion. Mientras tanto, como asistente de la Facultad, daba
clases y evaluaba a estudiantes, actividad pedagogica que
me entusiasmaba. Llegado a director, la competicion ter-
minaba. Ademas, para seguir ensefiando tendria que for-
malizar mi situacién académica. Por eso, solamente pensé
en el doctorado cuando contaba mas de cuarenta afios. Era
tarde, lo sabia. Pero si el doctorado puede ser una garan-
tia de capacidad futura, puede que sea también una prue-
ba de competencia pasada. Pero quizas habia una razén mas
fuerte: la necesidad de poner periédicamente todo en cues-
tion, tener obstaculos que superar y metas que alcanzar.

Aquellos seis afios de preparacion han sido un tiempo
feliz. El material estaba constituido por dos mil veintitrés
madres adolescentes, por supuesto uno de los mayores estu-
dios realizados sobre este tema. Investigué las repercusio-
nes del embarazo en todos los aspectos de la vida de las
madres y sus hijos.

La conclusion fue positiva, pues he podido caracterizar
un grupo de riesgo, constituido por menores de dieciséis
afios, no caucasicas, procedentes de familias desarraigadas,
sin escolaridad elemental, sin educacion sexual, sin conoci-
miento ni acceso a medios de contracepcion, con embara-
zos no planeados ni deseados, solteras y abandonadas por
el compafiero. De estos estigmas sociales, resultan proble-
mas psiquicos, querella familiar, intencion de aborto, com-
plicaciones con el parto, mayor incidencia de ceséareas y
de enfermedades en el feto (como el retraso de crecimien-
to). La tesis fue editada por la Fundacién Gulbenkian en una
tirada de seis mil ejemplares, hoy casi agotada®.

Hice también un memorandum pedagdgico en el que
analicé las graves carencias en la formacién, que se publicé
en el Boletin de Pediatria de la Sociedad Castellano-Astur-Leo-
nesa®, homenaje a Don Ernesto, con ocasién de su jubila-
cion oficial de la actividad académica.

Criticaba la ausencia de formacion ética y deontoldgi-
ca en el curriculum de los sucesivos cursos, los defectos de
los cuestionarios de respuesta multiple, la desorganizacion
de la asistencia médica en Portugal. He propuesto, y reco-



nozco que es muy polémico, que todo alumno al comenzar
con las asignaturas clinicas fuera internado en algun hos-
pital estatal para que asumiese y conociese la situacion de
enfermo.

Fui aprobado con calificacidn maxima y por unanimi-
dad, algo que se repitié dos afios mas tarde en la agregacién
con una leccion titulada «Nacer», y otros dos afios después
cuando fui evaluado para catedratico.

Veo con desconfianza esta situacion de unanimidad en
todas las pruebas, o al menos con algun escepticismo. Aln
hoy, no sé decir si no sera prueba de ‘estatus’ poseer algu-
nos ‘enemigos’ muy especiales.

En mi vida académica, todavia, considero como el mayor
premio haber sido elegido por los alumnos ‘profesor del
afo’ en el ochentay siete. En una actitud de respecto por el
trance que atravesaba, solamente me lo han dicho varios
afios més tarde.

En mi vida ejerci varios cargos. Fui presidente de la Socie-
dad Portuguesa de Pediatria, del Consejo Disciplinar Regio-
nal de la Orden de los Médicos y del Consejo Técnico del
Instituto de Apoyo al Nifio, académico de nimero de la Aca-
demia Portuguesa de Medicina, y he pertenecido a varias
comisiones gubernamentales de planeamiento de la salud,
entre ellas la que impulsiond la ley que reconoce a los padres
el derecho al acompafiamiento de los hijos hospitalizados.

No es habitual que los médicos se refieran a su clinica
privada. Si no se trabaja en dedicacion exclusiva, la razén
estara 0 en menosprecio por la actividad o hasta en un sen-
timiento de culpa: algo que se pretende ocultar, olvidar,
pues no sera razon de orgullo legitimo. Nada maés errado,
pues en la clinica privada el médico es confrontado direc-
tamente con el enfermo y su familia y aprende cémo asu-
mir responsabilidades. No se encuentra diluido en un equi-
po, ni amparado por barreras burocraticas y jerarquicas que
en los hospitales lo aislan de los enfermos y lo esconden de
sus familias.

Ejerzo clinica privada hace medio siglo.

La considero, si hay el ingenio de no dejarla pasar los
limites del razonable, una fuente de alegria, de realizacion
social y un proceso de perfeccionamiento en humanidad y
responsabilidad.

Entre otras cosas, me sugiri6 Valentin Salazar que habla-
ra de las batallas que he planteado y también las bofeta-
das que la vida me dio.

J.M. RAMOS DE ALMEIDA

Algunas batallas gané, otras perdi. Pienso que siempre
me ha motivado mas apuntar a objetivos — consiga 0 no
alcanzarlos — que moverme por sentimientos personales.

He defendido con ardor la humanizacion de la asisten-
cia médica. Lo hice ante mis alumnos, en clases no previs-
tas en el curriculum, pero que siempre tenian gran afluencia
y participacion. También lo hice ante internos y jefes de cli-
nica, durante los veintitn afios que he dirigido un servicio,
y hasta tal punto que alguien me acuso -y fue otro gran elo-
gio que recibi — de defender mas los intereses de los nifios
y sus padres que los de los médicos.

Luché en la prensa contra la propuesta de ley de pre-
suncién de consentimiento para extraccion de 6rganos, pues
No creo que sea ético para conseguirlos aprovecharse del
desconocimiento o la pasividad o el pudor o la denegacion
de la muerte a corto plazo, propia de los jévenes, cuantas
veces contra la voluntad intima de la persona. Batalla per-
dida. La ley fue aprobada. Es curioso que esto ocurra en Por-
tugal, pais catolico, pese a que el nuevo Catecismo de la Igle-
sia Catolica es bien claro sobre la metodologia de la dona-
cion: el trasplante de drganos «no es moralmente aceptable
si el donante o sus representantes no han dado su consen-
timiento expreso»®, Vencio el electoralismo y la demago-
gia.

En cuanto al aborto, en el rescoldo de la revolucion de
Abril escribi en Diario de Noticias articulos defendiendo que
solamente en ciertas circunstancias deberia ser legal. Pero
después, aprendiendo y madurando, con una larga précti-
ca de la perinatologia, empezé mirando de otro prisma de
ciudadania al embrién y al feto. Interiorizé principios supe-
riores. Por eso también luché contra el alargar del periodo
de interrupcion legal del embarazo.

La ltima batalla se pasé en el Consejo Disciplinar de la
Orden de los Médicos, del que fui vocal durante tres afios
y presidente otros tres. El nimero de procesos disciplina-
res crecia, eran varios cientos todos los afios, y estoy cierto
de que no revelaban mas que la punta del iceberg. La gran
mayoria de los casos por desconocimiento de derechos, o
respeto ancestral al médico o desconfianza ante la justicia,
no eran comunicados -y en muchas de esas acusaciones,
por ausencia de testigos, funcionaba la palabra del denun-
ciante contra la del médico y, segun el principio in dubio pro
reo, los procesos eran archivados. Muchas quejas eran muy
probablemente veridicas, y era atroz adivinar el sentimien-
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Relatos de lo que me toc6é vivir

to de ludibrio de los denunciantes y observar a ciertos médi-
cos, con altas posiciones, negando la evidencia con enorme
descaro. Pero yo no permitia que los procesos fueran archi-
vados sin una nota sobre la pena que sufririan si se hubie-
ra hecho la prueba, y, con el apoyo del Presidente de la
Orden, consegui algo que hasta entonces jamas habia ocu-
rrido: todos los casos de condena u otros de absolucidn,
pero ejemplares, eran publicados en la Revista da Ordem dos
Meédicos.

Ademas de victorias, la vida me di6 bofetadas. Como
Cristo predicd, ofrecia la otra faz y aceptaba una segunda
bofetada. Después, como Cristo no dijo mas, mi reaccion la
daba con la fuerza de la conviccién. Pero nada pude frente
a esa bofetada que la vida me did, tan fuerte y tan certera
que no comprendo como sigo andando, hablando, moven-
do mis manos, viviendo y actuando con coherencia.

Don Ernesto fue, aqui también, mi compafiero. Si esta-
bamos a solas, desahogabamos. En Barcelona, en la jubila-
cion de Don Manuel Cruz, después de la comida, lavaba-
mos las manos, en silencio. Como si se tratara de un dialo-
go no interrumpido, me dijo:

- Sabes, no debemos molestar a la gente con nuestro dis-
gusto.

Esas han sido las Ultimas palabras que le escuché. No
siempre sigo su consejo.

Finalmente, un dia llega la jubilacién. Importa reapren-
der la vida, pues si la jubilacién significa por un lado la pér-
dida de ‘estatus’, de poder, de ocupacion, por otro, puede
significar un beneficio.

En realidad, la jubilacidon libera el hombre de la més
grave enfermedad de la sociedad actual - la prisa, 0 sea, el
ansia de llegar, en una imparable carrera hacia adelante, que
envenena el presente y devora el futuro. Todo transcurre
con trabajo frenético, ambicion de éxito profesional, politi-
co, financiero — es esta la secuencia habitual -, lucha por una
subida rapida en la jerarquia social, consumo de excitantes,
alcohol, sexo.

En lajubilacion ya hemos llegado y la carrera ya no tiene
sentido - c’est un homme arrivé. En verdad, con la edad, el
tiempo es la mayor conquista del hombre. Se gané una enor-
me libertad y se pueden disfrutar nuevas compensacio-
nes.

Hay que saber mirar a su propio pasado y hacer la cri-
tica de la elegancia, integridad y utilidad con que se ges-
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tionod -y concebir, si es el caso, un legitimo orgullo por lo
que se construyo 'y crid, y por las metas alcanzadas. Esa posi-
cion se considerard, sin falsa modestia, como la corona de
gloria de la propia existencia.

Llega, por fin, el momento de aprovechar sin prisa el
presente — carpe diem.

Llenaran dias y noches - leer y releer, escribir, oir misi-
ca, jugar con los nietos, cuidar el jardin, pasear tranquilo
con los perros, pintar naturalezas muertas y mirar las estre-
llas.

No se trata de escoger solamente una de estas activi-
dades. Todas, sin atropellos, se pueden praticar. El tiempo
no es mucho y, salvo ocasiones de excepcién, hay que huir
de la poltrona y de la television.

El libro es nuestro compafiero por excelencia, fuente de
placer y de perfeccionamiento. Se dice que en los viejos crece
la preferencia por los estudios historicos, quizas sea porque
presentimos que el futuro termind y es el pasado el que
importa. Entre otros, serd saludable leer como cura de humil-
dad (en la jubilacién atin mas necesaria) paginas de Scho-
penhauer o un texto de Jorge Luis Borges sobre el budismo.
Mientras tanto, es conveniente no perder la capacidad de
sofiar, releyendo la vida de «un hidalgo de los de lanza en asti-
llero, adarga antigua, rocin flaco y galgo corredor»b,

Me gusta escribir. No es complicado; nos basta una mesa,
unasilla, una resma de papel, la pluma - compariera fiel y
colaboradora (porque muchas veces gana independencia
e interviene en la forma y hasta en el contenido!). Finalmente,
escribir es como conversar con muchos interlocutores, aun-
que alejados en el espacio no por eso menos presentes, y sin
el riesgo de interrupciones inoportunas, bostezos mal repri-
midos o total ausencia de interés.

También se puede viajar. Hoy prefiero el recuerdo de
viajes pasados, libre de aeropuertos donde eres tratado como
ganado, hoteles y restaurantes de lujo tapageur, y la depri-
miente compafiia de turistas, en su via-sacra de la catedral
al museo y del museo al almacén de artesania.

Cada vez méas me apetece la clausura del cenobita y la
soledad del anacoreta. «La soledad es el meollo de nuestra esen-
cia», dijo Don Miguel de Unamuno?,

Finalmente, alin pueden utilizarse el saber y la expe-
riencia acumulados. Transformados en sabiduria, permiten
gjercer la funcién de consultor en multiples actividades civi-
cas. Juan Pablo 11, en su Carta a los Ancianos, comenté: «No



podemos construir una modernidad sin memoria»®3), A esto
llamé Ciceron: Otium cum dignitate®4).

Y al final podra ser como un lenitivo pensar que, aun-
gue se nazca y se muera en un astro tan mediocre que ni luz
propia tiene, cuya energia proviene de una estrella que dista
maés de un afio-luz, estrella que es una entre cientos de miles
de una galaxia que, a su vez, es una entre cientos de miles
de otras galaxias, existe, en este astro mediocre, algo quizas
Unico - la vida!

Y considerando que de una secuencia de pares de bases
fue posible que surgiera vida y después el élan de la concien-
cia, no seré imposible que esa conciencia siga bajo otras for-
mas, en este Universo del que casi nada sabemos y del que,
por eso mismo, todo podemos esperar.
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Comunicaciones

1. ABUSO DE JARABE DE FRUTAS EN UNA LACTAN-
TE DE 4 MESES. J.J. Larreina Cordoba, S. Garcia Cala-
tayud, M.J. Lozano de la Torre. Unidad de Lactantes. Ser-
vicio Pediatria. Hosp Univ Marqués de Valdecilla. Santander.

Sin demasiada base cientifica, padres y pediatras deci-
dimos, en ocasiones, la introduccién precoz de la alimenta-
cién complementaria debido a retraso ponderal, reflujo gas-
troesoféagico, necesidad de toma nocturna o estrefiimiento.
Los jarabes de frutas, de facil adquisicién en farmacias o para-
farmacias, son usados frecuentemente en el estrefiimiento.

Presentamos una lactante de 4 meses con estrefii-
miento habitual y en tratamiento con cisaprida por reflu-
jo gastroesofagico. Ingresa en nuestro servicio deshidra-
tada y en situacion de acidosis metabdlica (pH capilar
7,29; bicarbonato 13,4 mmol/L; EB -17,3 mmol/L) e hiper-
glucemia (301 mg/dL). En la historia clinica destaca en
las Ultimas horas, vomitos, diarrea ademas de la ingesta
de 180 cc de jarabe de arandanos administrado por estre-
fiimiento.

Tras rehidratacién endovenosa se corrigieron las alte-
raciones hidroelectroliticas y se descartaron diabetes melli-
tus y otras causas de acidosis metabdlica. Desarrollé una
intolerancia a disacaridos con buena tolerancia a formula
sin lactosa. Posteriormente, se descart6 una intolerancia pri-
maria a disacaridos mediante la reintroduccion controla-
da de formula con lactosa y frutas.

El uso no controlado de jarabes de frutas de composicion
desconocida en lactantes puede desencadenar cuadros de
diarrea osmética con severas alteraciones hidroelectroliticas.
Llamamos la atencidn de padres y pediatras sobre las posi-
bles consecuencias del abuso de este tipo de productos.

2. ACALASIA ESOFAGICA, A PROPOSITO DE UN CASO.
J. Lorenzo Torvisco, J.1zurieta Gil, M.T. Gonzélez,
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Martinez, M.C. Mosquera Villaverde, R. Baz, |. Fidalgo
Alvarez. Hospital del Bierzo. Ponferrada. Ledn.

Introduccién: la acalasia es una enfermedad poco comdn
(1/100.000 habitantes), estimandose que s6lo en un 5% la
aparicion de los sintomas es anterior a los 15 afios. Su baja
incidencia y el hecho de que comparta sintomas con enfer-
medades, como la anorexia nerviosa y la depresion, cuya
frecuencia se ha incrementado Ilamativamente en los Glti-
mos afios durante la adolescencia y preadolescencia puede
conducir a retardos diagndsticos.

Caso Clinico: nifia de 11 afios remitida para estudio por
un proceso de vémitos y regurgitaciones de intensidad varia-
ble, y carécter inicialmente intermitente, que la nifia intenta
ocultar, de aproximadamente 1 afio de evolucion. La familia
relaciona el inicio del proceso con la aparicion en el escena-
rio familiar de una sobrina, hija de su Gnica hermana, 11 afios
mayor que ella con la que mantenia una estrecha relacion
antes de su maternidad. Presenta también dificultades para
deglutir, siendo los biberones y papillas de su sobrina el Unico
alimento que toma sin dificultad. Refiere sensacion de ple-
nitud en tercio distal de es6fago, de caracter intermitente y
pérdida ponderal de 4 kg en los Gltimos 7 meses. Los vomi-
tos se intensificaron con la llegada del periodo vacacional, en
el que manifiesta un cambio de conducta mostrandose des-
potica y exigente. En los antecedentes familiares destaca la
existencia de neurosis depresiva cronica paterna y depresion
y colén irritable en la madre.

Habia sido valorada a los 4 afios en consultas externas
por un episodio autolimitado de vémitos y dolor abdomi-
nal y anorexia de 1 mes de evolucién y posteriormente a los
8 afios por dolor abdominal , vémitos y disfagia, siendo diag-
nosticada de estrefiimiento y encopresis. Los sintomas,
incluida la disfagia, desaparecieron progresivamente tras
realizar desimpactacion fecal y conseguirse la regulariza-



Comunicaciones

cion del habito intestinal, no acudiendo por este motivo a
la Gltima revision programada.

En la exploracién destaca un importante habito asténi-
co con un peso de 26 kg (P< 3) y una talla de 146 cm (P 50),
hipodinamia y contacto pobre, siendo normal la explora-
cion sistematica.

Con la sospecha diagndstica de patologia esofagica y/o
depresion se inicia la realizacion de exdmenes complemen-
tarios detectandose en la endoscopia un molde alimenti-
cio en 173 distal del es6fago sugerente de acalasia que se
confirma con el transito esofagogastrico y la manometria.

Comentarios: ;existia la achalasia desde los 4 u 8 afios en
que refiere por primera vez la sintomatologia, desarrollando
una evolucion en brotes similar a otros trastornos neurode-
generativos?

¢Su asociacion con el estrefiimiento y la encopresis es
casual o forma parte de una disfuncion vagal multiorgéanica?

¢Deberia incluirse una evaluacion cuidadosa de la fun-
cionalidad del tracto digestivo superior ante la sospecha de
anorexia nerviosa y trastornos depresivos con sintomato-
logia digestiva?

3. ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE. A PRO-
POSITO DE UN CASO. O. Glez Calderdn, M.C. Sanchez,
M. Matilla, C. Rubio, A. Periafiez, M. Martin, P.
Gonzélez. Hospital Virgen de la Vega, Servicio de Pediatria.
(Salamanca).

Introduccién: la AHALI es una enfermedad poco fre-
cuente en la infancia, su maxima incidencia a esta edad es
en los primeros 4 afios de vida. En esta patologia, los anti-
cuerpos anormales que se dirigen contra los hematies son
elaborados por el paciente, pueden ser secundarias a una
patologia subyacente ser idiopéticas o estar relacionadas
con farmacos e infecciones viricas (VEB, Mycoplasma). Hay
dos formas clincias; la transitoria aguda, sobre todo en lac-
tantes y nifios pequefios y la prolongada cronica.

Caso clinico: nifia de 15 meses sin antecedentes perso-
nales de interés, con dos primos maternos con déficit selec-
tivo de IgA, que acude al S. Urgencias por hematuria. Como
antecedente tiene la administracion, 15 dias antes, de la tri-
ple virica y un cuadro catarral una semana antes en trata-
miento actual con cefixima.

Exploracion: no impresiona de gravedad, coloracion nor-
mal de piel y mucosas, sin ictericia ni visceromegalias, farin-
ge discretamente enrojecida, TA 133/71 FC 145, resto normal.

Complementarias: hematies 3.500.000, Hb 9,4, Hct 27,6,
plagquetas 362.000, coagulacion normal, glucosa, urea, creati-
nina, ionograma, proteinas totales: normales. BiT 2,1, Bi D 0,6
GOT 79 GPT 14. Sistematico orina con proteinuria 150 mg/dL
Hb:250/l, nitritos negativos. Ecografia abdominal normal.
A las 12 horas Hb 7,9, Hct 26,3 apareciendo subictericia y pali-
dez cutanea. Ante la sospecha de AHA se pide test de Coombs
directo que es positivo para C3 con crioaglutininas anti | y
negativo para g G, Ig A, Ig M, test de Coombs indirecto nega-
tivo y frotis de sangre periférica donde aparece hipocromia
y policromatofilia. Posteriormente iniciamos tratamiento con
prednisona 2 mg/kg/diatras el cual se produce una mejoria
clinica y analitica siendo la exploracion al alta normal y pre-
sentando hematies 4.130.000 Hb 10,9 Hct 34,7. El tratamien-
to con esteroides se mantuvo durante 1 mes.

Comentario: en los nifios la forma aguda de enferme-
dad hemolitica autoinmune puede ser grave, pero cura
espontaneamente, va precedida muchas veces de una infec-
cion respiratoria, la mortalidad es baja y tienen un recupe-
racion completa en un plazo de 3 meses. Sospecharla en todo
nifio con hematuria, anemia, antecedente de proceso infec-
cioso, test de Coombs directo positivo y frotis sanguineo
con policromatofilia y esquistocitos.

4, ANOMALIA DE EBSTEIN. A. Ibafiez Fernandez , J.J.
Diez Tomas, J. Barreiro Davifia, D. Pérez Solis, R. Pardo
de la Vega, S.Prieto Espufies. Departamento de Pediatria.
Seccidn de Cardiologia Infantil. Hospital Central de Asturias.

Introduccion: la anomalia de Ebstein de la vélvula tri-
cuspide es una entidad relativamente rara (representando
aproximadamente del 0,03 al 1 % del total de las cardiopatias
congénitas), que consiste en un desplazamiento apical del ani-
llo valvular con deformidad de las valvas septal y posterior.

Material y metodos: presentamos una revision de esta
cardiopatia a proposito de los casos estudiados en nuestro
hospital en los Gltimos afios. Se trata de una serie de siete
casos, cinco varones y dos mujeres solo uno de los cuales se
diagnostico en el periodo neonatal, retrasandose el diag-
nostico en dos de ellos hasta los siete afios.
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Uno de los pacientes presentaba CIA que preciso cierre
quirdrgico y en dos de ellos el ECG mostro sindrome de WPW.

No habia antecedentes familiares de cardiopatias con-
génitas en ninguno de los casos. Sélo uno evolucion6 con
crisis de taquicardia paroxistica supraventricular. Ninguno
preciso hasta el momento tratamiento quirdrgico a nivel de
la valvula tricispide. No se han registrado fallecimientos.

Comentarios: existen gran variedad de formas estructu-
rales que van a determinar la severidad con un prondstico que
mejora si superan el periodo neonatal dependiendo el mane-
jo de la edad de presentacion, hallazgos clinicos y severidad
anatomica.

5. ANOREXIA'Y RETRASO GRAVE DEL CRECIMIENTO
COMO FORMA DE PRESENTACION DE LA
ENFERMEDAD DE CROHN. A. Diaz, J.M. Marugan,
J. Mallo, J. Baizan, M.J. Gémez, L M. Rodriguez. Servicio
de Pediatria. Hospital de Ledn.

Introduccién: la enfermedad de Crohn es un proceso
inflamatorio crénico que puede afectar a cualquier segmento
del tubo digestivo, con sintomatologia muy diversa. Pre-
sentamos el caso de un nifio que debut6 con anorexia y esta-
cionamiento ponderoestatural como manifestaciones fun-
damentales.

Caso clinico: varon de 14 afios que acude a consulta por
cuadro de astenia, anorexia, vdmitos y aplanamiento de
curva ponderal, y posteriormente estatural, de 4 afios de
evolucion, y rasgos depresivos.Antecedentes familiares:
Padre intervenido de coartacion de aorta, y madre de nédu-
lo frio tiroideo. A. personales: destacan: embarazo geme-
lar 38 semanas, peso al nacimiento 1.790 g, talla: 46. Hace
unos meses absceso perianal. No refiere otras patologias
previas de interés. Visto en distintas consultas, aporta estu-
dios hormonales normales, y esta en tratamiento psiquia-
trico y por anemia ferropénica. Exploracion fisica: palido,
desnutrido, abdomen discretamente prominente, doloro-
so con dudosa masa a la palpacion de hemiabdomen dere-
cho, fistula perianal, ausencia de caracteres sexuales secun-
darios. TA 100/70. Peso 28 kg (Z score: -2,15). Talla 138 cm
(Z:-2,65). Exdmenes complementarios: Destacan anemia
ferropénica, y reactantes de fase aguda elevados. Ac. H.
pylori y antigliadina normales. Coprocultivo, parasitos en
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heces y jugo duodenal negativos. Test tolerancia oral con
lactosa normal. Rx térax y abdomen normales. Edad dsea
Pc 50 de 11 afios y 11 meses. Ecografia abdominal normal.
Tansito intestinal: segmento estenosado de 6 cm en colon
ascendente, dilatacion de ileon distal. TAC abdominal: masa
en el ciego y valvula ileo-cecal, con engrosamiento de pared.
Biopsia yeyunal: infiltrado inflamatorio crénico. Colo-
noscopia; pasa fibroscopio hasta 5-6 cm del angulo hepati-
€0 con estenosis que impide su progresién, y mucosa hipe-
rémica. Biopsia de colon: ulceracién, fibrosis e infiltrado
inflamatorio crdnico, sin granulomas. Evolucion. Se reali-
za tratamiento con corticoides orales y 5-ASA., con discre-
ta mejoria, sin remisién. Dada la edad del paciente y exis-
tencia de compliaciones crénicas se decide cirugia, con extir-
pacién de colon ascendente e ileon terminal, y nutricion
parenteral, y enteral prolongada posteriormente, con rapi-
da mejoria. En la actualidad tiene 16 afios y medio, presenta
un peso de 60,6 (Z=-0,38), y una talla de 157,5 (Z=-2,55).

Comentarios: es necesario descartar una enfermedad
de Crohn ante un cuadro de anorexia pertinaz e hipocreci-
miento de causa no aclarada.

En este proceso, ademas del tratamiento médico, habra
que recurrir a la cirugia especialmente en adolescentes con
retraso grave del crecimiento y complicaciones segmenta-
rias cronicas.

6. UN CASO ATIPICO DE AGAMMAGLOBULINEMIA
INFANTIL TIPO BRUTON ASOCIADA A EXTROFIA
VESICAL. A, Mordis, L. Tricas-Aizpan*, E. Ramos, C.
Bousofio, Budifio**. Seccidn de Gastroenterologia
Infantil, Departamento de Pediatria. *Servicio de
Inmunologia. Hospital Central de Asturias. Universidad de
Oviedo. **Servicio de Neumologia. Hospital Alvarez Buylla
(Mieres, Asturias)

Introduccion: laagammaglobulinemia infantil ligada al
X (XLA) es un sindrome que cursa con infecciones recu-
rrentes y graves, que comienzan durante la lactanciao en la
edad preescolar y que es consecuencia de la escasez o ausen-
cia de inmunoglobulinas séricas, una escasa capacidad para
formar anticuerpos y la ausencia de células B circulantes. El
defecto es debido a un trastorno en la diferenciacion de los
linfocitos B motivado por la ausencia de una tirosinquina-
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sa citoplasmatica (Btk), cuyo locus se encuentra en el cro-

mosoma X. Las infecciones pidégenas recurrentes compren-

den neumonia, sinusitis, otitis, pioderma, artritis, osteo-
mielitis, meningitis y sepsis; también existe susceptibilidad

a la infeccion por virus Echo. El aspecto méas importante del

tratamiento es la terapéutica sustitutiva con gammaglobu-

lina. Las infecciones bacterianas agudas deben ser trata-
das enérgicamente seguin antibiograma.

Caso clinico: paciente vardn de 12 afios que, desde el
primer afio de vida, presenta infecciones de repeticion (6-
7 episodios al afio), principalmente respiratorias de tracto
superior e inferior, pero también otitis media, sinusitis, infec-
ciones del tracto urinario y, mas recientemente, meningi-
tis neumocdcica. En la familia no se constataban antece-
dentes similares y entre los antecedentes personales del nifio
destacaban: extrofia vesical intervenida en el periodo neo-
natal, epispadias intervenido a los 5 afios con posterior fis-
tula urinaria suprapubica corregida a los 6 afios y litiasis
renal izquierda y vesical. Los estudios para determinar la
presencia de una posible inmunodeficiencia mostraron los
siguientes resultados:

- Inmunidad humoral: niveles de inmunoglobulinas séri-
cas muy bajos (1gG 102 mg/dL, IgA <7 mg/dl, IgM 21
mg/dL); las proteinas C3 y C4 del complemento y el
CH50 fueron normales.

- Inmunidad celular: los linfocitos T y NK fueron normales
y existia una ausencia de células B en sangre periféri-
ca. Un andlisis mediante Western blot de lisado de célu-
las mononucleares de sangre periférica demostro ausen-
cia de proteina Btk. La respuesta linfocitica a mitégenos,
forbol miristato acetato + ionomicina, anticuerpos mono-
clonales anti-CD3 y aloantigenos fue normal.

- Anélisis genético molecular: en el karolinska Institutet
de Suecia se realiz6 secuenciacion directa del gen Btk
sin encontrar ninguna mutacion.

El paciente presentd muy buena respuesta al tratamiento
con gammaglobulina intravenosa (0,5 g/kg cada tres sema-
nas), disminuyendo drésticamente el nimero de infeccio-
nes. En la actualidad goza de buen estado general y lleva
un ritmo de vida normal para su edad.

Conclusion: el presente caso es un ejemplo de agam-
maglobulinemia infantil ligada al X en el que, a pesar de
la ausencia de expresion de la proteina Btk y la presencia
de hallazgos tipicos clinicos y de laboratorio, la mutacion

en el gen asociado con este trastorno no pudo ser demos-
trada con las herramientas de estudio molecular actuales.
Esto puede deberse a incapacidad de la técnica para iden-
tificar la mutacion o a heterogeneidad del locus y no exclu-
ye el diagnostico de XLA, que queda determinado por la
ausencia de Btk. Se trata de una presentacion de novo de esta
enfermedad asociada a una extrofia vesical, no habiendo
encontrado dicha asociacion referida en la literatura revi-
sada.

7. CONSUMO DE TABACO EN ESTUDIANTES DE E.S.O.
DE UNA ZONA RURAL DE ASTURIAS. M. Fernandez
Francés, A.J. Salas Riesgo*. Centro de Salud de Tineo
(Asturias). *Departamento de Estadistica. Universidad de
Oviedo.

Introduccion: el consumo de tabaco en jovenes y ado-
lescentes constituye un problema de salud publica de pri-
mer orden. El habito suele adoptarse durante los primeros
afos de la adolescencia y se han descrito diversos factores
gue influyen en el inicio del proceso.

Objetivo: Describir la prevalencia del consumo, los fac-
tores de riesgo y la actitud ante el tabaco en los adolescen-
tes de un &rea rural de Asturias.

Material y métodos: estudio descriptivo transversal.
Sobre una muestra de 208 alumnos de 3°y 4° de E.S.O. de
los Institutos de Ensefianza Secundaria de los municipios
del Area Sanitaria 11 del Principado de Asturias, se realizo
una encuesta estructurada y anénima. Las variables que
se midieron fueron la edad, el sexo, el nivel cultural de los
padres, haber probado el tabaco, el tabaquismo en padres,
amigos y profesores, la edad de inicio del consumo, la fre-
cuencia del consumo y la actitud ante el tabaco.

Resultados: la edad media de los encuestados fue de 15,2
+0,9 afios (rango: 14-18). EI 45,7% eran varones y el 54,3%
muijeres. EI 57,2% de los padres y el 50% de las madres s6lo
tenian estudios primarios. El 58,2% reconocieron haber pro-
bado el tabaco, y el 52,1% de ellos antes de los 13 afios. El
83,2% de los encuestados contestaron que fuman sus pro-
fesores, el 43,3% sus padres y el 36,1% sus amigos. En cuan-
to a la actitud ante el tabaco, el 90,4% consideran que es per-
judicial para la salud, el 88% que provoca cancer y el 73,1%
que es un gasto inutil. Sélo el 10,6% creen que les hace sen-
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tir bien, el 3,8% que les ayuda a hacer amigos y el 1,9% que
les ayuda a que les respeten. EI 60,6% creen que no fumaran
en la edad adulta.

Conclusiones: mas de la mitad de los estudiantes de 3°
y 4° de E.S.O. de un &rea rural reconoce haber probado el taba-
co, siendo la edad de inicio més frecuente antes de los 13 afios.
Entre las personas que rodean a los adolescentes, el mayor
porcentaje de fumadores se da entre los profesores. La mayo-
ria consideran al tabaco como perjudicial para la salud, pero
mas de un tercio creen que es posible que fumen en la edad
adulta.

8. DOS CASOS DE SINDROME DE STEVENS-JOHNSON
ASOCIADOS A INFECCION POR MYCOPLASMA
PNEUMONIAE. J. Izurieta Gil, J.C. Fadén Marina, I.
Fidalgo Alvarez, M.C. Mosquera Villaverde, M.T.
Gonzélez Martinez. Hospital del Bierzo. Ponferrada. Leon.

Introduccion: la manifestacion mas importante de la
infeccion por Mycoplasma pneumoniae (MP) es la respirato-
ria, 75% de los casos. La incidencia de lesiones cutaneas
asociadas ha oscilado entre 3y 33%, siendo la manifesta-
cién mas grave, el sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) (1,2
a 1,8 %).

Caso 1: mujer de 16 afios admitida por fiebre de 5 dias
acomparfiada de tos y malestar general. En el tercer dia se
detecta conjuntivitis bilateral, asi como lesiones vesiculosas
y ulcerativas en labios y mucosas gingival, faringea y larin-
gea y conjuntival con posterior extensién a tronco y cara.
Presenta, asi mismo, hipoventilacidn en base derecha con
estertores crepitantes y febricula.

En los examenes complementarios realizados destaca la
presencia de leucocitosis 16 x 108/L y granulocitosis (84%) y
de una condensacion que afecta parcialmente a I6bulo medio
en el estudio Rx de térax. La IgG frente a MP fue positiva.

Se instaura tratamiento con eritromicina, asociandose
en el tercer dia metilprednisolona por la aparicion de dis-
fagia intensa y progresion de las lesiones cutaneomucosas
a region genital. Presenta mejoria a partir del 7 dia de ingre-
s0, siendo dada de alta a los 14 dias.

Caso 2: hombre de 13 afios admitido por fiebre de 8 dias
y lesiones ulcerativas en mucosa oral con intenso edema
labial. En el examen fisico se detecta: T de 39°C, conjunti-
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vitis, y roncus bilaterales con estertores aislados en hemi-
térax derecho y lesiones ulcerativas en boca y labios. Los
examenes complementarios manifiestan una leve leucoci-
tosis (12.6 x 10°/L) y el hallazgo radiol6gico de aumento de
densidad en l6bulo medio. Tanto la IgM como la IgG fren-
te a MP fueron positivas.

Al dia siguiente las vesiculas se extienden a extremi-
dades superiores e inferiores; apareciendo en el 4° dia lesio-
nes ulcerativas en escroto y pene. Fue tratado con azitro-
micina afiadiendo en los Gltimos dias de tratamiento metil-
prednisolona ante la gran intensidad de las lesiones geni-
tales y su lenta curacién. Fue dado de alta a los 16 dias con
pequefias lesiones ulcerativas en pene y base de la lengua.

Comentarios: cuando el SSJ esta originado por MP es
habitual que se asocie a un cuadro de neumonia atipica , y
asi ocurre hasta en el 70% de casos. La enfermedad dura entre
10 y 43 dias, aunque la mayoria de los pacientes se recupe-
ran en 2 semanas. El tratamiento ha oscilado entre sintomé-
tico s6lo, antibi6ticos sélo, combinacidn de antibidticos y cor-
ticoides y corticoides slo. Nos inclinamos por un tratamiento
precoz, cinco primeros dias, con antibidticos asociados a cor-
ticoides si la evolucidn es desfavorable.

9. EPIDEMIOLOGIA DE LA AMIGDALITIS EN NINOS
A. Ponce Ortega, M.T. Conde Gomez, J. Gil Alvarez, A.
Ruiz Blanco; Red de Médicos Centinelas de Castillay Ledn

Obijetivo: descripcion clinicoepidemioldgica de las amig-
dalitis en menores de 15 afios y manejo en Atencion Pri-
maria.

Material y métodos: episodios de amigdalitis registra-
dos durante el afio 1992 por la Red de Médicos Centinelas
de la Comunidad de Castillay Leén en menores de 15 afios.

Resultados: registrados 9.493 casos, corresponden 6.629
a menores de 15 afios (varones 53,22%, mujeres 46,78%).

En nifios de 3 a 6 afios ocurre el 50,46% (IC 95%: 49,26%-
51,66%). Antecedente de amigdalitis cronica el 20,22% +0,97.

Cursa con temperatura 38,5° el 46,99% + 1,20. Antibio-
terapia en el 97,26% +0,39.; via oral 89,14% % 0,76, via paren-
teral 9,38% +0,71 y via local 0,15% + 0,09. Se prescriben anal-
gésicos-antipiréticos en 84,96% = 0,86 y descongestivos en
14,89% + 0,86. Duracién media de 7,70 dias £ 0,06. Cursa con
absentismo escolar el 44,17% + 1,19.
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Conclusiones: las amigdalitis son mas frecuentes en
edad preescolar. Reciben antibioterapia la mayoria de los
casos y son causa importante de absentismo escolar.

10. EPIDEMIOLOGIA DE LA OTITIS AGUDA EN NINOS
A. Ponce Ortega, M.T. Conde Gomez, J. Gil Alvarez, A.
Ruiz Blanco. Red de Médicos Centinelas de Castillay Leon

Obijetivo: descripcion clinicoepidemiolégica de la otitis
en nifios y manejo en Atencion Primaria.

Material y métodos: casos de otitis registrados durante
el afio 1993 por la Red de Médicos Centinelas de la Comu-
nidad de Castilla'y Le6n en menores de 15 afios.

Resultados: registrados 4.493 casos, corresponden a
menores de 15 afios 2.923 (varones 55,43%, mujeres 44,65%).

El 69,92% son menores de 5 afios (IC 95%: 68,51%-
71,33%). Tendencia estacional con mayor incidencia en febre-
ro y marzo. Refieren infeccion respiratoria previa 66,68%
+1,51 y otitis anteriores 30,75% * 1,67; ambos son mas fre-
cuentes en otitis media no supurada (P < 0,001).

La presentacidon mas frecuente fue otitis media no supu-
rada (54,53%. £ 1,8), después la media supurada (26,85%.
+1,61) y la externa (18,60%. £ 1,51). Los sintomas mas fre-
cuentes son dolor (85,63%. +1,27) y fiebre (63,73%. £ 1,74).

Antibioterapia en 89,15% + 1,13 (duracion media de 8,12
dias +0,11). Derivacion a especialista 11,08% + 1,14.

Conclusiones: la otitis en nifios se asocia a la edad y
época del afio, prescribiéndose antibidticos en casi todos los
diagnésticos.

11. EPISODIOS RECIDIVANTES DE ESTUPOR COMO
MANIFESTACION INSOLITA DE MIGRANA
JJ. Larreina, R. Arteaga , M. Martinez-Pardo *, J.L.
Herranz. Neuropediatria, Hospital Universitario M. Valde-
cilla, Santander, y *Unidad de Enfermedades Metabdlicas,
Servicio de Pediatria, Hospital Ramén y Cajal, Madrid.

Episodios recidivantes de afectacion de la conciencia ocu-
rren en la epilepsia y en algunas metabolopatias, pero tam-
bién en el contexto de migrafias, como el caso que se refiere,
un nifio que desde los 3 afios padece episodios paroxisti-
cos de estupor de hasta mas de 24 horas de duracion, con

trastornos vegetativos y, ocasionalmente, movimientos desor-
denados de un hemicuerpo. Sin antecedentes personales, con
migrafia en madre y abuela. Durante los episodios y en las
intercrisis son normales la exploracion clinica y neuroldgi-
ca, el fondo de 0jo, y los exdmenes complementarios: hemo-
grama, coagulacioén, glucosa, transaminasas, amilasa, ami-
noacidos, amonio, lactato, iones, equilibrio acido-base, acido
Urico, urea y creatinina. TAC y RM cerebral normales. EEG
con grupos generalizados de ondas lentas y agudas (“sharp
waves”) de hasta 20 minutos de duracion.

Tratado sin éxito con todos los antiepilépticos, durante
una crisis se detecta en orina 65 mmol/mol creatinina de 5-
hidroxi-indolacético (normal < 10). Suspendiendo el antie-
piléptico y administrando pizotifeno se reduce la frecuen-
ciay la duracion de los episodios, que desaparecen tras la
toma de flunarizina.

En conclusidn, aunque existan datos electroclinicos
sugestivos de epilepsia, la resistencia al tratamiento espe-
cifico justifica descartar otros diagnosticos, en ocasiones tan
singulares como el de este paciente.

12. ESPLENOMEGALIA Y EOSINOFILIA
“IDIOPATICA”EN LACTANTE DE 5 MESES.
D. L6pez Pacios, I. Fidalgo Alvarez, A. Smucler
Simonovich, A. Gonzalez Martinez. Area de Salud del
Bierzo. Ponferrada (Ledn).

Lactante de 5 meses evaluado por esplenomegalia de 7
cm, detectada en 4° mes durante examen rutinario, y eosi-
nofilia (> 400 cél./mL) de 24318/mL.

Nacido del segundo embarazo de 40 semanas, ocurrido
en muijer 39 afios. Neuritis en 35 semana, tratada con tres
dosis de un preparado que contiene 125 mg de tiamina, piri-
doxina 125 mg y cianocobalamina 5.000 gammas. Lactancia
materna 4 meses. Toma vitamina D, sulfato ferroso-&cido
citrico. La madre no tomaba medicacion. Cachorro de gato
en domicilio.

Examen fisico : peso 9.500 (P > 97), talla 68 cm (P 90),
PC 43 cm (P 50). Buen estado general. Esplenomegalia de 7
cm. Pequefias adenopatias axilares. No exantemas, ni pete-
quias. Pulsos femorales palpables. Resto sin interés.

Datos complementarios: leucocitos 21.800, eosinofilos
9.592/mL. Hb 11 g/dL. Plaquetas 366.000/mL. Eosindfilos
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de morfologia normal. No se apreciaron blastos. SGOT 68,
SGPT 25 Ul/mL. Bilirrubina total 0,3 mg/dL. Radiografias
de torax y crdneo normales. Coprocultivo y parasitos en
heces negativos. PCR 0,1 mg/dL. VSG 8. Mantoux negati-
vo. IgA 124, IgG 323, IgM 85 md/dL. IgE 11 UI/mL. IgM
e 1gG negativas a toxoplasma, citomegalia, Epstein-Barr, R.
hensenlae. IgG T. catis negativa. Medulograma: estudios viro-
I6gicos, micolégicos y parasitoldgicos negativos. Carioti-
po normal. No se aprecian blastos.

Evolucidn: en los meses siguientes permanece asinto-
matico, regresando progresivamente y de forma esponta-
nea la esplenomegalia, que desaparecio en el 8° mes, mien-
tras que la eosinofilia, de 480/mL en noveno mes, no se cons-
tato a los 12 meses.

No se ha podido determinar la “causa” que produjo estas
alteraciones y que debid actuar entre el 3"y el 4° mes de vida.

13. EVALUACION DE LA CALIDAD DE VIDA DE
ADOLESCENTES CON INSUFICIENCIA RENAL
TERMINAL (IRT). ESTUDIO PILOTO. 1. Riafio, P.
Mosteiro, O. Somoano, J. Garcia Peliz, L. Rajmil*,
S. Malaga. Seccion de Nefrologia Pediétrica. Hospital
Central de Asturias. Universidad de Oviedo. Instituto
Universitario de Salud Publica de Catalufia*.

Introduccidn: la calidad de vida relacionada con la salud
es un concepto multidimensional que incluye aspectos fisi-
cos, psicoldgicos y sociales siendo una percepcion subjeti-
va e individual de la propia salud.

Obijetivo: analizar el impacto de la IRT en el perfil de
salud de los adolescentes de nuestro medio que reciben tra-
tamiento sustitutivo o han sido trasplantados.

Sujetos y métodos: doce adolescentes entre 12 y 20 afios
(edad media 17 afios), 9 de los cuales son varones, que han
recibido un trasplante renal® o se encuentran en tratamiento
dialitico®. A todos ellos se les aplico el cuestionario auto-
administrado de perfil de salud de adolescentes (CHIP-AE),
version validada en espafiol (Rajmil L et al), instrumento
genérico para definir la salud de forma global (la habilidad
de participar plenamente en funciones y actividades fisicas,
sociales y psicosociales apropiadas a su edad). Explora las
siguientes dimensiones: satisfaccion (satisfaccion con la salud
y autoestima), disconfort (fisico, emocional y limitacién
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de actividad), resistencia (participacion familiar, resolucién
de problemas, actividad fisica, salud y seguridad en el
hogar), riesgos (individual, amenazas a logros, influencia
de pares), enfermedades y consecucion de funciones en rela-
cion a su edad.

Resultados: las dimensiones mas afectadas en los tres
pacientes en tratamiento sustitutivo en comparacion con
los nueve trasplantados fueron la satisfaccion con la salud
(2,97 VS 3,36; p < 0,02) y el disconfort (4,30 VS 4,71). El mayor
disconfort (es decir la percepcién del adolescente respecto
a sintomas y a percepciones positivas de la salud) se refle-
jaen las tres subdimensiones de disconfort fisico (4,43 vs
4,68), emocional (4,28 VS 4,47) y de limitacién de activi-
dad (4,19 VS 4,98). El resto de dimensiones apenas se ven
afectadas en el global de los pacientes, salvo la resistencia a
la actividad fisica (2,08). Su mayor preocupacion es el posi-
ble rechazo del injerto. Entre los que reciben terapia susti-
tutiva la mayor carga se atribuy® a la restriccion de liqui-
dos y la limitacion para viajar.

Conclusiones: los adolescentes receptores de trasplan-
te renal presentan una calidad de vida relacionada con su
salud considerablemente mejor que los que se hallan en tra-
tamiento sustitutivo, especialmente en la satisfaccion con la
salud con mayor confort, tanto fisico, como emocional, y en
relacion con la posibilidad de realizacién de actividades. La
ampliacion del nimero de pacientes permitiria disponer un
conocimiento mas completo de la salud percibida de los
adolescentes en IRT y determinar las areas de intervencion
para su mejora. (Este trabajo ha sido realizado gracias a una
beca de la Fundacion Ernesto Sanchez Villares, afio 1999)

14. EVOLUCION DE LOS NIVELES SERICOS Y
URINARIOS DE LAS INTERLEUQUINASG6 Y 8
DESPUES DEL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE
LAS PIELONEFRITIS AGUDAS. J. Mallo, A. Suarez , A.
Diaz , M.J. Gébmez , J. Baizan , J.M. Marugén ,

L.M. Rodriguez. Servicio de Pediatria. Hospital de Ledn.

Obijetivo: conocer la variacion que se produce en los niveles
séricos y urinarios de las Interleuquinas (IL) 6 y 8 en nifios diag-
nosticados de pielonefritis aguda (PNA) desde el momento de dicho
diagnostico hasta la curacién del proceso.

Material: el estudio fue realizado en 24 nifios (8 varo-
nes) de una edad media de 56,8+51,5 meses (rango: 2-144)
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gue presentaban urocultivo positivo y alteraciones en la gan-
magrafia renal compatibles con pielonefritis aguda.

Métodos: en todos los pacientes se determinaron median-
te ELISA los niveles séricos y urinarios de IL-6 e IL-8 en el
momento en que fueron diagnosticados, y cuando se dis-
puso de un urocultivo negativo después de, al menos, 10
dias de tratamiento antibiético. Previamente se habian esta-
blecido los rangos de normalidad (media +2 DE) de IL-6 e
IL-8 en suero y orina en un grupo de 36 nifios (24 varones)
con una edad media de 51,36+48,46 meses, que no presen-
taban patologia infecciosa, inflamatoria o alérgica. Los nive-
les de las 4 ILs se compararon mediante el test de la “t” de
Student para muestras apareadas.

Resultados: los niveles medios de todas las IL se encon-
traban por encima del limite superior de la normalidad cuan-
do la PNA fue diagnosticada, salvo IL-8 en suero. Dichos
niveles descendieron a niveles normales después del tra-
tamiento antibiético, llegando a ser indetectables los de IL-
6 en orina. Este descenso fue estadisticamente significativo
para todas las Il determinadas, salvo para IL-8 en suero

TABLA |
IL-6 suero IL-6 orina IL-8suero IL-8orina
(pg/mL)  (pg/mL) (pg/mL)  (pg/mL)
Diagnostico 15,2#10,7  19,84255 310,5+479,0 469,7+647,3
Curacioén 3,245,8 0 293,4+444,2 119,2+162,6
Valor de P 0,002 0,001 0,122 0,002

Comentarios: La variacion de los niveles séricos de IL-
6, y de los niveles urinarios de IL-6 e IL-8 provocada por
el tratamiento antibidtico en nifios con PNA, puede orien-
tar sobre la evolucion del proceso. La curacion de la PNA
se acompafié de la imposibilidad de deteccion de IL-6 en la
orina de nuestros pacientes.

15. EXPERIENCIA DE UN SERVICIO DE CIRUGIA
PEDIATRICA CON LA UNIDAD DE CORTA
ESTANCIA EN NINOS CON DOLOR ABDOMINAL.
D.J. Peldez Mata, S. Garcia Saavedra, V. Alvarez Mufioz,
F. Negro Ldpez, C. Martinez- Almoyna Rullan. Servicio
de Cirugfa Pediatrica. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion: la Unidad de Corta Estancia (UCE) per-
mite controlar pacientes que, sin precisar ingreso hospita-
lario, exigen unos cuidados y un control clinico, tanto de un
proceso de curacidn de determinada patologia, como en el
diagnéstico diferencial de cuadros complejos, siempre en
un plazo méaximo de 48 horas. Por otra parte, el espectro cli-
nico contenido en el concepto “dolor abdominal pediatri-
c0” es uno de los mas complejos que llegan diariamente a
los hospitales infantiles de referencia.

Obijetivo: establecer la utilidad de la UCE para el diag-
nostico diferencial del dolor abdominal en un Servicio de
Cirugia Pediéatrica (SCP) de referencia autonémica.

Metodologia: se revisan los dolores abdominales ingre-
sados en la UCE durante un periodo de un afio (enero -
diciembre 1999) y su seguimiento ulterior hasta su alta cli-
nica del hospital. Se tabulan sus datos clinicos, exploracion
fisica y pruebas complementarias precisas para alcanzar un
diagndstico. Se descartan los célicos, impactaciones fecales,
gastroenteritis agudas y los vémitos/gastritis.

Resultados: de un total de 19.903 urgencias pediatri-
cas vistas durante 1999, un 3,6% fue diagnosticado de “dolor
abdominal (DA)” (716 casos). De ellos, 149 casos / 716 c.
(20,8%) ingresan en la UCE y permanecen entre 15 minutos
y 55 horas, constituyendo la muestra del estudio. Existe un
leve predominio de varones (55,3 %) sobre las mujeres. Cons-
tan crisis previas de DA en un 14,8 % de la muestra e ingre-
s0s previos por cuadro similar en un 10,6 %, con una gran
variabilidad en la evolucidn clinica previa al ingreso. La cli-
nica fundamental es la triada DA (100%), fiebre/febricula
(46,8%) y los vomitos (68 %). Entre las pruebas comple-
mentarias realizadas sobresalen la analitica sanguinea (en
45/47 nifios), la radiologia simple de abdomen (en 46/47
nifios) y la ecografia abdominal (en 23/47 nifios). La eco-
grafia evidencia imprecisiones morfoldgicas en algunos casos
de apendicitis agudas, pero diagnostico dos invaginaciones
intestinales, reducidas mediante enema opaco. La muestra
se reparte en tres grupos, segun el(los) Servicio(s) respon-
sable(s) de cada paciente: a) SCP (85 casos); b) Departamento
de Pediatria (58 casos) y ¢) conjunto, de ambas especialida-
des (6 casos). El estudio del tiempo transcurrido en la UCE
hasta el diagnostico final varia en los tres grupos, siendo de
25,87 17,77 horas en el grupo del SCP, 17,75 10,16 horas en
el grupo médico y 31,2 18,26 horas en el grupo conjunto.

Un 40 % del grupo del SCP precisaron hospitalizacion
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ulterior en planta (34 nifios), mientras que los 51 restantes
fueron dados de alta a su domicilio (excepto uno, que lo
fue a un centro privado), con el diagnostico mayoritario
de DA. A su vez, de los 34 ingresos, un 85,2 % (29 c.) se
diagnosticaron de apendicitis aguda, 2 casos (5,6%) de inva-
ginacion intestinal y 3 permanecieron con el diagnéstico
de DA.

En el grupo del Departamento. de Pediatria ingresa-
ron 11 nifios, de lo que un 45,4 % (5 c.) fueron diagnostica-
dos y operados de apendicitis aguda. (54,5%).

En el grupo controlado conjuntamente, ingresaron 2
nifios que fueron finalmente diagnosticados e intervenidos
de apendicitis aguda (100%).

Conclusiones: la UCE ha permitido discriminar un 31,5%
de casos quirurgicos de una muestra de 149 nifios ingresa-
dos en el mismo, evitando complicaciones por diagnésticos
tardios o ingresos innecesarios en casi el 70% de la misma.
Se resalta la importancia de la UCE en un Servicio de Urgen-
cias pediatrico y en un SCP de referencia, asi como la nece-
sidad de consensuar un protocolo de actuacion y eventual
seguimiento de estos nifios.

16. HABITOS DE LACTANCIA EN NUESTRO MEDIO
S. Alberola Lépez, J.M. Andrés de Llano, M. Garcia
Suérez, R. Ortega Garcia. CS Jardinillos y Hospital Rio
Carrion. Palencia.

Obijetivos: estudiar prevalencia de lactancia materna
(LM) y hébitos de lactancia artificial.

Pacientes y metodos: estudio transversal mediante
encuesta a 145 madres de lactantes menores de 18 meses.

Resultados: son 64 varones (44%) y 81 mujeres (56%).
Medio urbano el 87,6%. La mitad son primogénitos. Edad
materna 31,3 afios. Trabajan el 41,2%. Edad de los nifios
50 dias (mediana). Parto vaginal (79,3%), patologia neo-
natal en el 16,6%. El 7% son prematuros e ingresaron
el 35,2%.

Inician LM 129 nifios (89%), con una duracion de 35 dias.
Se inicia ayuda a los 21 dias. El motivo principal es hambre
(32%) y agalactia (23,2%), siendo aconsejada por el hospital
(42,1%) y pediatra del CS (21,1%). Se adquiere en farmacia
en el 62,2%.

No encontramos diferencias en LM y: procedencia urba-
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na o rural, sexo, orden en la serie, edad de la madre, traba-
jo materno, patologia neonatal e ingreso hospitalario. Exis-
ten diferencias significativas (p=0,02) en LM y tipo de parto
(vaginal y LM: 92,2%, cesarea y LM: 77%) y, asimismo, en
LM y prematuridad (p=0,01): a término lactan un 91 %, y
prematuros un 60%.

Conclusiones;
1. Laprevalencia de inicio de LM es 89%.

El parto por cesarea y la prematuridad influyen de forma

desfavorable sobre LM.

17. HERNIAS DIAFRAGMATICAS DE PRESENTACION
ATIPICA.V. Alvarez Mufioz. Cirugia pediatrica.
Hospital Central de Asturias

Las hernias diafragmaticas congénitas de presentacion
neonatal constituyen uno de los temas mas debatidos y estu-
diados entre los profesionales dedicados al cuidado y aten-
cion del recién nacido. En muchos casos de diagndsticos pre-
natal, con una clinica respiratoria abrupta y un delicado
manjo, las hernias posterolaterales de Bochdalek en el perio-
do perinatal puden ser interpretadas desde el horizonte
comun de su fisiopatologia.

Sin embargo, no todas las hernias diagragmaticas con-
génitas se presentan en el periodo neonatal ni comparten
las caracteristicas anatémicas y clinicas arriba descritas.
En el presente trabajo queremos hacer hincapié en las for-
mas atipicas de presentacion de estos defectos diafrag-
maticos, bien por su presentacién tardia, que determina
una urgencia quirdrgica en el seno de una clinica insi-
diosa,o por la diferente localizacion del defecto, como
en el caso de las hernias derechas, posteriores o centrales
de Morgagni.

Aprovechamos la comunicacion para hacer un repaso
de nuestra casuistica enlos ultimos 25 afios, haciendo par-
ticular mencién de las hernias diagragmaticas menos fre-
cuentes y elevamos la peticion a nuestros comparieros de
permanecer atentos a estas formas atipicas que, si bien
menos frecuentes en relacion al total de hernias diagrag-
méticas (5-28% segun las series), suponen a menudo un ele-
vado riesgo para huestros pequefios pacientes, riesgo que
puede ser minimizado con un diagndstico precoz y una
intervencion certera.
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18. HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL EN LA
EDAD PEDIATRICA. B. Amil, R. Pardo, F.A. Ordéfiez,
F. Santos, S. Méalaga Seccion de Nefrologia Pediatrica.
Hospital Central de Asturias. Universidad de Oviedo.

La hipertension arterial (HTA) esencial puede desarro-
Ilarse durante la infancia y la adolescencia, lo que obliga
al pediatra a detectarla precozmente, manejarla adecuada-
mente e intentar prevenirla. El objetivo de nuestro trabajo
ha sido conocer el perfil del paciente con HTA esencial
mediante la presentacion de nuestra casuistica de los dlti-
mos quince afos.

Pacientes y métodos: se han revisado retrospectiva-
mente los nifios diagnosticados de HTA esencial desde 1986
hasta el momento actual. Se han recogido datos clinicos,
analiticos y terapéuticos. Para el diagndéstico de HTA se
siguieron los criterios del dltimo informe de la TASK Force
publicados en 1998.

Resultados: en la tabla | se recogen los datos mas sig-
nificativos de los 8 pacientes diagnosticados de HTA esen-
cial durante estos afios.

Discusion: como puede observarse, se trata, en general,
de pacientes varones, de peso y talla elevados, en los cua-
les el diagndstico se establece de forma casual al proceder
a medir la TA. Los estudios complementarios realizados
como primer nivel diagnostico son siempre negativos y es
frecuente encontrar antecedentes familiares positivos de
HTA esencial. Los seguimientos en consulta suelen ser irre-
gulares, asi como el cumplimiento de las medidas terapéu-
ticas que, en su mayor parte, son higienicodietéticas.

TaBLA |

Desde Atencion Primaria debe realizarse el seguimien-
toy estudio de TA en nifios con este perfil asi, como la pre-
vencion de la HTA incorporando a la vida normal medidas
dietéticas sanas y el ejercicio fisico frecuente, debiendo remi-
tir a centros especializados los casos rebeldes.

19. HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA SECUNDARIA
A UN SINDROME DE AORTA MEDIA EN UN
NINO. J.M. Montero Macarro, M.J. Bartolomé
Albistegui, .M. Merino Arribas, A.L. Camino
Fernandez, D. Garcia Vaquero, A. Elvira Pardilla.
Seccion de Preescolares. Servicio de Pediatria. Hospital
General Yagtie.Burgos.

Introduccién: el sindrome de aorta media (SAM) es una
infrecuente enfermedad caracterizada por estenosis de la
aorta torécica distal y de la aorta abdominal, afectandose
las arterias viscerales que nacen a ese nivel asi como las arte-
rias renales. La clinica que puede producir es de HTA asin-
tomatica, cefalea, epistaxis, dolor toracico y fallo cardiaco.
El tratamiento de eleccion es la angioplastia reservandose
la cirugia para casos refractarios.

Caso clinico: nifio de 10 afios que ingresa para estudio de
HTA severa observada en reconocimiento escolar sin sinto-
matologia acomparfiante. En la exploracion fisica se aprecio
soplo 11/1V.La TA fue de 176/96 mm Hg. El hemograma,
ionograma, urea, creatinina, renina plasmatica, aldosterona
en plasmay orinay niveles de catecolaminas en orina fueron
normales. El fondo de ojo mostrd una retinopatia hiperten-

1Cs: CENTRO DE SALUD; Hosp: HOSPITAL. 2 HEMOGRAMA, BIOQUIMICA GENERAL, FUNCION RENAL, ECO RENAL, ECG,

ECOCARDIOGRAMA, RX TORAX, F. DE 0J0. 3 D:DIETA; Ei:EJERCICIO FisIcO; F: FARMACOLOGICO

Edad(afios)/ Lugar Clinica  Peso Talla TA
Sexo dxco?

6,5/V Cs No >p97 p 90-97 >p97
74Y CS Cefalea >p97 >p97 >p97
6/M CS No p 90-97 p 50 >po7
12/M Hosp. Cefalea >p97 >p97 p 90
/M CS No p50-75 p75 >p97
14/V CS No >p97 p 90 >p97
13/V Hosp. No p 97 p 50-75 >p97
13/V CS No p 25-50 p50-75  >p97

Ex Comp? AF TTo.3 Seguim./ Evol
Cumpl. TA
Norm. Si D;Ej la/si !
Norm. Si DiEj 10a/mal !
Norm. Si D;Ej la/si =
Norm. No D;Ej la/si =
Norm. No DiEj 3a/mal =
Norm. Si DiEj 2a/mal =
Norm. Si D;Ej 2a/si !
Norm. Si D;EjiF la/si =
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siva grado I. El ECG y ecocardiograma evidenciaron hiper-
trofia ventricular izquierda. El eco-Doppler renal, la angio-
RMN, laangioTAC y la arteriografia renal mostraron la exis-
tencia de una estenosis de tronco celiaco, mesentérica supe-
rior y ostium de salida de ambas arterias renales. Recibio tra-
tamiento con enalapril, no presentando mejoria, por lo que
se decidid tratamiento angioplastico intentando dilatacion de
la arteria renal derecha sin conseguir la expansion.

Conclusién: el sindrome de aorta media debe de ser
incluido en el diagnostico diferencial de HTA severaen la
infancia.

20. IMPACTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL
TERMINAL EN EL CLIMA FAMILIAR DE
ADOLESCENTES. I. Riafio, P. Mosteiro, O. Somoano, J.
Garcia Peliz J, S. Malaga. Seccion de Nefrologia Pediétrica.
Hospital Central de Asturias. Universidad de Oviedo.

Introduccion: la presencia de una enfermedad renal cro-
nica tiene repercusiones no sélo en la percepcion de salud
del propio adolescente, sino también en las relaciones inter-
personales entre los miembros de su familia. Dicho impac-
to es un proceso de interaccion continua entre el adolescente,
la enfermedad, la propia familia y el entorno.

Objetivo: conocer el clima familiar en adolescentes con
insuficiencia renal terminal, mediante la aplicacion de esca-
las de clima social en la familia, en relacion con controles
5anos.

Pacientes y métodos: 24 adolescentes con un rango de
11-20 afios, 12 controlados en nuestro Servicio afectos de
insuficiencia renal terminal (9 trasplantados y 3 en trata-
miento dialitico) y 12 controles sanos de la misma edad, sexo
y nivel académico. Mediante entrevista personal dirigida se
les facilito la version espafiola de la escala de clima social
en la familia (FES) de TEA Ediciones, de forma autoapli-
cada. Se valoraron los 10 componentes del test (cohesién,
expresividad, conflicto, autonomia, actuacion, intelectual-
cultural, social-recreativo, moralidad-religiosidad, organi-
zacion y control). Para el andlisis estadistico se utilizé el test
de Mann-Whitney.

Resultados: las puntuaciones obtenidas en los distintos
componentes, expresadas como media del grupo control vs
el grupo de enfermos fueron: cohesion: 11,08 vs 13,92; Expre-
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sividad: 13,96 vs 11,04; conflicto; 15,33 vs 9,67; autonomia;

11,71 vs 13,29; actuacion: 11,21 vs 13,79; intelectual/cultu-

ral: 11,13 vs 13,88; social/recreativo: 13,75 vs 11,25; morali-

dad/religiosidad: 9,92 vs 15,08; organizacion 11,42 vs 13,58

y control 13,36 vs 11,63. Unicamente se han encontrado dife-

rencias estadisticamente significativas en la subescala con-

flicto (p=0,04) y casi significativas (p=0,06) en la subescala
moralidad-religiosidad.
Conclusiones:

1. El grupo de enfermos presentd una mayor puntuacion
en el componente CONFLICTO (p=0.04), que describe el
grado en que se expresa libre y abiertamente la célera,
agresividad y conflicto entre los miembros de la familia.

2. Lapuntuacion més alta en el componente de MORALIDAD-
RELIGIOSIDAD en el grupo de enfermos sugiere la mayor
importancia dada a las précticas y valores de tipo ético y reli-
gioso en las familias de los adolescentes enfermos.

(Este trabajo ha sido realizado gracias a una beca de la

Fundacion Ernesto Sanchez Villares, afio 1999)

21. LINFANGIECTASIA INTESTINAL SECUNDARIA
A INFECCION POR MICROSPORIDIUM EN UNA
NINA CON INFECCION POR VIH. S.
Schuffellmann, J.M. Merino, A.l. Elvira, M.J.
Bartolomé, A. Camino. Servicio de Pediatria. Hospital
General Yague. Burgos.

Introduccidn: la diarrea crénica por Microsporidium apa-
rece especialmente en pacientes con infeccién por VIH con
bajos recuentos en CD4 y elevada carga viral. El tratamien-
to antirretroviral efectivo permite en muchas ocasiones el
control del cuadro. Presentamos el caso de una nifia con infec-
cion por VIH y diarrea crénica por Microsporidium con lin-
fangiectasia intestinal asociada en la biopsia intestinal.

Caso clinico: nifia de 13 afios con infeccion por VIH en
estadio C3 refractaria al tratamiento que ingresa por diarrea
cronica de 6-8 meses de evolucién con deposiciones muco-
hemorragicas, dolor abdominal y desnutricion severa. Reci-
bia tratamiento con cotrimoxazol, enalapril, furosemida,
estavudina, lamivudina y nelfinavir. El ultimo control ana-
litico realizado habia presentado una cifra de linfocitos CD4+
de 284/mm?3y una carga viral de 175.000 copias/mL. La
exploracion fisica mostro ligera distension abdominal con des-
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nutricion severa. Su peso y talla se encontraban por debajo del
P3. En las exploraciones complementarias practicadas se obtu-
vieron los siguientes valores: Hb: 10,4; Hto: 30,6; leucocitos:
9.300; coagulacion, enzimas hepaticas, acido félico, vitamina
By, vitaminas A,D, E y albimina normales; hierro: 12; preal-
bamina 8,8; retinol 1,1; alfa 1 glicoproteina acida: 262. El test de
xilosa y de H,espirado fue normal. La ecografia abdominal mos-
tr6 hepatomegalia homogénea. El estudio en heces revel6 copro-
cultivo negativo para patégenos habituales, criptosporidium e
isospora y positivo para Microsporidium. El cultivo para Cito-
megalovirus fue negativo repetidamente y la baciloscopia fue
negativa para BAAR. El test de Van der Kamer, los niveles de
quimiotripsina y alfal antitripsina fueron normales. La biop-
sia intestinal con capsula de Watson mostro alteraciones suges-
tivas de linfangiectasia intestinal. La colonoscopia mostré una
colitis granulomatosa. Se inici6 tratamiento nutricional, antire-
troviral con ritonavir, saquinavir, zidovudina y efavirenz, asi
como tratamiento con albeldazol oral con mejoria de su cuadro
clinico, desapareciendo la diarrea, negativizandose la carga viral
y el cultivo parasitario de heces y con aumento de peso.

Conclusiones: las infecciones gastrointestinales parasi-
tarias son causa de diarrea cronica en estos pacientes. La
efectividad del tratamiento antirretroviral y el tratamiento
antiparasitario consiguieron el control de la enfermedad en
nuestra paciente.

22. MALTRATO INFANTIL: SINDROME DEL NINO
SACUDIDO. C. Lépez Vilar, G. Lunar, *J. Vidal, J.
Alonso, M.J. Lozano, V. Madrigal. Servicio de Pediatria
y *Radiologia Pediatrica. Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla (Santander).

Introduccion: el sindrome del nifio sacudido, suele pre-
sentar dificultades diagnosticas importantes y es causa fre-
cuente de lesiones endocraneales graves. Comentamos un
caso en que las exploraciones mediante la imagen, y muy
especialmente la ecografia, resultaron determinantes para
establecer el diagndstico.

Caso clinico: Lactante de tres meses que, estando pre-
viamente bien, habia comenzado cuatro horas antes con irri-
tabilidad, llanto, palidez y frialdad.

Exploracion: temperatura rectal 35,5°. Decaimiento del
estado general y llanto quejumbroso. Palidez de piel y de

mucosas. Moderado hidrocele bilateral. Fontanela normo-
tensa. No se apreciaban signos de focalidad neuroldgica. En
el tacto rectal se observé la existencia de heces con sangre.
Un enema opaco descartd la existencia de invaginacién
intestinal. En el hemograma existia leucocitosis con formula
normal, 3.700.000 hematies y 10,6 g/dL de hemoglobina. Horas
después del ingreso comenzé con crisis convulsiva en hemi-
cuerpo derecho que, al no responder a los anticonvulsivantes,
oblig6 a sedar con pentotal. Se apreci6 un descenso de los hema-
ties hasta 2.780.000 y de la hemoglobinaa 7,6. En el LCR. obte-
nido por PL habia 2.500 hematies, 7 leucocitos, 46 mg/dL de
proteinas y 72 de glucosa. Fondo de ojo normal. La TAC cere-
bral mostr6 una coleccidn extracerebral frontoparietal, hipo-
densidad frontal y occipital y borramiento de las circunvolu-
ciones cerebrales sugestivas de edema cerebral. La ECO cere-
bral demostré que la coleccion extracerebral era a la vez sub-
dural y subpial. EEG con lentificacion de la actividad de base y
signos de irritacion cerebral temporal izquierda. Se realizo trans-
fusion de concentrado de hematies, que fue necesario repetir.
La coleccion se evacué mediante drenajes bilaterales. En la TAC
realizada un mes después se apreciaba atrofia panencefalica cor-
ticosubcortical, sin signos de hipertension intracraneal.
Comentarios: el sindrome del nifio sacudido es una de las
formas del maltrato infantil mas dificiles de identificar, pues
con frecuencia faltan otras lesiones sospechosas y el meca-
nismo de produccion no es referido practicamente nunca. El
diagnostico debe basarse en el conocimiento de su existen-
ciay en las exploraciones que, como la ecografiay la TAC, evi-
dencian la intensidad y localizacion de las alteraciones intra-
craneales originadas, ya sea en forma de colecciones extra-
craneales, de lesiones cerebrales, o de ambas a la vez. En nues-
tro caso la ecografia fue determinante, no sdlo para diagnos-
ticar la existencia de las lesiones, sino también para identifi-
car los espacios meningeos en que se localizaba la coleccion.

23. MANEJO DE DOLORES HABITUALES INFANTILES
POR PEDIATRAS DE NUESTRO AMBITO.
B. Mayoral, I. Riafio*, G. Solis**, G. Orejas?,
S. Malaga***. Centro de Salud de Fabero (Leon), *Pediatria
de Hospitales Narcea, **Cabuefies y ***Central de Asturias

Obijetivo: valorar la practica clinica de un colectivo de
pediatras de dolores frecuentes en los nifios.
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Sujetos y métodos: estudio descriptivo realizado a tra-
veés de encuesta por correo a los 686 miembros de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castillay Ledn. La
encuesta contiene 20 preguntas dirigidas a investigar si los
profesionales aplican la analgesia en dolores agudos y cré-
nicos en su préctica clinica habitual.

Resultados: se recibieron 157 encuestas contestadas
(23%). La formacion recibida sobre analgesia es considera-
da escasa o inexistente en el 90% de las respuestas recibidas.
El 60% de los pediatras hospitalarios indican analgesia en la
amigdalitis aguda, el 70% en la otitis media aguda, el 30%
en la enfermedad inflamatoria intestinal y el 24% lo hace en
los dolores osteoarticulares, mientras que los pediatras de
Atencion Primaria (AP) lo hacen en el 91, 85, 15y el 45% res-
pectivamente. Los pediatras mayores de 45 afios, en relacion
al grupo de menor edad, indican analgésicos en la erupcion
dental en el 24 vs 50%, en las amigdalitis agudas en el 73 vs
80%, en la extraccion dental en el 35 vs 53%, en el 59 vs 75%
de las quemaduras de 2° grado y en el 33 vs 16% de los casos
de enfermedad inflamatoria intestinal. EI 53% de las muje-
res indica analgesia en la erupcion dental, en el 15 % de las
amigdalitis agudas y en el 79% de las quemaduras de 2° gradi
y solo el 32,5 y 62% de los varones lo hacen.

Conclusiones: parece existir mayor atencion en el tra-
tamiento del dolor agudo entre los pediatras de AP y se
observa como los mas jovenes son mas conscientes del dolor
y lo tratan con mayor frecuencia, probablemente en relacién
con una mejor formacién sobre el tema. Existe mayor sen-
sibilidad al dolor entre las pediatras mujeres. ES necesario
mejorar la formacion sobre la aplicacion de la analgesia en
el campo de la pediatria.

24. PAPEL DE LA GAMMAGRAFIA CON TC99M-
HMPAO-LEUCOCITOS EN EL DIAGNOSTICO Y
SEGUIMIENTO DE LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL EN NINOS
A. Morais, J.P. Suarez*, C. Roiz*, E. Ramos, C. Bousofio,
B. Llana*. Seccion de Gastroenterologia Infantil, Servicio de
Pediatria. Servicio de Medicina Nuclear 11*. Hospital Central
de Asturias. Universidad de Oviedo

Introduccidn: la enfermedad inflamatoria intestinal cré-
nica (EIIC) en la edad pediétrica se caracteriza por un com-

254 VOL. 40 N° 174, 2000

portamiento crénico recidivante, precisando periédicas revi-

siones para la valoracion de la actividad de la enfermedad

y la respuesta que se obtiene con el tratamiento. Por ello, es

indispensable una adecuada precision diagnostica en cuan-

to a la localizacidn, extension y actividad del proceso a lo
largo de su evolucién.

Objetivos: evaluar la utilidad clinica de la gammagra-
fia con Tc99m-HMPAO-Leucocitos en el diagnostico de loca-
lizacion y extension de la EIIC en nifios y correlacionar los
hallazgos gammagraficos con la actividad de la enferme-
dad y con la alteracion de los parametros seroldgicos.

Material y métodos: se estudiaron 38 nifios (21 varones
y 17 mujeres) con edades comprendidas entre 9 meses y
16 afios (media 10,4 afios), 21 de los cuales tenian el diag-
nostico establecido de EIIC (9 con colitis ulcerosa y 12 con
enfermedad de Crohn) y los 17 restantes la sospecha clini-
cade EIIC. Se realiz6 determinacion de pardmetros analiti-
cos (hemograma, bioquimica sanguinea y reactantes de fase
aguda) y endoscopia digestiva con biopsia. El procedimiento
de imagen consisti6 en el marcaje de leucocitos con Tc99Im-
HMPAOQ a partir de la sangre del paciente y su posterior
reinyeccion a través de una vena antebraquial para la adqui-
sicion de imagenes planares precoces (1 hora postinyeccion
del radiofarmaco) y tardias (3 horas postinyeccion del radio-
farmaco), con cuatro proyecciones (AP, laterales izquierda
y derecha y proyeccion caudal) centradas en regiones abdo-
minal y pélvica. La dosis de radiofarmaco inyectado fue
ajustada para los nifios en 20 MBq/kg. Para la adquisicion
de iméagenes se utiliz6 una tomogammacémara Elscint SP4
(Haifa), con colimador de alta resolucion y baja energia.
Resultados:

1.- En los pacientes estudiados, la sensibilidad y especifi-
cidad de la gammagrafia abdominal con respecto a la
biopsia intestinal fue, respectivamente, del 100 y 89%,
con un valor predictivo positivo del 92% y un valor pre-
dictivo negativo del 100%.

2.- La gammagrafia abdominal mostrd la localizacién y
extension de la EIIC.

3.- La positividad gammagréfica se correlaciond con la exis-
tencia de brote clinico y analitico de la EIIC.
Conclusion: la gammagrafia abdominal con T¢99m-

HMPAO-Leucocitos es una técnica de imagen no invasiva

con alta precision diagnostica en el despistaje de EIIC en

la infancia y en la determinacion de su localizacion, exten-
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sién y actividad, constituyendo asi una herramienta Util para
el manejo terapéutico del paciente en cada estadio concre-
to de evolucion del proceso.

24. PARADA CARDIORRESPIRATORIAY
REANIMACION CARDIOPULMONAR EN
ASTURIAS. C. Molinos, C. Rey, A. Concha, A. Medina,
S. Menéndez, M. Crespo. Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos. Departamento de Pediatria. Hospital Central de
Asturias. Universidad de Oviedo. Oviedo.

Introduccion: la parada cardiorrespiratoria (PCR) y la
reanimacion cardiopulmonar (RCP) constituyen un pro-
blema sanitario poco estudiado.

Obijetivo: analizar las caracteristicas epidemioldgicas de
las PCR y RCP que tienen lugar en el Principado de Astu-
rias.

Material y métodos: a través de los hospitales del Prin-
cipado de Asturias se recogieron datos de las PCR y RCP
ocurridas entre abril de 1998 y agosto de 2000. Los datos son
referentes a la causa de PCR, tiempo hasta la RCP, tipo,
maniobras y duracion de RCP y secuelas tras la PCR.

Resultados: durante el periodo de estudio se produjeron
20 PCR (7 paradas respiratorias). La edad de los nifios fue
de 67,167 meses. Las causas de la PCR fueron traumaticas,
respiratorias, cardiacas o0 medicamentosas en més del 75%
de los casos. Seis casos de PCR fueron diagnosticados a nivel
extrahospitalario, 5 en urgencias, 2 en planta de hospitali-
zacion, 1 en quiréfano y 6 en la UCI pediatrica. Se realizd
RCP bésica en 6 episodios (en 3 casos por personal no sani-
tario) y RCP avanzada en 13. El tiempo de PCR antes de ini-
ciar RCP fue menor de 4 minutos en el 75% de los casos.
El trazado electrocardiografico inicial fue asistolia en 8 casos
y fibrilacion ventricular en 1 caso. Se canalizd via en 16 casos,
de ellas 7 centrales y 2 intradseas. Se administré adrenalina
en 9 casos y desfibrilacion en 1. El tiempo total de RCP fue
de 27,126,1 minutos (rango: 2-90 min). En la gasometria ini-
cial el pH fue 7,260,16 (rango:7,0-7,5), el bicarbonato 216,6
(rango: 11,7-34,9) y la pCO, de 49,719,1 (rango: 27,3-107,0).
Fallecieron 7 nifios, 4 en las primeras 24 horas tras la PCR,
2 en los primeros 7 dias, y 1 tras 7 dias. Se produjo muerte
cerebral en 3 casos, dos fueron donantes multiorganicos. El
estado neuroldgico de los 13 nifios supervivientes, valora-

do seguin la escala de estado general POPC, fue bueno en 8,
alteracion cerebral severa en 3y comaen 2.

Conclusiones: la RCP no es una patologia infrecuente y
un namero importante de casos se producen fuera del hos-
pital. En la mayoria de los casos se realiz6 RCP avanzada.
En la mayoria de los casos las maniobras de RCP se reali-
zaron con prontitud. La asistolia fue el trazado electrocar-
diogréafico més frecuente. La mortalidad fue del 35%, y de
los supervivientes el 25% quedd con secuelas importantes.
En vista de los resultados creemos conveniente insistir en
la realizacion de cursos de RCP, tanto para personal sani-
tario como poblacion en general.

25. POLICITEMIA ASOCIADA A RECAIDA DE
SINDROME NEFROTICO. B. Amil, F. Santos, V.
Martinez, S. Malaga. Departamento de Pediatria. Seccion
de Nefrologia Infantil. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion: las complicaciones hematologicas clasi-
cas asociadas al sindrome nefrético hacen referencia a alte-
raciones en el sistema de coagulacion (hipercoagulabilidad).
Entre otras, la poliglobulia aparece citada con mucha menor
frecuencia y su origen adn no esta aclarado. Presentamos el
caso de un chico que presento policitemia asociada a una
recaida de sindrome nefrotico idiopatico.

Caso clinico: paciente vardén de 14 afios con sindrome
nefrotico de 12 afios de evolucion controlado con 5 mg de
prednisona a dias alternos, que presenta cansancio, pro-
teinuria ++++, hematuria +++, que no responden a medi-
cacion domiciliaria oral con prednisona a 60 mg/m2/dia, y
policitemia.

Edema palpebral minimo. TA 100/55.

- Sangre: 33.100 leucocitos/pL (77%S), Hb 20,5 g/dL, pla-
quetas 443.000/pL, Na 128 mEg/L, proteinas totales 3,65 g/dL,
albdmina 1,35 g/dL, colesterol 359 mg/dL, triglicéridos 269
mg/dL, calcio 7,7 mg/dL, osmolalidad 287 mOsm/kg. Acti-
vidad de renina plasmatica (ARP) en dectbito 95,4 ng/mL/h.
Eritropoyetina 8,9 mU/mL. Estudio de coagulacion normal.

- Orina: sodio 2 mEg/L, aclaramiento de creatinina 119
ml/min/1,73m2, cociente proteina/creatinina 7,9 mg/mg,
osmolalidad 899 mOsm/kg. Sistematico y sedimento de
orina: 90 hematies/campo, cilindros granulosos. Ecografia
abdominal y Doppler renal: normales.
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Recibi6 corticoterapia intravenosa y posteriormente oral;
ademas heparina de bajo peso molecular subcutanea y acido
acetilsalicilico oral. El descenso de la proteinuria se acom-
pafi6 de la disminucién de las cifras de hematocrito y de
la ARP hasta la normalizacién de ambos parametros.

Discusion: la poliglobulia se ha observado en relacion
con varias patologias renales: enfermedades quisticas, tumo-
res renales, hidronefrosis, trasplante renal, estenosis arte-
rial y sindrome de Bartter. Es sin embargo, rara en el sin-
drome nefrético. Aungue su patogenia no esta totalmente
aclarada, la hipoperfusion renal secundaria a la contraccion
del volumen vascular con estimulo secundario de la pro-
duccion de ARP y eritropoyetina parece el mecanismo de
produccién més probable. Sin embargo, los niveles de eri-
tropoyetina no se encuentran siempre elevados.

27. REPERCUSION ECONOMICA DE LAS
ENFERMEDADES CRONICAS DURANTE LA
INFANCIA. A. Argumosa y J.L. Herranz. Servicio de
Neuropediatria. Hospital Universitario M. Valdecilla.
Santander.

Introduccion: gran parte del presupuesto sanitario de
un pais es consumido por las enfermedades crénicas. En
el caso de las enfermedades infantiles, la repercusion labo-
ral a largo plazo se suma al gasto generado por el tratamiento
y manejo de las mismas.

Obijetivo: cuantificar el coste asociado a la epilepsia
durante la infancia como prototipo de enfermedad crénica.

Material y métodos: Partiendo de los datos aportados
por neuropediatras espafioles se calculan los costes direc-
tos (consultas médicas, ingresos, terapia farmacoldgica, trans-
porte sanitario y tratamiento rehabilitadores y de apoyo
educacional) y los costes indirectos (dias de trabajo perdi-
dos por la familia) generados durante un afio por nifios con
epilepsia controlada y no controlada. Se analiza el coste
de la prevalencia de la epilepsia infantil y los factores mas
influyentes en el mismo.

Resultados y conclusiones: el coste de la prevalencia de
la epilepsia infantil en Espafia supera los 11.000 millones de
pesetas anuales. El coste medio anual por paciente (437.172
pesetas) es mayor que el generado por el asma (207.770 ptas),
la dermatitis atépica (230.062 ptas) y la diabetes tipo |
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(225.403) e inferior al de la fibrosis quistica, la insuficien-
ciarenal o el SIDA. El impacto social y familiar de estas
enfermedades crdnicas se ve incrementado por su magni-
tud econémica, superando en ocasiones a los presupuestos
familiares destinados a cubrir necesidades basicas.

28. RESULTADQOS DEL USO DE CAMAS DE CORTA
ESTANCIA EN NINOS CON SOSPECHA DE APEN-
DICITIS AGUDA ATIPICA. Dr. V. Alvarez Mufioz, S.
Garcia Saavedra, D. Pelaez Mata, C. Martinez-
Almoyna Rullan. Servicio de Cirugia Pediétrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo

Introduccion: la apendicitis aguda es la urgencia méas
frecuente en un Servicio de Cirugia Pediatrica (SCP). Los
casos atipicos o complejos exigen mantenerlos un tiempo
variable en observacion, preferiblemente utilizando las
camas de la unidad de corta estancia de los hospitales infan-
tiles.

Objetivo: valorar los resultados obtenidos utilizando
las camas de corta estancia (CCE) para el despistaje de cua-
dros atipicos de apendicitis agudas.

Metodologia: se revisan todos los casos dudosos de
apendicitis agudas recibidos a través del Servicio de Urgen-
cias del Hospital Infantil en el plazo de un afio natural (1999),
y sometidos a observacién en las CCE. Se tabulan sus datos
de hospitalizacion, pruebas complementarias y diagndsti-
cas, hallazgos operatorios y resultados finales.

Resultados: de un total de 19.903 urgencias pediatricas
recibidas en el Hospital Infantil durante 1999, X nifios ter-
minaron interviniéndose de apendicitis agudas en el SCP.
Existieron distintos grados de dificultad diagnéstica en 36
casos, repartidos en tres grupos, segun el Servicio o Departa-
mento responsabilizado de su control y tratamiento. Asi, 29
casos fueron inicialmente controlados por el SCP (grupo A),
5 por el Departamento de Pediatria (grupo B) y 2 casos de
forma conjunta. Todos ellos precisaron una estancia varia-
ble en las CCE, mayoritaria en los casos conjuntos (11,12 +4,06
horas), sequidos por los controlados por el SCI (10,64 £8,71
horas) y por los del Departamento de Pediatria (8,5 + 6,09
horas). Predominan ligeramente los varones (52,7 %) sobre las
mujeres. La media de edades es de 9,16+ 3,02 afios, siendo
menor en los casos controlados inicialmente por el Departa-
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mento de Pediatria y, sobre todo, en los casos controlados con-
juntamente. La analitica y radiologia preoperatorias se reali-
zaron en todos los casos, pero la ecografia abdominal Unica-
mente en 19 casos (52,7%). El protocolo de profilaxis antibiética
fue seguido en 34 casos, mayoritariamente con Augmentine
(26734 ¢.). En 4 casos especialmente dudosos se realiz6 una
laparoscopia (11,1 %) y una laparotomia via incisién de Mac
Burney en el resto. Los hallazgos operatorios fueron dife-
rentes en los tres grupos. En el grupo A (29 ¢.) predominaban
los casos flemonosos (14 ¢.) y gangrenados (9 ¢.) sobre los nor-
males e hiperémicos (6 ¢.). En el grupo B (5 ¢.) predominaban
los flemonosos (4 ¢.) sobre los normales (1 ¢.). En el grupo C
(2 c.) existia un caso gangrenado y otro hiperémico. Se man-
tuvo la antibioterapia postoperatoria en 12 casos (33,3 %),
correspondientes a los casos gangrenados (9 ¢.) del grupo A,
un caso flemonoso del grupo B y los dos casos del grupo C.
Los resultados finales fueron excelentes, excepto un absceso
de pared (2,77 %), coincidente en un apéndice flemonoso sin
antibioterapia postoperatoria del grupo B.

Conclusiones: se destaca la importancia de utilizar ade-
cuadamente las CCE en los casos dudosos o atipicos de apen-
dicitis agudas, y en la necesidad de extremar la coordina-
cion entre el SCP y el Departamento de Pediatria en todos
los casos de dolor abdominal susceptible de encubrir una
apendicitis aguda.

29. RM EN EL DIAGNOSTICO PRENATAL DE
MALFORMACIONES CONGENITAS. R. Sanchez ;
A.Castellote; G. Enriquez; E. Carreras; E. Vazquez ;
J. Lucaya. Servicio de Radiodiagndstico. Hospital
Universitario Materno- Infantil. Ciudad Sanitaria Vall
D"Hebron. Barcelona

Introduccion: la ecografia sigue siendo el método de
estudio inicial de las malformaciones fetales. Sin embargo,
existen condiciones especiales y limitaciones que hacen de
la RM el método de eleccidn en estas circunstancias pro-
porcionando un gran detalle de la anatomia y patologia fetal.

Material y métodos: se estudiaron en nuestro centro
mediante RM 21 gestantes con la sospecha de malforma-
ciones fetales mediante ecografia. 14 presentaban anomali-
as intracraneales, 2 pulmonares,1 diafragmatica, 4 abdomi-
nopélvicas.

Dos pacientes se estudiaron con RM por la dificultad de
estudio ecografico por oligohidramnios.

Resultados: en los ultimos afios la aparicion de nuevas
secuencias rapidas y poco sensibles al movimiento han per-
mitido el estudio del feto por RM.

En nuestra experiencia, la RM aport6 informacién adi-
cional en algunos casos lo que supuso una mejor valoracién
pronostica y terapéutica. Se descarto patologia en los fetos
estudiado por oligohidramnios.

Conclusiones: la ecografia sigue siendo el método de
estudio inicial de las malformaciones fetales, aungue exis-
ten condiciones especiales que lo dificultan y determinan el
estudio por RM.

La RM aporta en algunos casos informacion adicional
til para el manejo perinatal, consejo familiar y facilita el
detalle anatdmico necesario en caso de ser posible la correc-
cion quirdrgica prenatal.

30. SINDROME DE JOB. A PROPOSITO DE UN CASO.
A.L. Camino Fernandez, J.M. Merino Arribas, S.
Schuffelmann Gutiérrez, M.J. Bartolomé Albistegui,
J.M. Montero Macarro, C. Garcia-Faria del Corral.
Hospital General Yagte. Burgos.

Introduccién: el sindrome de Job o sindrome hiperIgE
es una rara enfermedad clasificada clasicamente dentro de
las inmunodeficiencias. Definida por cursar con eccema,
neumonias, abscesos recurrentes por S. aureus y niveles ele-
vados de IgE en sangre, en la actualidad ha pasado a con-
siderarse como un trastorno multisistémico, con expresion
variable de una serie de alteraciones. Su presentacion mas
frecuente es de forma esporadica pero también se han des-
crito patrones de herencia autosémica dominante. La edad
de presentacion es variable y las caracteristicas pueden ser
las siguientes: 1- Anomalias inmunoldgicas e infecciones. Los
pacientes con sindrome de Job tienen historia de eccema,
abscesos, neumonias con neumatocele, etc. Puede encon-
trarse eosinofilia y es caracteristica la presencia de valores
muy elevados en sangre de IgE. 2- Anomalias dentales. 3- Ano-
malias de cabeza y cara. Se han definido una serie de rasgos
faciales caracteristicos. 4- Anomalias esqueléticas. 5- Mayor
incidencia de neoplasias y enfermedades autoinmunes.

No existe un tratamiento definitivo para esta enferme-
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dad. Se han utilizado antibi6ticos profilacticos, inmunosu-
presores, inmunoglobulinas, incluso trasplante de médula,
con resultados dispares.

Descripcién del caso clinico: varén de 5 afios y 4 meses
de edad que consulta por infecciones de repeticion. Como
antecedentes personales de interés, sufrid intolerancia a las
proteinas de la leche de vaca al 2° mes de vida. Desde el punto
de vista psicomotor destaca en su desarrollo una discreta
torpeza motora y un retraso escolar leve. Fue portador de
una displasia congénita de cadera , asi como malposicion de
pies. También se encuentra entre sus antecedentes reflujo
gastroesofégico. Consulta por infecciones de repeticién desde
los 2 afios de edad: cutaneas, linfangitis, adenitis, balanitis,
e infecciones respiratorias altas y bajas (dos neumonias). Ade-
maés refiere eccema cutaneo desde siempre. En la explora-
cion fisica del nifio se observan lesiones cuténeas en forma
de costras, facies redondeada con prominencias ciliares y
maleolares y genu valgo bilateral. En la inspeccién orofarin-
gea se observan amigdalas ligeramente hipertroficas y crip-
ticas y se palpan adenopatias cervicales y axilares. La aus-
cultacion cardiopulmonar es normal, asi como la palpacion
abdominal. Neuroldgico normal. Exploraciones comple-
mentarias: hemograma con 7% de eosindfilos, sin leucope-
nia o linfopenia; recuento plaquetario normal; VSG y PCR
normales; poblaciones y subpoblaciones linfocitarias nor-
males; complemento, IgG, IgA e IgM normales; IgE: 1.430 (
control posterior: 8.710); IgE especifica frente a S. aureus:
negativo; Ac. antidifteria y antitétanos: niveles normales.

Debido a las infecciones de repeticion que ha presen-
tado el paciente se decide pautar tratamiento antibidtico
profilactico continuo con trimetoprim a dosis de 20 mg/
kg/dia.

31. SINDROME FAPA (FIEBRE PERIODICA,
ESTOMATITIS AFTOSA, FARINGITIS Y ADENITIS
CERVICAL); A PROPOSITO DE UN CASO.

M. Sanchez Jacob y J. L. Carretero Ares. Centro de
Salud La Victoria. Valladolid.

Se presenta el caso de un nifio de 31 meses con episo-
dios febriles de repeticién. No presenta antecedentes fami-
liares o personales de interés. Vacunacién completa, sin reac-
ciones febriles.
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A partir de los 10 meses de vida, comienza a presentar
episodios de fiebre alta acompafiados de odinofagia y en
ocasiones de adenopatias cervicales. En exploracion se
aprecia faringe congestiva y adenopatias cervicales no sig-
nificativas. Nunca se constata adenopatias a otros nive-
les ni visceromegalia. El desarrollo ponderoestatural fue
normal.

Durante el periodo de estudio (de 10 a 31 meses) pre-
senta 30 episodios con las caracteristicas referidas, con una
frecuencia de aparicion entre 6 y 45 dias (media 21 dias).
Los episodios febriles remiten en 3- 4 dias. En la mitad de
las ocasiones (15/30) se diagnostica de infeccion respira-
toria de vias altas, instaurandose antibioterapia maltiple.
Entre los examenes complementarios destaca Unicamente
una VSG y una PCR aumentadas, siendo el recuento de neu-
trofilos, la Hb, las plaquetas, BQ sanguinea, ASLO, protei-
nograma, inmunoglobulinas, factor reumatoideo, ANA 'y
serologia de Brucella y Salmonella normales. Frotis faringeo y
urocultivos seriados negativos. Mantoux negativo. Ecogra-
fia renal, CUMS y UIIV normales.

Se plantea el diagndstico diferencial de los sindromes
de fiebre periddica, etiquetando nuestro caso de sindrome
de FAPA.

32. SINDROME DE INSENSIBILIDAD A LOS
ANDROGENOS. J.C. Hernando; M. Patallo; J.I.
Suarez Tomas; J.M. Pérez Cuesta; J.A. Vazquez;
E. Suérez. Servicio Pediatria. Hospital San Agustin.
Avilés. Asturias

Aportamos el caso de un RN con genitales externos feme-
ninos y cariotipo XY en la amniocentesis, hecha al tratarse
de una madre de 37 afios de edad.

A la exploracion presenta unos genitales externos feme-
ninos aparentemente normales, visualizdndose y palpan-
dose gdnadas en labios mayores a las 2 semanas de vida.

En la ecografia pélvica se aprecia, en ambos conductos
inguinales, unas estructuras ovoideas de 1,8 cm la derecha
y de 1,4 cm la izquierda compatibles con testes.

En los estudios hormonales se detectan unos niveles de
testosterona, LH y FSH en limites altos y test de GnRH con
una respuesta aumentada de LH.

El SIA, conocido también como feminizacion testicular
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o sindrome de Morris, es una afeccion de herencia ligada al
cromosoma X, con una incidencia de 1/20.000-1/60.000 RN,
gue genética y gonadalmente son varones (cariotipo XY y
testes) y que exhiben al nacer unos genitales externos feme-
ninos, no desarrollando los genitales internos, son conside-
rados como nifias y su diagndstico en la primera época de
la vida suele hacerse a raiz de intervenciones de presuntas
“hernias” y en la pubertad a raiz de estudios por amenorrea
primaria.

33. SINDROME DE SILVER-RUSSELL: A PROPOSITO
DE UN CASO. B. Curros Novo, M. Diaz Arguelles, C.
Moro Baydn, J.B. Ldpez Sastre, J.Toral *. Servicios de
Neonatologia y *Genética. Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

Introduccién: el sindrome de Silver Russell se caracte-
riza por un escaso crecimiento prenatal y postnatal, con un
fenotipo peculiar consistente en craneo frontal prominente,
facies triangular, microrretrognatia, asimetria corporal y cli-
nobraquidactilia, pudiendo asociar, entre otras, alteracio-
nes nefrourologicas.

Caso clinico: varon de 37 semanas de edad gestacional
remitido por rectorragias y sangrado oral. Primer hijo de
padres jovenes y sanos. En ecografias prenatales disminu-
cién del crecimiento en las Gltimas semanas. Serologias
maternas normales. Cesarea urgente por abdomen agudo
materno. Reanimacion superficial. Apgar 3/7. Peso 1.645 g
(P < 10); longitud 39,5 cm (P < 10); p cefélico 32 cm (P 25).
Cara pequerfia y triangular con frente abombada, boca en
uve invertida y micrognatia. Hemiatrofia de extremidades
izquierdas, clinobraquidactilia bilateral del mefique y sin-
dactilia de 22 y 32 dedos de pies.

Sangrado digestivo atribuido a deglucion de sangre
materna. A los pocos dias de vida presenta fatiga con las
tomas y atragantamiento con cianosis. Se realizan estudios,
objetivandose un reflujo gastroesofagico severo y retardo
en el vaciamiento gastrico y foramen oval permeable. No
alteraciones neuroldgicas, nefrouroldgicas ni metabdlicas.

Conclusiones: dadas las caracteristicas fenotipicas se
llega al diagnostico de sindrome de Silver Russell. Buen pro-
néstico vital e intelectual, salvo casos excepcionales, aun-
que si presentan problemas de alimentacion, relacionados

con alteraciones de la motilidad digestiva, y falta de creci-
miento, pudiendo beneficiarse del tratamiento con GH. Es
importante descartar alteraciones nefrourologicas .

34. SINDROME DE TIETZE EN LA INFANCIA.
REVISION CLINICO-EPIDEMIOLOGICA EN EL
AREA DE SALUD DEL BIERZO. N. Cabo L6pez, D.
Lopez Pacios, C. Pifieiro Fernandez, . Fidalgo Alvarez,
J.C. Lopez Pacios. Hospital del Bierzo. Ponferrada. Ledn.

Introduccion: el sindrome de Tietze se define como una
inflamacion benigna, no supurativa, localizada en la union
esternocostal o costocondral, acompariada de hiperalgesia
e hinchazdn con o sin enrojecimiento, de causa desconoci-
da, mas frecuente de la segunda a la cuarta década de la
vida y raro en nifios.

Material y metodos: hemos hecho un estudio en un
intento de deteccidn de esta entidad en el &rea de salud
del Bierzo. Se realiz6 de forma retrospectiva en un servi-
cio de Urgencias hospitalario durante el periodo de un afio
y otro prospectivo en una consulta de pediatria de Atencion
Primaria durante el mismo tiempo. Se cumpliment6 una
ficha de recogida de datos con las siguientes variables: fecha
de la primera consulta, edad, sexo, localizacion, clinica, prue-
bas diagndsticas, tratamiento y evolucion.

Se encontraron 4 casos que presentaban el cuadro de sin-
drome de Tietze en la consulta de Atencidn Primaria. En
el servicio de urgencias aparecieron 5 casos como dolor tora-
cico mecénico.

Resultados: de los 4 casos encontrados 3 eran mujeres
y 1 varén, con edades comprendidas entre 10 y 13 afios. No
se observé ningun signo de infeccidn en el momento de la
exploracion. En 3 casos el area inflamada fue en cartilagos
inferiores y en el otro en un cartilago superior. El diame-
tro de la tumoracion estuvo comprendido entre 2y 3,1 cm.
La analitica realizada fue normal en todos los casos, Io mismo
que la radiografia de térax. Un paciente tuvo una evolucion
torpida, siendo en ella la ecografia normal y la TAC normal.
El tratamiento con antinflamatorios fue suficiente en el resto
de los casos.

Comentarios: el sindrome de Tietze es una entidad cli-
nica similar a la del adulto, pero de rara presentacion en
nifios. La localizacion en el adulto es mas frecuente en car-
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tilagos costales altos, al contrario que en nifios, donde es
mas frecuente en cartilagos costales bajos. En nuestro estu-
dio sélo un paciente presentd clinica costocondral alta, sien-
do el que curs6 con mala evolucion.

La radiologia de térax no fue diagndstica en ningln caso
en las series revisadas, asi como los estudios de laboratorio. La
ecografia tampoco aporta nada patolégico, aunque fue diag-
ndsticaen 1 de los 4 pacientes de la serie de Mukamel. Los estu-
dios con Tc99 no aportaron nada nuevo al diagnostico.

El tratamiento consiste en antinflamatorios o analgéicos,
siendo la evolucion favorable.

Esta entidad debe ser tenida en cuenta para evitar estu-
dios y pruebas diagnésticas sofisticadas e invasivas, siendo
la clinica el elemento mas Gtil cuando se sospecha, tanto
para el diagnostico, como para el tratamiento.

35. SINDROME DE WILLIAMS. A.l. Elvira, T. Alvarez, S.
Anso, D. Garcia Vaquero, B. Alonso, P. Aparicio.
Unidad de Neonatologia. Hospital General Yag(ie . Burgos.

Introduccidn: el sindrome de Williams es un trastorno
genético caracterizado por rasgos faciales tipicos, anomali-
as cardiovasculares, retraso psicomotor leve o moderado
e hipercalcemia transitoria en la infancia.

La incidencia aproximada es de 1: 20.000 recién naci-
dos sin diferencia entre sexos. La mayoria de los casos des-
critos son esporadicos, debido a nuevas mutaciones. El diag-
nostico se confirma mediante técnicas moleculares de hibri-
dacidn con sonda marcada fluorescente para la delecién
hemicigota de la regién cromosémica 7q11.23, donde se
incluye el gen de la elastina.

Caso clinico: nifia de 18 meses remitida por retraso psi-
comotor. Primera hija de padres jévenes, sanos, no consan-
guineos. Gestacion normal, con amniocentesis diagndstica:
cariotipo convencional 46XX. Parto a término por cesarea.
Peso 2.520 g (P3), talla 47 cm (P10) y PC 34 cm (P50). El perio-
do neonatal inmediato y la evolucion durante el primer afio
de vida cursa sin incidencias.

Exploracion fisica: rasgos faciales tipicos con aumento
del tejido periorbitario, hipoplasia malar, nariz corta ante-
vertida, filtro largo, boca amplia con labios gruesos y malo-
clusion dental; tronco y cuello alargados y retraso ponde-
ral (peso < p3). AC: soplo sistdlico 1/VI con estenosis aorti-
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ca supravalvular leve en ecocardiografia. El analisis de cal-
cio en sangre es normal. TAC craneal normal. Presenta un
CD global de 67 seglin la escala de Brunet.

Ante la sospecha clinica de sindrome de Williams se
realiza estudio citogenético por ECEMC y mediante técni-
cas de hibridacidn in situ con sondas especificas para la
region 7g11.23, demostrandose una microdelecion para dicha
region en el brazo largo de uno de los cromosomas del par
7, cariotipo: 46,XX.ishdel(7)(q11.23g11.23)(ELN-).

En la actualidad sigue controles clinicos periodicos asi
como un programa de estimulacion precoz.

Hoy en dia gracias a los métodos moleculares se puede
llegar a un diagnostico de certeza del sindrome de Williams
en un 95% de los casos.

36. TAPONAMIENTO CARDIACO SECUNDARIO A
PERICARDITIS AGUDA IDIOPATICA. R. Baz
Carranza, M.T. Gonzélez Martinez, J. Garcia Garcia,
M.C. Mosquera Villaverde, J.M. Lorenzo Torvisco,

I. Fidalgo Alvarez. Hospital del Bierzo. Ponferrada. Leon

Introduccién: el taponamiento cardiaco es una com-
plicacién infrecuente pero grave de la pericarditis aguda,
gue puede ser fatal si no es reconocida y tratada con pron-
titud. La escasa incidencia de la pericarditis aguda prima-
ria en la infancia y el hecho de que se acomparie de sinto-
mas frecuentes en los procesos viricos, tan habituales en los
nifios origin, en ocasiones, un retardo diagnastico y la posi-
bilidad de aparicion de taponamiento.

Caso clinico: varon de 12 afios de edad que acude al Ser-
vicio de Urgencias por un cuadro de febricula, cefalea occi-
pital y algun vémito aislado de dos dias de evolucidn, sien-
do etiquetado de proceso viral. Acude nuevamente cinco
dias después por intensificacion de la fiebre, astenia impor-
tante y persistencia de dolor epigéstrico y retroesternal y de
vomitos aislados. Se detectan en los examenes comple-
mentarios anemia microcitica hipocrémica leve, y se man-
tiene el diagnéstico de proceso viral.

Realiza una nueva consulta tres dias después por gran
intensificacion de la astenia, con disnea a pequefios esfuer-
zos y tos superficial.

En la exploracion destaca una importante afectacion del
estado general con intensa palidez mucocutanea. Su tem-
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peratura es de 39° y sus frecuencias cardiaca y respiratoria
de 84 y 56 respectivamente. En la auscultacion se detecta
hipoventilacion pulmonar en ambas bases y tonos cardiacos
apagados. Se visualiza ingurgitacidon yugular en decubito.

En la radiografia de torax se aprecian signos de derra-
me pericardico y pleural bilateral.

El electrocardiograma manifiesta una importante alter-
nancia eléctrica, confirmandose en el ecocardiograma la pre-
sencia de derrame pericardico con signos indicativos de
taponamiento cardiaco. Los resultados del rastreo etiol6gi-
co realizado fueron negativos.

Se realizé pericardiocentesis evacuadora con la extraccion
de 700 mL de liquido serohemorragico. Recibio, asimismo,
tratamiento con cefazolina profilactica 3 dias y aspirina duran-
te dos semanas, evolucionando a la curacion sin secuelas.

Comentarios: aunque la etiologia cardiaca es uno de los
motivos menos frecuentes de dolor precordial, se debe rea-
lizar en estos casos una cuidadosa anamnesis y exploracion
cardiovascular dirigidas a descartar la posibilidad de peri-
carditis aguda .

37. TETRALOGIA DE FALLOT Y DISPLASIA DE LA
VALVULA PULMONAR. PRESENTACION DE UN
CASO. A. Ibéfez Fernandez, J.J. Diez Tomas, J.
Barreiro Davifia, N. Fernandez Gonzalez, R. Pardo de
la Vega, D. Pérez Solis. Departamento de Pediatria.
Seccidn de Cardiologia Infantil. Hospital Central de
Asturias.

Introduccidn: en raras ocasiones, pacientes con tetra-
logia de Fallot (3-7%) carecen de valvas de la valvula pul-
monar, estando su clinica dominada por la regurgitacion
pulmonar. Para otros es una anomalia poco frecuente que
a veces aparece aislada (5% de los casos) o, mas frecuente-
mente, asociada a comunicacion interventricular y muchas
veces a estenosis pulmonar.

Caso clinico: presentamos el caso de un recién nacido muijer
que ingresa en neonatologia a los dos dias de vida al presen-
tar desde el nacimiento cianosis de labios y de partes acras.

Exploracion fisica: soplo sistdlico eyectivo 111/V1 en borde
esternal izquierdo. Soplo protodiastélico 1I-111/V1. No se
oye P2.

ECG: eje de QRS a -100°. Radiografia térax: no cardio-

megalia; defecto ventilatorio en l6bulo medio por compre-
sion de rama derecha de arteria pulmonar, que esta muy
dilatada; ecocardiografia Doppler: situacién Fallot; aumento
aneurismatico de arterias pulmonares centrales; regurgi-
tacion pulmonar.

Actualmente la nifia tiene cuatro afios y ha precisado
seis ingresos hospitalarios por procesos respiratorios. Actual-
mente sin tratamiento. Pendiente de intervencion quirdr-
gica pospuesta ante la buena situacion clinica actual.

Comentarios; sospecharemaos esta malformacién siem-
pre que encontremos un soplo de regurgitacion pulmonar
en un recién nacido, facilitando el diagndstico la gran dila-
tacion que presentan el tronco pulmonar y sus ramas prin-
cipales.

38. TOS FERINA ENFERMEDAD POTENCIALMENTE
GRAVE EN EL LACTANTE. PRESENTACION DE 13
CASOS. B. Panizo Santos, C. Lépez Vilar, M.J. Conde,
C. Martinez -Pedrosa, V. Madrigal, M.J. Lozano.
Unidad de Lactantes. S. Pediatria. H. Universitario M. de
Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander

Introduccidn: la tos ferina es una infeccién respirato-
ria aguda ocasionada por la Bordetella pertussis que produ-
ce una enfermedad grave en los lactantes pequefios, en los
que predominan las manifestaciones atipicas (crisis de apnea
y sincopes) sobre las formas caracteristicas de la enferme-
dad (fase catarral y paroxisitica). En los paises industriali-
zados, la introduccion de la vacuna ha condicionado una
importante disminucion de la incidencia de la enfermedad,
pero la inmunidad no es completa ni permanente. La tos
ferina es endémica, pero se producen brotes epidémicos
cada 3 6 4 afios.

Pacientes y resultados: presentamos 13 lactantes con
tos ferina ingresados en nuestra Unidad del 1 septiembre
1999 al 31 agosto 2000. Ocho eran menores de 2 meses y
no habian sido vacunados, los otros cinco habian recibido
una dosis de DTP. Once lactantes presentaron la forma paro-
xistica y 2 pacientes, no vacunados, ingresaron en Cuida-
dos Intensivos con episodios de apnea grave. El cultivo de
Bordetella fue positivo en 10 casos. Todos fueron tratados
con eritromicina y evolucionaron favorablemente.

Comentarios: la tos ferina es una enfermedad poten-
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cialmente grave en el lactante menor de 6 meses que fre-
cuentemente requiere hospitalizacion e incluso ingreso en
Cuidados Intensivos.

La mayoria de nuestros casos, a pesar de ser menores
de 3 meses, presentaron las manifestaciones clinicas del lac-
tante mayor.

Es importante y necesario realizar medidas de control
adecuadas en los contactos de pacientes afectos de tos feri-
na con programa de vacunacion y quimioprofilaxis.
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Las madres no proporcionan proteccion pasiva a sus
hijos. Este hecho unido a su mayor gravedad en los lactan-
tes pequefios fue el principal argumento para iniciar el calen-
dario vacunal a los 2 meses.

Nuestros resultados, apoyan la tesis de los autores que
sostienen gque cuando la tos ferina tiene una elevada pre-
valencia en la comunidad, la inmunizacién puede iniciarse
a 4 semanas de vida y administrar las dosis siguientes a
intervalos de 4 semanas.
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X1 Memorial “Guillermo de Arce - Ernesto Sanchez Villares”

SANTANDER 27'Y 28 DE OCTUBRE, 2000

Viernes, 27 de octubre

15.30 Entrega de documentacion

16.00 Comunicaciones libres

17.30  Inauguracién Oficial del Memorial: “Guillermo
Arce - Sanchez Villares un encuentro trascenden-
tal para la Pediatria Espafiola”. Leandro Valle Gon-
zélez-Torre

Mesa Redonda: “Dolor en Pediatria”

Moderador: J. Rodriguez Soriano

- Cefaleas. J.L. Herranz

- Dolor toracico: G. Castellano Barca

- Dolor oncol6gico: A. Fernandez Teijeiro

- Dolor osteoarticular: L. Gonzalez Trapote

Cena de Confraternidad (Hotel Real)

18.15

22.00

Sébado, 28 de octubre

09.00  Apertura Mesa Electoral
Comunicaciones libres

10.00  Conferencia: “Alimentos transgénicos: ;Beneficio-
so0s o perjudiciales para la salud?” M. Bueno

11.00 Pausa-Café

11.30  Entrega de Premios mejores Comunicaciones libres

Premio de Nutricion “Guillermo Arce y Ernesto
Sanchez Villares”

12.00 Asamblea: Constitucién nueva Junta Directiva y
Miembros de Honor

Conferencia de Clausura: “Relatos de lo que me
tocd vivir” Prof. Ramos de Almeida.

Entrega de la medalla del memorial al Prof. Ramos
Almeida

Clausura del Memorial

12.30

13.30

Informacion General

Sede: Palacio de Festivales de Santander.
Inscripciones: Antes del 30 de septiembre
Comunicaciones: Fecha limite 8 de septiembre

Secretaria Cientifica: Catedra de Pediatria. Facultad de
Medicina. Avda. Cardenal Herrera Oria, s/n.

39011 Santander (Cantabria).

Srtas. Marisa 'y Ana.

Tel. 942 20 19 70. Fax 942 20 19 91.

E-mail: manjonab@gestion.unican.es
palazuem@gestion.unican.es

Secretaria Técnica; Altamira Congresos. C/ Marcelino Sanz
de Sautuola, 12, 1°). 39003 Santander. Tel. 942 24 01 56.
Fax 942 21 96 13. E-mail: valtaminacon@mundivia.es
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El Boletin de Pediatria ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil Médicay
Quirdrgicay con la Asistencia Pedidtrica; también tendran
cabida en él otros aspectos de marcado interés cientifico,
profesional o social. Su fin es de caracter primordialmente
docente e informativo.

El Boletin consta de las siguientes secciones;

-Originales. Trabajos de investigacion sobre etiologia,
fisiopatologia, anatomia patoldgica, diagnostico, preven-
cion y tratamiento. Los disefios recomendados son de tipo
analitico en forma de encuestas transversales, estudio de
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controla-
dos. EI nimero de citas bibliogréaficas no sera superior a
40 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos)
de 8 figuras o tablas. Es recomendable que el nimero de fir-
mantes no sea superior a seis.

-Notas Clinicas. Descripcion de uno o mas casos clini-
cos de excepcional observacion que supongan una aporta-
cién importante al conocimiento de la enfermedad. La exten-
sion maxima del texto serd de 1.500 palabras, el nimero de
citas bibliogréficas no seré superior a 20 y se admitiran hasta
un maximo (incluyendo ambos) de 4 figuras o tablas. Es
aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior a
cinco.

-Cartas al Director. En esta seccion se admitiran la dis-
cusion de trabajos publicados recientemente en el Boletin y
la aportacién de opiniones, observaciones o experiencias
que por sus caracteristicas puedan ser resumidas en un breve
texto. La extension méaxima sera de 750 palabras, el nime-
ro de citas bibliogréficas no seré superior a 10 y se admiti-
ra una figura o una tabla. Es aconsejable que el nimero de
firmantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revision de alguin tema de actualidad que
no se encuentre asi abordado en libros y monografias de uso
habitual. La extension del texto no debe superar un total de
3.000 palabras.

-Otras secciones. El Boletin incluye otras secciones: Edi-
toriales, Protocolos Diagn6sticos o Terapéuticos, Informes
Técnicos, Formacion Continuada, Conferencias y Articulos
Especiales. Estos articulos son encargados por la redaccion
del Boletin. Los autores que espontaneamente deseen cola-
borar en estas Secciones deber&n consultar previamente con
la Secretaria de Redaccion.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAIOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad
permanente del Boletin y no podrén ser reproducidos en
parte o totalmente sin permiso del mismo. No se aceptaran
trabajos presentados o publicados en otra revista. Los auto-
res son responsables de obtener los oportunos permisos para
reproducir en el Boletin material (texto, tablas o figuras) de
otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse, tanto
al autor, como a la editorial que ha publicado dicho mate-
rial.

Los trabajos se presentaran en hojas DIN A4, mecano-
grafiadas a doble espacio y dejando margenes no inferiores
a 2,5 cm. Los componentes seran ordenados en paginas sepa-
radas como sigue: pagina titular, resumen y palabras clave,
texto, bibliografia, tablas y pies de figuras. Todas las pagi-
nas deberan ser numeradas consecutivamente (en las esqui-
nas superior o inferior derechas), comenzando por la pagi-
na titular.

1.-Pagina titular. La pagina titular debera contener los
datos siguientes:

- Titulo del articulo.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben
aparecer en la publicacion. Deben citarse primer nombre y
dos apellidos.

- Nombre del centro de trabajo y direccion completa del
mismo.

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeracion de dicha financiacion.

- Nombre, direccion postal, nimero de teléfono y de fax
(y direccidn de correo electronico si se dispone) del autor al
que debe dirigirse la correspondencia.

- Fecha de envio.

2.-Resumen y Palabras clave

2.a.-Resumen. La extension del resumen no seré superior
a 250 palabras ni inferior a 150 palabras. Para los originales,
el contenido del resumen deberd ser estructurado en cuatro
apartados diferentes que figuraran titulados en el mismo:
Fundamento u Objetivos, Métodos, Resultados, y Conclu-
siones. En cada uno de ellos se describiran, respectivamen-
te, el problema motivo de la investigacion, la manera de lle-
var a cabo la misma, los resultados més destacados y las
conclusiones que se deriven de los resultados. Los autores
deben procurar que el resumen incluya con detalle los resul-
tados mas importantes.
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2.b.-Palabras clave. Al final de la pagina en la que figure
el resumen deberan incluirse de 3 a 10 palabras clave o fra-
ses cortas relacionadas con el contenido del articulo. Es acon-
sejable utilizar términos que coincidan con descriptores lis-
tados en el Medical Subject Headings de Index Medicus.

3.-Titulo, Resumen y Palabras clave en inglés. Se inclui-
ra una correcta traduccidn al inglés de titulo, resumeny
palabras clave, aunque la redaccién del Boletin podra ela-
borarla, si fuera necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redaccion del texto en imper-
sonal. En general, es deseable el minimo ndimero de abre-
viaturas, aceptando los términos empleados internacional-
mente. Las abreviaturas poco comunes deben ser definidas
en el momento de su primera aparicion. Se evitaran abre-
viaturas en el titulo y en el resumen. Cuando existan tres
0 més abreviaturas se recomienda sean listadas en una tabla
presentada en hoja aparte.

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Origi-
nales en: Introduccidn, Material o Pacientes y Métodos,
Resultados y Discusion. Las Notas Clinicas en: Introduc-
cion, Observacion clinica y Discusion. Se recomienda que
cada apartado encabece paginas separadas. A continuacion
se resefian recomendaciones para los distintos apartados
del texto:

4.a.-Introduccion. Serd breve y debe proporcionar solo la
explicacion necesaria para que el lector pueda comprender
el texto que sigue a continuacion, pero no intentara ser una
revision exhaustiva del problema. No debe contener tablas
ni figuras. Debe incluir un dltimo parrafo en el que se expon-
ga de forma clara el o los objetivos del trabajo. Siempre que
se pretenda publicar una observacion muy infrecuente debe
precisarse en el texto el método de pesquisa bibliografica,
las palabras clave empleadas, los afios de cobertura y la fecha
de actualizacion.

4.b.-Material o Pacientes y métodos. En este apartado se
indican el centro donde se ha realizado el experimento o
investigacion, el tiempo que ha durado, las caracteristicas
de la serie estudiada, el criterio de seleccion empleado, las
técnicas utilizadas, proporcionando los detalles suficientes
para que una experiencia determinada pueda repetirse sobre
la base de esta informacion. Se han de describir con deta-
lle los métodos estadisticos.

Cuando proceda, se mencionara en este apartado la
obtencidn de consentimiento informado y la aprobacion del
estudio por los Comités de Investigacion y/o Etica de las
instituciones donde se ha realizado.

Los autores utilizaran preferentemente unidades de medi-
da del Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen uni-
dades distintas a las del SI es conveniente incluir inmedia-
tamente después, entre paréntesis, las unidades equivalen-
tes del SI. Las drogas deben mencionarse por su nombre
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genérico, indicando también el nombre comercial si tiene
interés metodoldgico y no origina conflictos éticos. Los ins-
trumentos utilizados para realizar técnicas de laboratorio u
otras deben ser identificados, en paréntesis, por la marca asi
como por la direccion de sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observacio-
nes efectuadas con el método empleado. Estos datos se
expondran en el texto con el complemento de las tablas y
figuras. No deben repetirse en el texto los datos que ya figu-
ren en tablas o figuras.

4.d.-Discusion. Los autores tienen que exponer sus pro-
pias opiniones sobre el tema. Destacan aqui: (1) el signifi-
cado y la aplicacién préactica de los resultados; (2) las con-
sideraciones sobre una posible inconsistencia de la meto-
dologia y las razones por las cuales pueden ser validos los
resultados; (3) la relacion con publicaciones similares y com-
paracion entre las areas de acuerdo y desacuerdo, y (4) las
indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Debe
evitarse que la discusion se convierta en una revision del
tema y que se repitan los conceptos que hayan aparecido en
la introduccion. Tampoco deben repetirse los resultados del
trabajo, ni efectuar conclusiones no basadas en los resulta-
dos obtenidos.

5.-Bibliografia. Las citas bibliogréaficas deben ser nume-
radas consecutivamente por orden de aparicion en el texto,
figurando el nimero entre paréntesis. La referencia de arti-
culos de revistas se hara en el orden siguiente; autores,
empleando el o los apellidos seguido de la inicial del nom-
bre, sin puntuacion, y separado cada autor por una coma;
el titulo completo del articulo en lengua original; el nombre
de la revista seguin abreviaturas del Index Medicus (List of
Journals Indexed, http://www.nIm.nih.gov); afio de aparicion,
volumen e indicacion de la primera y Gltima pagina. Deben
mencionarse todos los autores cuando sean seis 0 menos;
cuando sean siete 0 mas deben citarse los seis primeros y
afladir después las palabras “et al”. Un estilo similar se
empleard para las citas de los libros. A continuacion se expo-
nen cuatro ejemplos:

Avrticulos de revistas: Julia A, Sdnchez C, Tresanchez JM,
Sarret E. Leucemia mieloide cronica en el sindrome de Tur-
ner. Rev Clin Esp 1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organizacion Mundial de la Salud.
Recomended method for the treatmente of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

Libro completo: Osler AF. Complement: Mechanisms and
functions. New York: Appleton; 1968.

Capitulo de un libro: Weinstein L, Swartz MN. Pathogene-
tic properties of microrganisms. En: Sodeman WA (ed.). Pat-
hologic Physiology. Filadelfia: WB Sauders; 1974. pp. 457-472.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del esti-
lo de “comunicacion personal”, “en preparacion” o “some-



tido a publicacion”. Si se considera imprescindible citar
dicho material debe mencionarse su origen en el lugar corres-
pondiente del texto.

6.-Tablas. Deben ser numeradas en caracteres romanos
por orden de aparicion en el texto. Seran escritas a doble
espacio, no sobrepasaran el tamafio de un folio y se remi-
tiran en hojas separadas. Tendran un titulo en la parte supe-
rior que describa concisamente su contenido, de manera que
la tabla sea comprensible por si misma sin necesidad de leer
el texto del articulo. Si se utilizan abreviaturas deben expli-
carse al pie de la tabla. Cuando se haya efectuado un estu-
dio estadistico se indicara a pie de tabla la técnica emplea-
day el nivel de significacion, si no se hubiera incluido en el
texto de la tabla. Debe evitarse presentar los mismos datos
en texto, tablas y figuras.

7.-Figuras. Tanto se trate de graficas, dibujos o foto-
grafias, se numeraran en caracteres arabes por orden de apa-
ricion en el texto. Deben entregarse en papel o en copia foto-
grafica nitida en blanco y negro (no diapositiva) de un tama-
fio maximo de 20,3 por 25,4 cm. Los autores deberan tener
en cuenta, para el tamafio de simbolos, letras, cifras, etc. ,
que después de la reduccion, si se precisa, deben tener una
dimensién de 3 milimetros. En el dorso de la figura debe-
ra adherirse una etiqueta en que figuren: nimero de la figu-
ra, nombre del primer autor y orientacion de la misma
(mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras se entre-
garan en un sobre, sin montar.

Las microfotografias deben incluir escala e indicacion
de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotogra-
fias o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el comi-
té de redaccion y exista acuerdo previo econémico de los
autores con la editorial. Si se reproducen fotografias de
pacientes estos no deben ser identificados y, si lo son, deben
acompaniarse las mismas de un permiso escrito de los padres
que autorice su reproduccion. Las figuras se acompafiaran
de una leyenda, escrita en hoja incorporada al texto, que
debe permitir entenderla sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS ORIGINALES

Los trabajos deben ser enviados con tres copias y un tri-
ple juego de tablas y figuras. Excepcionalmente se acepta-
ran copias Unicas de figuras de elaboracion compleja o cara.

Normas de publicacion

Se procurara que todas las copias sean de excelente calidad.
Debe utilizarse un sobre de papel fuerte, protegiendo si es
preciso con carton el manuscrito, evitando la utilizacion de
clips y no doblando las figuras. El manuscrito debe acom-
pafarse de una carta de presentacion firmada por todos los
autores en la que se debe hacer constar la originalidad del
trabajo asi como la aceptacion expresa de todas las normas.
Es recomendable que se adjunte una copia del trabajo en
disquete informatico en formato texto o de cualquier pro-
cesador de textos (Word, Wordperfect, etc...), indicando en
la etiqueta el nombre del fichero, sistema operativo y pro-
grama utilizado. Se aconseja guardar una copia de todo el
material enviado.

El envio se efectuard a la Directora del Boletin de Pedia-
tria. Dpto. de Ciencias Médicas y Quirdrgicas. Facultad de
Medicina, Universidad de Cantabria. Avda. Cardenal
Herrera Oria, s/n. 39011 Santander. EI Comité de Redac-
cién acusara recibo de los trabajos enviados al Boletin e infor-
mara acerca de su aceptacion.

Antes de enviar el articulo se recomienda releer el texto,
corregir los errores mecanogréficos, revisar la numeracion
de bibliografia, tablas y figuras y finalmente comprobar el
contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores.

- Tres copias completas del articulo.

- Pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nom-
bre y direccién del centro, financiacion, teléfono y fax del
autor (correo electronico), recuento de palabras y fecha de
envio.

- Resumen y Palabras clave.

- Texto.

- Bibliografia (en hoja aparte).

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).

- Tablas (en hoja aparte).

- Figuras identificadas y protegidas.

- Carta de permiso si se reproduce material.

- Consentimiento informado para fotos.

Para una informacién mas amplia se recomienda con-
sultar:

1. Medicina Clinica. Manual del Estilo. Barcelona:
Doyma, 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to
biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.
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