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Editorial

BOL PEDIATR 2000; 40: 57

J.L. HERRANZ

En el BOLETIN DE PEDIATRIA, gracias a la entusiasta
labor de su directora, se estan editando nimeros monogra-
ficos dedicados a Protocolos diagndstico-terapéuticos rela-
cionados con los problemas clinicos mas frecuentes en los
nifios y en los adolescentes, protocolos que estan siendo
desarrollados por las personas de nuestra Sociedad de Pedia-
tria con especial experiencia en esas cuestiones.

En esta ocasion se nos ha encomendado la realizacion
de una monografia con problemas de neuropediatria, los
cuales han sido seleccionados de acuerdo con su fre-
cuencia o su repercusién, o por ambos motivos. Los temas
se han intentado desarrollar de manera préctica y senci-

lla, con la intencion de que sean realmente Gtiles y supon-
gan una ayuda en la toma de decisiones diagnésticas y
en el tratamiento de los pacientes con estos problemas cli-
nicos.

Mi agradecimiento a la profesora Lozano por su amable
encargo, que hemos llevado a cabo con especial entusias-
mo, dado que su principal objetivo es divulgar entre los
comparieros de nuestra Sociedad de Pediatria la experien-
cia personal de los problemas clinicos que diariamente tene-
mos la oportunidad de compartir con ellos mismos.

Santander, junio 2000
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Neuropediatria

BOL PEDIATR 2000; 40: 59-67

Pérdida de conciencia

J. DEJUAN FRIGOLA, C. MOLINOS NORNIELLA

Departamento de Pediatria, Hospital Central de Asturias, Centro Universitario

INTRODUCCION

El individuo consciente es aquel que, despierto, tiene
conocimiento exacto y reflexivo sobre si mismo y su entor-
no, esta en pleno uso de los sentidos y facultades.

El estado de conciencia refleja tanto el nivel de vigilia
como la suma de las funciones cognitivas y afectivas.

La pérdida de la conciencia, supone la abolicién de
las capacidades de percepcion y de reaccion. Es una mani-
festacion inespecifica, consecuencia de procesos patold-
gicos diversos que pueden alterar el nivel de concien-
cia, el contenido de la misma (conocimiento), 0 ambas
cosas.

Fisiologia

Para que exista una conciencia normal es necesario la
funcidn integrada de tres sistemas anatomo-funcionales del
sistema nervioso central:

a. Sistema reticular activador ascendente (SRAA)

b. Sistema limbico y otras estructuras afines

c. Neocorteza cerebral, el tdlamo y los nacleos basales del
sistema extrapiramidal.

El nivel de conciencia, reactividad, capacidad de des-
pertar o alerta, depende del normal funcionamiento e inte-
gridad del SRAA, cuyos grupos neuronales se extienden
desde la parte rostral de la protuberancia y mesencéfalo
hasta los nucleos intralaminares y reticulares talamicos, e
hipotalamo posterior. Mdltiples vias ascendentes transmi-
ten estimulos somestésicos, acUsticos o visuales hacia los

centros superiores canalizados a través de la formacion reti-
cular, la cual a su vez proyecta esta informacion por medio
de neurotransmisores hacia las diferentes zonas de ambos
hemisferios cerebrales.

El funcionamiento de la corteza cerebral asociado con el
despertar y la vigilia, se encuentra mediado, en parte, por
neuronas colinérgicas que se proyectan hacia el tdlamo, prin-
cipalmente desde el nucleo pedunculo pontino de la for-
macion reticular. Este sistema excita directamente a las neu-
ronas talamo-corticales y desinhibe los nucleos talamo-reti-
culares, quienes reciben a su vez conexiones desde el sis-
tema limbico.

Recientemente se han identificado sistemas de neuro-
transmisores que interactdan en paralelo con la neocorteza
cerebral y el tAlamo, y que influyen de manera decisiva en
el mantenimiento de la vigilia en enfermos con destruccion
del SRAA a nivel taldmico.

El contenido de la conciencia o conocimiento se debe
al funcionamiento activo de determinadas areas de la
corteza cerebral, relativamente bien definidas desde el
punto de vista anatémico, que interactian extensamen-
te entre si y con los sistemas activadores profundos de
la porcion superior del tallo cerebral, hipotalamo y tala-
mo.

Las funciones afectivas, estados de &nimo, procesos de
integracién cognitiva, memoria, etc., estan regulados por
estructuras del sistema limbico que incluyen la paleocor-
teza érbito-frontal y temporal, amigdala, complejo hipo-
campico, corteza cingulada, area septal, nucleo basal de
Meyner e hipotalamo, asi como el nucleo pedinculo-pon-

Correspondencia: J. de Juan Frigola. Dpto. de Pediatria. Hospital Central de Asturias. Centro Universitario.
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Pérdida de conciencia

tino, los nacleos del rafe rostral, la sustancia gris periacue-
ductal y el ntcleo locus ceruleus.

En la atencién selectiva influyen tres zonas vincula-
das entre si: la corteza parietal posterior, frontal y cin-
gulada.

El lenguaje, las habilidades motoras, capacidad de pre-
ver y planificar, y la autoconciencia estan modulados por la
neocorteza cerebral mediante conexiones interneuronales
locales. Esto da lugar a médulos funcionales, que a su vez
interconectan especificamente con otros médulos cortica-
les, de forma aferente y eferente, lo que permite un proce-
samiento en paralelo de la informacién. El talamo, los ndcle-
os basales del sistema extrapiramidal y el cerebelo partici-
pan también como moduladores.

Conocimiento y reactividad estan interrelacionados de
manera que la afectacion predominante de uno repercutira
en la expresion del otro. Lesiones que afecten al SRAA, exten-
sas lesiones bilaterales del cerebro o unilaterales que dis-
torsionen o desplacen el tronco cerebral pueden alterar el
nivel de conciencia.

Habitualmente la pérdida de la conciencia se acompa-
fia de una abolicién de las respuestas motoras y del mante-
nimiento del tono postural, funciones en las que también
interviene el sistema reticular del tronco cerebral.

Grados de alteracion de la conciencia

Los estados de alteracion de la conciencia pueden presen-
tarse de forma aguda, gradual o transitoria, y con un nivel
de conciencia variable. Existen diferentes grados en el des-
censo del nivel de conciencia:

e Confusion: imposibilidad de mantener una secuencia
coherente de pensamiento y acciones.

e Letargia: dificultad para mantener de forma espontanea
un nivel de vigilia adecuado y estable.

= Obnubilacion: estado en el que para mantener y lograr la
vigilia se precisa de estimulos ex6genos no dolorosos

= Estupor: estado en el que sélo se puede obtener respuesta
del paciente con estimulos dolorosos, estando conser-
vados los reflejos palpebral y conjuntival.

e Coma; estado sin respuesta reconocible a estimulos exter-
nos ni a las necesidades internas. No hay movimientos
espontaneos, los reflejos estan ausentes y la respiracion
es patologica o no existe.
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TABLAl.  ETIOLOGIA DEL COMA

Traumatismo craneoencefalico
Accidental
No accidental (malos tratos)
Infecciones
Meningitis
Encefalitis
Sepsis
Intoxicaciones
Alcohol
Salicilatos
Benzodiazepinas
Narcéticos
Pesticidas
Sindrome hipdxico-isquémico
Casi-ahogamiento
PCR
Intoxicacién CO
Anafilaxia
Epilepsia
Estatus convulsivo
Estado postconvulsivo
Alteraciones metabdlicas
Hipoglucemia
Cetoacidosis
Sindrome de Reye
Alteraciones de sodio o del calcio
Hipertension endocraneal
Hidrocefalias
Tumores
Hemorragias y accidentes isquémicos cerebrales

COMA
Etiologia del coma en la infancia y adolescencia

Las causas que pueden conducir al coma son multiples.
De ellas la mas frecuente es el traumatismo craneoencefali-
co, accidental o no. Otras etiologias no traumaticas de coma
son las infecciones intracraneanas, ataques epilépticos pro-
longados, parada cardiorrespiratoria, alteraciones metab6-
licas e intoxicaciones (Tabla I).

Valoracién del coma

Una forma universalmente aceptada para valorar el
nivel de conciencia es emplear la escala de coma de Glas-



TaBLA 1l

J. DEJUAN FRIGOLA, C. MOLINOS NORNIELLA

Escala de Glasgow mayores de 1 afio

Escala de Glasgow menores de 1 afio

Apertura de 0jos
Espontanea
Al hablarle
Con dolor
Ausencia

Verbal
Orientado
Confuso
Palabras inadecuadas
Sonidos inespecificos
Ausencia

Motora
Obedece 6rdenes
Localiza dolor
Retirada al dolor
Flexiéon anormal
Extensién anormal
Ausencia

PN wbh o N WS

PN Wb oo

Apertura de 0jos
Espontanea
Al hablarle
Con dolor
Ausencia

Verbal
Balbuceo
Irritable
Llanto con el dolor
Quejidos con el dolor
Ausencia

Motora
Movimientos espontaneos
Retirada al tocar
Retirada al dolor
Flexién anormal
Extensién anormal
Ausencia

PN Wbk o NN WS

PN Wbk oo

gow. La puntuacién méxima en esta escala es 15 y la mini-
ma es 3. Cuanto menor edad tiene el nifio mayores son las
dificultades para reconocer el nivel o alteracion de la
conciencia, ya que han de deducirse de conductas no ver-
bales, por lo que se establecioé una modificacién en la esca-
la de Glasgow para poder evaluar mas correctamente a los
lactantes (Tabla I).

La inspeccion nos permite valorar el fenotipo, la actitud,
presencia de movimientos anémalos (mioclonias, temblo-
res...), lesiones, color de la piel, respiracion..., etc., datos que
se pueden obtener mientras exploramos la permeabilidad
de al via aérea, tipo de respiracion y pulso, ya que la prio-
ridad absoluta en un nifio que esta en coma o puede entrar
en él es el sostenimento de sus funciones vitales.

Se debe proceder a la toma de las constantes vitales:
pulso, frecuencia y ritmo cardiaco, respiracion, tension arte-
rial y temperatura.

La exploracion neurolégica es una parte mas de la explo-
racién general que con precisidn y rapidez se ha de hacer
a todo nifio con afectacion de la conciencia, con objeto de
tratar de conocer la causa de la afectacion y determinar la
region o regiones del cerebro que pueda estar afectada para
decidir qué actuaciones son las mas oportunas y aumen-
tar las posibilidades de recuperacion. El nivel de concien-

cia, tipo de respiracion, pupilas, motilidad ocular y res-
puestas motoras nos ayudan a localizar el nivel anatémico
de la afectacion cerebral (Tabla I11).

Actitud ante un nifio en coma

Antes de actuar debemos asegurarnos de que se trata de
un comay no de una situacion que lo pudiera simular (por
ejemplo, histeria, tetraplejia).

La prioridad en el manejo de un nifio en coma es la esta-
bilizacién del paciente, prestando atencion a la via aérea, la
respiracion y la circulacion;

A. Mantener la via aérea permeable. A todo nifio en coma
se le debe colocar una canula orofaringea (tubo de
Mayo). Si el Glasgow es menor de 8 se debe proceder a
la intubacion. En estas maniobras de apertura de via
aérea es importante tener en cuenta la posibilidad de
lesion de columna cervical; por ello, se procedera a la
inmovilizacion de la misma (mediante un collarin cer-
vical) ante un coma de origen traumatico o con sefiales
de traumatismo. Para evitar problemas de broncoaspi-
racidn es necesario la colocacion de una sonda naso-
gastrica al paciente.

B. Funcién respiratoria. Se debe comprobar la existencia

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 61



Pérdida de conciencia

TasLA 111
Nivel de lesién  Estado de Actividad motora Motilidad ocular Pupilas Patrén
conciencia respiratorio
Cortical Letargia Agitado, localiza dolor Movs. orientados Normales Cheyne-Stokes
Diencéfalo Estupor Rigidez decorticacion Desviacion conjugada, Miosis moderada Hiperventilacion
movs. aberrantes poco reactiva

Mesencéfalo Coma Rigidez descerebracion Posicion fija Rc- Midriasis media fija ~ Kusmault

Protuberancia Coma Extension mm. ss. y flexion Rc - Rocy Rov - Miosis intensa Apnéusica
mm. inferiores arreactiva

Bulbar Coma Flacidez Rc - Midriasis intensa Atéxica

arreactiva

Rc: reflejo corneal; Roc: reflejo 6culo-cefalico; Rov: reflejo dculo-vestibular; movs: movimientos. Tomada de: Martinez, Santos. Valoracion
neuroldgica del nifio comatoso. En: F. Ruza. Tratado de Cuidados Intensivos Pediatricos. Pag. 536.

de respiracion espontanea, y valorar la calidad de la

misma. Es importante mantener una buena oxigenacion

y ventilacion del paciente.

C. Mantener constantes hemodinamicas. Compraobar la
existencia de pulso. Si no existe se procedera a dar masa-
je cardiaco (técnica variable segln la edad del paciente
y el nimero de reanimadores). Se debe asegurar el acce-
so0 vascular rdpido mediante una 0 mas vias venosas o
intradseas (si NO se consigue acceso venoso en 60 segun-
dos) para la administracion de liquidos y medicacion (la
adrenalina es el firmaco mas importante en una reani-
macion cardiopulmonar) que permita su estabilizacion
hemodinamica en caso de shock y parada cardiorrespi-
ratoria. Es necesario un tratamiento enérgico de la hipo-
tension, ya que la perfusion cerebral depende de la ten-
sién arterial mediay la presion intracraneal. En la expan-
sion de la volemia de un paciente en shock no se deben
utilizar liquidos que contengan glucosa.

Mientras se procede a la estabilizacion del paciente se
debe intentar determinar la causa del coma, para proceder
a un tratamiento especifico. Para ello, se deben realizar una
serie de pruebas, que se enumeran a continuacion:

e Gasometriay glucemia capilares. Son las primeras a rea-
lizar, ya que con ellas se puede descartar una hipoglu-
cemia como causa del coma y obtener informacion sobre
el equilibrio acido-base.

= Hemograma.

< PCR.

< Bioquimica.
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e Coagulacion.

< Niveles de toxicos, ante sospecha de intoxicacién o coma
de causa desconocida. De todas formas, es deseable la
recogida de sangre, orina (primera miccion) y jugo gas-
trico, para una posible determinacion posterior de toxi-
cos.

= Hemocultivo, si fiebre.

e TAC, en caso de coma de origen traumatico o de causa
no aclarada.

« Andlisis de liquido cefalorraquideo. La puncién lumbar
se realizara tras la estabilizacion del paciente, previa rea-
lizacién de una TAC, o al menos un fondo de ojo, para
descartar hipertension intracraneal.

En caso de encontrarnos en un medio extrahospitalario,
donde la mayoria de las actuaciones anteriormente men-
cionadas no son posibles, se deben realizar las maniobras
bésicas de reanimacion cardiopulmonar (apertura de via
aérea, respiracion boca-a-boca, y masaje cardiaco), evitan-
do la movilizacion innecesaria del paciente y la hipotermia.

Entidades que se pueden confundir con un coma

Existen situaciones en las que la falta de respuesta a esti-
mulos se puede confundir con un estado de coma:

Sindrome de enclaustramiento: se debe a un dafio selec-
tivo de fibras nerviosas que produce paralisis pseudobul-
bar, cuadriplejia y mutismo. La conciencia, motilidad ocu-
lar y parpadeo estan conservados y son su Gnica comuni-
cacion con el exterior.



Estado vegetativo: el enfermo no presenta relacion con
el medio; permanece con los ojos abiertos, sin fijar la mira-
da, sin respuesta motora a la localizacién, sin decir palabras
ni obedecer 6rdenes. Es una situacion con incapacidad com-
pleta y ninguna manifestacion externa de actividad mental
superior. Se acompafa de ciclos suefio- despertar. Tiene pre-
servacion parcial del hipotdlamo y de las funciones auto-
némicas del tronco cerebral.

Informes clinicos y anatomopatol6gicos parecen indicar
gue muchos enfermos con diagndstico de estado vegetati-
VO no se encuentran permanentemente, irreversiblemente
o0 de manera inequiovoca inconscientes, bien por un error
diagndstico o por un proceso de recuperacion, por lo que se
propone por algunos autores una denominacion menos
peyorativa y mas real de sindrome de dismetafuncion cere-
bral, que no indica un pronéstico de total irrecuperabilidad.

PERDIDA TRANSITORIA DE LA CONCIENCIA

La pérdida transitoria de la conciencia es un aconteci-
miento que ocurre con frecuencia en la edad infanto-juve-
nil. Suele ser un episodio breve y de escasa gravedad, ya
que la mayoria de las veces se debe a episodios sincopales
de tipo vasovagal o por hipotensidn ortostatica. Sin embar-
go, en mas de una tercera parte de los casos la causa de la
pérdida de conciencia no se llega a determinar.

Otras muchas causas pueden producir una pérdida tran-
sitoria de la conciencia en la edad infanto-juvenil. En la
siguiente tabla (Tabla 1V) se exponen las mas frecuentes.

Un diagndstico temprano y preciso puede ser, en algu-
nos casos, vital para nifio.

SINCOPE

Se denomina asi a la pérdida repentina y transitoria de
la conciencia con incapacidad para mantener el tono pos-
tural.

La gran sensibilidad del sistema nervioso central a la
falta de oxigeno y sus limitadas reservas de glucosa deter-
mina que cualquier deficiencia en el aporte de estos ele-
mentos pueda desencadenar un episodio sincopal.

Sea cual fuere la causa, el sincope se produce en ulti-

J. DEJUAN FRIGOLA, C. MOLINOS NORNIELLA

TABLA IV. ETIOLOGIA DE LA PERDIDA TRANSITORIA DE CONCIENCIA

Sincopes
Vasovagal
Hipotensidon ortostatica
Situacional o reflejo
Febril
Espasmo del sollozo
Cardiacos
mecanicos: obstruccion al flujo (estenosis adrtica, Fallot)
afectacion miocardica (miocardiopatias)
eléctricos: taquiarritmias
sindrome QT alargado
sindrome Wolf-Parkinson-White
bloqueos auriculoventriculares
Epilepsia
Crisis generalizadas
Crisis parciales complejas
Estados postconvulsivos
Hipertensién intracraneal
Traumatismos craneales
Hidrocefalias
Alteraciones metabdlicas
Hipoglucemia
Anemia
Hipoxemia
Alteraciones electroliticas
Accidentes isquémicos transitorios
Otras: Narcolepsia
Crisis histéricas

mo término por una disminucién del flujo cerebral, que

puede ser debido a:

a. Aumento de las resistencias vasculares cerebrales.

b. Descenso de la presién arterial por disminucion de las
resistencias vasculares periféricas.

c. Descenso de la presién arterial por disminucion del gasto
cardiaco.

En muchos casos intervienen los tres mecanismos ante-
riores. Cuando la presion de perfusion cerebral desciende
por debajo de los 60-70 mm Hg la capacidad vasodilatado-
ra el encéfalo es insuficiente para mantener el flujo cerebral.

Los términos lipotimia, desvanecimiento, mareo o pre-
sincope, son sinbnimos e indican los sintomas previos a un
sincope, sin llegar a la pérdida total de la conciencia ni del
tono postural.

Sincope vasovagal. También llamado vasodepresor o
neurocardiogénico, es el mas frecuente en la edad infan-
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to-juvenil. Son mas frecuentes en el sexo femenino. Se debe
a una disminucion del tono simpético que causa hipoten-
sién arterial, con un aumento del tono vagal que impide
la instauracion de una taquicardia compensadora, o inclu-
so produce bradicardia y asistolia durante unos breves
segundos.

Suelen ir precedidos de mareos, vision borrosa y sensa-
cion de hormigueo en las extremidades, lo que constituye
el llamado presincope. Si este estado persiste aparece sudo-
racidn, nauseas, vémitos, debilidad muscular, pulso débil
y pérdida de la conciencia. Cuando supera los 15- 20 segun-
dos pueden presentarse espasmos ténicos o mioclonias gene-
ralizadas. Tras el episodio recuerda todo lo sucedido hasta
el momento de perder la conciencia.

Los sincopes infantojuveniles suelen presentarse a inter-
valos de tiempo largos y ocurrir en situaciones grupales
como actos religiosos o pruebas escolares y se precipitan en
situaciones de estrés emocional, temor, dolor o vision desa-
gradable. Si presenciamos el episodio y de forma inmedia-
ta colocamos al paciente en decubito supino se restablece
rapidamente el flujo cerebral evitando la hipoxia y las con-
vulsiones.

Sincope febril. Propio del nifio pequefio, que durante un
cuadro febril, o bien por descenso brusco de la temperatu-
ra, sufre pérdida transitoria de la conciencia y del tono mus-
cular. Esta crisis de origen anéxico es consecuencia de la
hipervagotonia que induce la fiebre.

Espasmos del sollozo, o sincopes infantiles hipdxico-
isquémicos. También propio de los nifios pequefios. Exis-
ten dos tipos: cianéticos y palidos. Los primeros aparecen
al iniciar o durante el llanto intenso, el nifio sufre apnea
en espiracion, por lo que se queda cianotico y pierde la
conciencia y el tono muscular. La recuperacién es rapida,
en uno o dos minutos. Se deben a un aumento de la presién
intratoracica provocada por el bloqueo respiratorio que obs-
taculiza el retorno venoso y conduce a una reducciéon del
gasto cardiaco, con la consiguiente disminucién del flujo
vascular cerebral.

Los de tipo palido aparecen antes de iniciar el llanto, tras
un pequefio traumatismo o susto. Cursan con una pérdida
subita de conciencia y tono, a veces seguida de clonias de
miembros. Es secundario a hipervagotonia con asistolia tran-
sitoria.

Sincope situacional o reflejo. Mediado por reflejos auto-
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némicos, que dan lugar a una respuesta vasodepresora;
bradicardia, vasodilatacion o ambas. Pueden ser precipi-
tados por diferentes estimulos: miccidn, defecacién, tos,
abdominalgia aguda, maniobras de Valsalva voluntarias,
hiperextension del cuello al peinarse, etc.

Un cuadro peculiar, poco frecuente en la infancia es la
neuralgia glosofaringea. Un dolor intenso unilateral del con-
ducto auditivo externo o de la faringe posterior puede indu-
cir un sincope vasodepresor, bradicardia intensa, e inclu-
S0 asistolia.

Sincope por hipotension ortostatica. La caida de la ten-
sion arterial sistolica mayor o igual a 20 mmHg en bipe-
destacion puede producirse al pasar bruscamente de la posi-
cién de decubito o sentado a la posicion erecta; aunque oca-
sionalmente puede suceder estando en pie. Estos episodios
sincopales pueden observarse también al incorporarse tras
larga permanencia en la cama o tras la ingesta de tdxicos
como el alcohol. La hipovolemia, sea cual fuere su causa,
asi como numerosos farmacos pueden inducir o agravar
la hipotension ortostética.

Debe tenerse en cuenta que la hipotensién ortostatica
puede ser una manifestacion mas de enfermedades neuro-
I6gicas (sindrome de Guillain-Barré, tumores, etc.), endo-
crinoldgicos (diabetes mellitus o insuficiencia suprarre-
nal) y en general, cualquier proceso que cause polineuro-
patia, ya que estaria afectado el componente vegetativo de
la funcién vasomotora.

Sincopes cardiacos. Pueden tener un origen mecanico,
por obstruccion al flujo (Fallot, estenosis adrtica, mixomas...),
0 eléctrico (taquiarritmia ventricular, sindrome de Wolf-Par-
kinson-White, blogueos en la conduccidn cardiaca, sindro-
me del QT largo...). Los sincopes de origen cardiaco no se
acompafian de sensaciones presincopales y en ellos la pér-
dida de conciencia es brusca.

El sindrome del QT alargado puede ser congénito o adqui-
rido. Las formas congénitas son las mas frecuentes en la
infancia y adolescencia y suelen tener historia familiar de
muerte stbita. Se reconocen dos entidades: una asociada a
sordomudez, de herencia autosémica recesiva (sindrome
de Jervell-Nielsen), y otra sin sordera, de herencia autosé-
mica dominante (sindrome de Romano-Ward).

El sindrome del QT alargado se manifiesta por episo-
dios bruscos de pérdida de la conciencia que pueden ir segui-
das 0 no de crisis convulsivas, con recuperacion esponta-
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Figura 1. Algoritmo de actuacion (1).

Figura 2. Algoritmo de actuacion (11).

nea, si bien existe riesgo de muerte o dafio cerebral per-
manente. El hecho més caracteristico se refleja en el estudio
electrocardiografico, donde se observa bradicardia y pro-
longacién anormal del espacio QT. Para el calculo del inter-
valo QT corregido se debe dividir el QT medido en el ECG
por la raiz cuadrada del intervalo RR. El valor normal es
inferior a 0,44 segundos. Ademas, suele acompafiarse de
alteraciones en la repolarizacion y en las fases criticas mos-
trar un patron similar al de la taquicardia ventricular. Entre
las causas adquiridas se encuentran diversos farmacos, como
el trimetoprim sulfametoxazol, antihistaminicos no sedan-
tes (astemizol, terfenadina), etc.

Los betabloqueantes, como el propanolol, son eficaces
en la prevencion de los episodios y sobre todo en el sinco-
pe mortal, y deben ser administrados durante en tiempo
indefinido, ya que la tasa de supervivencia en los no trata-
dos es solo del 25%.

EPILEPSIA

La afectacion de la conciencia podemos observarla tanto
en epilepsias que cursan con crisis generalizadas, como las
gue presentan crisis parciales complejas. En las crisis con-
vulsivas generalizadas la pérdida de la conciencia se pre-
senta de forma sUbita y tras un periodo de tiempo varia-
ble se recupera de forma lenta, mientras que en las crisis

generalizadas no convulsivas la recuperacion de la concien-
cia es inmediata a la terminacion de la crisis.

En las epilepsias parciales complejas se observa obnu-
bilacién del estado de la conciencia que se recupera de forma
gradual tras el cese de la crisis.

A excepcion de los nifios con epilepsias mioclénicas, que
presentan crisis atonicas con caida brusca al suelo (“drop
attack™) e inmediata recuperacion (por lo que apenas se apre-
cia pérdida de la conciencia), el dato més importante para
distinguir que la pérdida de conciencia es debida a una cri-
sis epiléptica convulsiva (descarga neuronal excesiva) y no
una crisis sincopal (andxica), es la existencia de un perio-
do confusional postcritico.

OTRAS CAUSAS

Otras causas de pérdida transitoria de la conciencia son
los traumatismos craneoencefalicos, hidrocefalia intermitente,
isquemia transitoria y alteraciones metabolicas, como la hipo-
glucemia, hipoxemia y anemia, entre otros (por ejemplo, tras-
tornos del suefio como la narcolepsia-cataplejia).

En la hipoglucemia, la pérdida de la conciencia es gra-
dual y se acompafia de debilidad, ansiedad, sudoracién y
palpitaciones. La administracion de glucosa facilita la recu-
peracion, y a diferencia del sincope vasovagal, no mejora
con la posicion de decibito.
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Pérdida de conciencia

Otra causa no infrecuente son las crisis histéricas, con
cuadros de ansiedad provocando hiperventilacion y reac-
cién vasomotora, que dan lugar a estados presincopales. En
ellas raramente se produce pérdida completa de la concien-
cia. Causas muy infrecuentes en la edad pediatrica son el
sindrome de robo de la subclavia o la isquemia transitoria
del territorio vértebro-basilar, entre otros.

Orientacion diagndstica de la pérdida transitoria de la
conciencia

La actuacion médica va a depender de la forma de pre-
sentacion de la pérdida de conciencia, si ha ocurrido reciente-
mente y esta en fase de recuperacion, o el paciente esta ya
asintomético en el momento de la consulta.

Aproximadamente, s6lo un 60% de los casos consultan
el mismo dia, y la mayoria tras una recuperacion comple-
ta y estar asintomaticos.

Con una anamnesis detallada y una exploracidn fisica
completa, solo se consiguen orientar el diagndstico etiold-
gico en un 30-50% de los casos.

Pautas a seguir para una orientacion diagndstica:

Datos de la historia clinica

< Investigar si ha tenido episodios similares ocurridos con
anterioridad, y la posibilidad de cuadros similares en
sus familiares.

= Buscar causas predisponentes y factores desencadenantes
(esfuerzo, calor, bipedestacion prolongada, cambio brus-
co de postura, emociones, ayuno, ingesta de alcohol u
otras sustancias...).

e Secuencia de aparicion del cuadro y recuperacion de
la conciencia.

= Describir el episodio y los sintomas o fenémenos clini-
cos que presento durante e inmediatamente después de
la pérdida de conciencia, procurando que esta informa-
cion provenga de testigos fiables, si los hubiese.

Datos de exploracion fisica

e Deberéa realizarse una exploracion fisica general bus-
cando datos tales como coloracion de la piel, olor del
aliento, lesiones traumaticas, relajacion de esfinteres.

< Toma de constantes; pulso, tensién arterial (en decubito y
bipedestacion), frecuencia y ritmo cardiorrespiratorio.
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= Exploracién neurol6gica detallada: pares craneales, fuer-
za, tono, reflejos, sensibilidad, exploracion cerebelosa'y
fondo de ojo.

Datos de exploraciones complementarias
éstas seran solicitadas en base al estado clinico del pacien-

te y los datos obtenidos tras la anamnesis.

= Hemograma: principalmente para descartar anemia.

= Bioguimica: buscando hipoglucemia, alteraciones hidro-
electroliticas, afectacion hepatica o renal ...

= Analisis de liquido cefalorraquideo: realizaremos pun-
cion lumbar (tras descartar hipertension intracraneal)
ante la aparicién de un cuadro meningeo y fiebre.

e EEG: si se sospecha que la pérdida de la conciencia (apa-
ricion brusca, movimientos extrafios, estado postcrisis,
amnesia posterior...), se debe a una crisis epiléptica debe
hacerse un EEG estandar, y si este fuese normal, otro en
suefio. Los estudios EEG realizados al nifio asintomati-
co pueden mostrar algunas anomalias que deben ser
interpretadas con gran prudencia, puesto que también
se pueden observar dichas alteraciones en personas sanas
sin historia de crisis epilépticas.

e ECG: en todos los casos de pérdida de conciencia en los
que no exista un diagnaostico claro (por ejemplo, una hipo-
glucemia), siendo de especial ayuda si el episodio es
reciente. Ha de tenerse en cuenta que en un pequefio por-
centaje de poblacion sana se pueden observar pausas sinu-
sales de mas de dos segundos de duracién sin repercu-
sion clinica. La monitorizacién ECG (Holter) es reco-
mendable ante cuadros repetidos sin etiologia aclarada.

e TAC craneal: si hay datos de focalidad neuroldgica, alte-
racion del fondo de ojo 0 sospecha de lesion intracra-
neal.

« Ademas, es recomendable reservar muestras de san-
gre y orina para una posible determinacién posterior en
busca de sustancias toxicas o alteraciones metabdlicas.
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Neuropediatria

Convulsiones febriles. Protocolo diagnostico-terapéutico

A.RIPOLL LOZANO, J. SANTOS BORBUJO

Unidad de Neurologia Infantil, Dpto. de Pediatria, Hospital Clinico Universitario de Salamanca

INTRODUCCION

Definicién: Son crisis convulsivas que afectan a nifios
de 3-6 meses a 5-6 afios, con un pico de los 12 meses a los
3 afios de edad, asociadas a fiebre, pero en ausencia de infec-
cion intracraneal y que se producen por el refuerzo de una
predisposicion constitucional.

No confundir con:
= Crisis andxicas: sincopes.
= Crisis convulsivas febriles ocasionales: meningoencefa-

litis.
= Epilepsias.

Frecuencia: Aparecen en el 2-5% de los nifios. Se da mas
en varones (1,4/1), posiblemente debido a que la madura-
cion cerebral es mas rapida en los nifios que en las nifias, y
en raza negra. La frecuencia aumenta 2-3 veces si hubo con-
vulsiones febriles (CF) en la familia y 6-7 veces si fueron los
hermanos los que las tuvieron(®3),

FACTORES FISIOPATOLOGICOS

Fiebre: La temperatura méas habitual en que tienen lugar
las CF se sit(ia entre 38-38,5°C; sdlo es mayor de 39°C en el
7%. Ocurren muy frecuente con aumentos o descensos brus-
cos de temperatura. Las recidivas son mas frecuentes por
debajo de 38-38,5°C. La etiopatogenia no esta aclarada aun,
pero se reconocen como factores precipitantes mas comu-
nes los siguientes:

= Infecciones virales de vias altas (60-80%). En el 25% de
los casos la CF es la primera manifestacion clinica.

= Gastroenteritis aguda.

= Exantema subito.

« Otitis media aguda.

< Infeccién de tracto urinario.

= Reacciones febriles tras vacunaciones: difteria-tétanos
(1%o), tos ferina (0,5%o), sarampidn: vacunados 1,9%, no
vacunados 7,7%.
Edad: 85% suceden antes de los 4 afios de edad. La edad

media habitual es entre 17-23 meses, con la siguiente dis-

tribucion

e Menosde 6 meses ..... 6%
e 7-12meses .......... 20%
e 13-24meses .......... 40%
e 25-36meses .......... 18%
e 37-48meses ........... 8%
e Méasdedafos ......... 6%

Factor genético: Se considera posible una herencia poli-
génica multifactorial®. Se han descrito genes implicados en
los siguientes cromosomas:
8q13-21 (Wallace, Berkovic)®
e 19p13-3 (Johnson)®
= 2024-q33: se ha identificado un nuevo locus para la epi-

lepsia generalizada con convulsiones febriles «plus»: en

el cromosoma 2924 - 33. Se considera un sindrome gené-
ticamente heterogéneo, con herencia autosémica domi-
nante y aproximadamente el 60% de penetrancia©?,

Existe un predominio materno en cuanto a la transmision

Correspondencia: J. Santos Borbujo. Unidad de Neurologia Infantil. Dpto. de Pediatria. Hospital Clinica Universitario de
Salamanca. P° de San Vicente 58-182. 37007 Salamanca
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TABLA l.  FACTORES QUE INCREMENTAN EL RIESGO DE RECURRENCIA

DE LAS CONVULSIONES FEBRILES(®9.12)

Edad temprana

Historia familiar de convulsiones febriles

Recurrencias previas

Primeros 6 meses tras la convulsion

Temperatura relativamente baja al inicio de la convulsién
Muiltiples tipos de ataque inicial

= Frecuentes procesos febriles

A. RIPOLL LOZANO, J. SANTOS BORBUJO

TABLA Il.  CUANDO SE ACONSEJA EL INGRESO

« Alteracion del estado general (gj: deshidratacion)

= Convulsidn febril atipica

« Duracion superior a 20-30 minutos

« Focalidad neuroldgica

* Repeticion de la convulsion 2 o0 mas veces en el mismo
proceso febril

= Con indicacion de puncién lumbar o estudio hematolégico

= Ansiedad familiar

de la labilidad para padecer este tipo de procesos: el 20%
de los hijos de madres con historia de CF en su infancia pre-
sentaron CF, frente al 9% de hijos de madres no afectas®.

PATOGENIA

La fiebre altera el umbral convulsivo al crear un dese-
quilibrio metabolico, vascular o electrolitico, con el consi-
guiente incremento del consumo de oxigeno, glucosa y dis-
creta acidosis, mas otras alteraciones bioquimicas descono-
cidas actuando sobre un cerebro inmaduro.

TIPOS

CF simples: generalizadas (cl6nicas o tonicas), duracion
inferior a 15-20 minutos, dentro de los limites de la edad,
no tienen caracteristicas focales, no repiten mas de una vez
en un periodo de 24 horas, y no dejan secuelas permanen-
tes ni transitorias.

CF complejas; generalizadas o focales, duracion supe-
rior a 15-20 minutos, repiten en el mismo proceso febril y/o
guedan secuelas transitorias o permanentes(t2,

RECIDIVAS

El 30-45% sufren recidivas (la mitad de estos sufren nuevos
episodios). El 50% de las recidivas se producen en los 6 meses
siguientes a la primera convulsion. El 75% de las recidivas se
producen en los 12 meses siguientes a la primera convulsion.

Se consideran factores de riesgo para la presentacion de reci-
divas:

= Antecedentes patoldgicos en el periodo neonatal.

= Patologia neurolégica en la exploracién clinica.

e CFen lafamilia (padres o hermanos).

« Epilepsiaen la familia.

* CF de mas de 15 minutos.

« Recurrencias previas.

e Primera convulsion febril antes de los 12 meses (6-9
meses)89),

Lennox-Buchtal encuentra una relacion edad-sexo en las
recidivas: asi, en menores del3 meses, se puede prever la
recidiva en el 50% si se trata de una nifia y en el 33% cuan-
do es un varon.

EVOLUCION

El riesgo de padecer epilepsia posterior es poco mayor
que en la poblacién general:

En las CF simples s6lo en el 2-3% se detecta epilepsia pos-
terior. En nifios que hayan tenido maltiples crisis febriles
simples y sean menores de 12 meses, se incrementa el ries-
go de epilepsia, pero en este grupo sélo el 3,4% son epi-
Iépticos a los 25 afios©.

En las CF complejas sélo en el 4-5% se detecta epilepsia
posterior. Si existe CF compleja més epilepsia en los her-
manos o padres, o bien alteracion neuroldgica en la explo-
racion, el riesgo se eleva al 9,6%.

Parece existir una asociacion preferencial de la epilep-
sia de localizacion temporal con antecedentes de CF (0,

DIAGNOSTICO

Exploracion clinica (neuroldgica): es lo mas necesario.
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TABLA I1l. VENTAJAS Y DESCENTAJAS DE LOS TRATAMIENTOS®)

Ventajas

Desventajas

Terapia continua

Acido valproico
(20-40 mg/kg/dia
en 2-3 dosis)

Fenobarbital

Carbamazepina
Fenitoina

Previene recurrencias
(35% - 4%)

Previene recurrencias
(25% — 5%)

Fallo hepético fulminante, trombocitopenia,
11 peso, disturbios gastrointestinales,
pancreatitis

Hiperactividad, reacciones de hipersensibilidad

No previene las recurrencias

No previene las recurrencias

Terapia intermitente

Antipiréticos

Diazepam

Reduce recurrencias
en un 44%

No previene las recurrencias

La criris puede surgir como 12 manifestacion

(0,1-0,3 mg/kg/dia
en 3 dosis)

de la fiebre. Letargia, somnolencia, ataxia.
La sedacion puede enmascarar signos de
infeccion del SNC

Exploracidnes complementarias: no suelen ser Utiles de

forma rutinaria

Hemograma: la formula leucocitaria puede sugerir la etio-
logia del proceso infeccioso (virico o bacteriano).
lonograma: la hiponatremia incrementa el riesgo de mal-
tiples convulsiones en el mismo proceso febril. Compa-
rativamente, son menores los niveles de sodio tras CF
complejas que tras CF simples.

Prolactina: aumenta en la epilepsia (>15 ng/mL), menos
en las CF y no aumenta en la fiebre ni en los sincopes.
El aumento de la secrecién de cortisol no es significa-
tivo (aparece elevado en todos los sucesos estresan-
tes).

Glucemia: es util conocerla si se precisa puncién lumbar
(glucorraquia).

Puncién lumbar: cuando se considere oportuna.

EEG: s6lo en algunos nifios con CF complejas y pasados
8-10 dias. Si existen alteraciones, hay una mayor ten-
dencia a las recurrencias. No tiene valor diagnéstico, y
menos prondstico o terapéutico.

TRATAMIENTO PROFILACTICO

Su Unico objetivo es evitar recidivas y las secuelas poten-

ciales de las mismas. En modo alguno previenen una epi-
lepsia posterior®.
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Convulsion Postconvulsién: Valorar
No via l.V. Via V. Postura; Vias aéreas libres
i Explor. fisica: Descartar:

« Focalidad neuroldgica
« Signos meningeos
Suero glucosado: 10%
(si C.F. prolongada)
Disminuir la temperat:
 Antitérmicos

« Medios fisicos
Tratamiento etiol6gico
Exadmenes complement:

Via rectal Diazepan i.v. lento

0.3-05mg/kg
o

Diazepan (canulas)
5mg en < 3 afos
10 mg en > 3 afios

Ac. valproico i.v.
Choque: 15 mg/kg
Mant: 1-2 mg/kg/24 h

Repetiralos2min.||  genitoinai.v. lento

« Hemograma: Orienta-
cién diagndstica

« lonograma: Hiponatre-
mia ¢ repeticion de C.F.?

Choque: 15-20 mg/kg
Mant: 15 mg/kg/24 h

Fenobarbital « Glucemia: Para valora-
cion de glucorraquia
: * Puncion lumbar: en
Anesfesm status, < 1 afio
U.C.I.

Figura 1. Esquema de actuacion ante una convulsion febril.

Existen 3 posibilidades de tratamiento (Tabla I11):
Tratamiento profilactico continuo: AVP o fenobarbital.
Tratamiento profilactico intermitente: diazepam liqui-
do o en supositorios.

Prevencidn de convulsion febril prolongada: diazepam
liquido (rectal).

Comparando la profilaxis intermitente con diazepam en

los procesos febriles o diazepam como prevencion de las
crisis prolongadas, el pronéstico a largo plazo no se ve influi-




do, en cuanto a epilepsia secundaria, déficit neuroldgico,
motor, intelectual, cognitivo y de habilidades escolares®.

Si nos basamos en los riesgos y beneficios de las terapias

eficaces, ni los tratamientos anticonvulsivos continuos ni
los intermitentes son recomendados para los nifios con 1 o
més CF simples. La Academia Americana de Pediatria reco-
noce que la repeticion de las crisis febriles puede crear ansie-
dad en algunos padres y en sus hijos, y, por tanto, se les
debe proporcionar una educacion apropiada, un soporte
emocional e informacion acerca del buen pronoéstico de estos
procesos®.
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Neuropediatria

Convulsiones agudas

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

Neuropediatria, Hospital Universitario M. de Valdecilla, Santander

La especial trascendencia de las convulsiones duran-

te la infancia esta sustentada por diversos motivos: a) su
elevada frecuencia, puesto que 5 de cada 100 personas van
a padecer alguna crisis convulsiva a lo largo de su vida,
75% de ellas antes de los 15 afios de edad; b) la gran ansie-
dad que provocan las convulsiones agudas; y c) las con-
secuencias potenciales de las convulsiones cuando se pro-
longan en forma de estatus convulsivo, esto es, en forma
de una convulsién ininterrumpida durante mas de 30
minutos o, lo que ocurre con mayor frecuencia, en la suce-
sion de convulsiones repetidas sin recuperarse la concien-
cia entre las mismas, con una duracion total que supera los
30 minutos.

La frecuencia y la gravedad de las secuelas y el riesgo

de muerte son tanto mayores cuanto mas se prolongan las
crisis convulsivas, por lo que, el principal objetivo del cli-
nico debe ser el interrumpirlas lo antes posible. Para ello
debe emplear unos farmacos, cuyas caracteristicas ideales
deberian ser las siguientes®;

1.
2.
3.

72

Disponibilidad para su utilizacion por via intravenosa.
Eficacia en todo tipo de convulsiones agudas.

Potencia suficiente, que permita la utilizacion de volU-
menes pequefios, que se administren en un corto perio-
do de tiempo.

Penetracién rapida en el SNC, para que su efecto sea
inmediato.

Permanencia en el SNC, para que su efecto sea dura-
dero y no se produzcan recidivas.

Buena tolerabilidad, es decir, ausencia de efectos adver-
S0S.

7. Posibilidad de utilizacién posterior del farmaco por via
oral, prolongando su efecto con una terapia de mante-
nimiento.

Los principales farmacos disponibles para el tratamien-
to agudo de las convulsiones -fenobarbital, fenitoina, dia-
zepam, valproato- cumplen estas condiciones en diferente
medida (Tabla I)®, debido a sus caracteristicas farmacoci-
néticas y farmacodinamicas, que se resumen a continuacion.

Fenobarbital

Poco soluble en lipidos, el fenobarbital se ioniza con el
pH sanguineo. Tras su inyeccién intravenosa (i.v.) se dis-
tribuye, en un primer lugar, en 6rganos muy vasculari-
zados, como el higado, el corazon y el rifién, después en

TABLA I.  CARACTERISTICAS DEL FARMACO IDEAL Y DE LOS
FARMACOS EMPLEADOS HABITUALMENTE EN EL
TRATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES AGUDAS

Caracteristicas ideales PHT DzP VPA

Disponible i.v.

Eficacia amplia

Potencia suficiente

Rapidez

Persistencia en SNC

Tolerabilidad

OO0 3
OO0 G
BB B Bl Sl SIS,
©OOOOO @

Mantenimiento

PB: fenobarbital; PHT: fenitoina; DZP: diazepam; VPA: valproato

Correspondencia: J.L. Herranz. Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. 39008 Santander.
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TABLA 1.
CONVULSIONES AGUDAS

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS Y FARMACODINAMICAS DE LOS FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS

PB PHT Dzp czp VPA
Administracion iv. iv. r./iv. iv./s.l iv./r.
Presentacion (i.v.) Luminal® Fenitoina® Valium® Rivotril® Depakine inyectable®

lamp=200mg 1 vial =250 mg lamp =10 mg lamp=1mg 1 vial =400 mg

Dosis inicial (mg/kg) 10-20 15-20 05 0,2-0,5 20
Mantenimiento (mg/kg/dia) 3-5 7 - 0,2-0,8 (BIC) 24-48 (BIC)
Velocidad de infusién (mg/min) 60 30 2 0,2 10
Concentracién max en LCR 5-15 min 10 min 1 min 1 min 5-10 min
Duracion efecto +++ ++ +/- + +++
Contraindicaciones DzP Cardiopatia PB PB Hepatopatia, pancreatopatia,

coagulopatia, ECM

PB: fenabarbital; PHT: fenitoina; DZP: diazepam; CZP: clonazepam; VPA: valproato. BIC : bomba de infusion continua. EMC: errores congénitos

del metabolismo.

TABLA 111, EFECTOS ADVERSOS DE LOS FARMACOS UTILIZADOS PARA EL TRATAMIENTO INTRAVENOSO DE LAS CONVULSIONES

PB PHT DzpP VPA
Sedacion Duradera No Transitoria No
Depresion respiratoria Si No Si (con PB) No
Hipotension arterial Si Intensa Si No
Asistolia Rara Si No No
Flebitis No Si Si No
Estatus tonico No No Si No

PB: fenobarbital; PHT: fenitoina; DZP: diazepam; VPA: valproato.

cerebro, musculo e intestino y, finalmente, en drganos muy
ricos en lipidos. Por esta razon, su entrada en el SNC no
es inmediata, sino que se demora 5-15 minutos. Sin embar-
go, el hipermetabolismo cerebral que condiciona la crisis
epiléptica acelera de tal modo el metabolismo del PB que,
a los 3 minutos de su inyeccion, alcanza concentraciones
suficientes en SNC para yugular la crisis convulsiva. Las
caracteristicas del fenobarbital, asi como las dosis de cho-
que y de mantenimiento se refieren en la tabla Il, y los efec-
tos adversos en la tabla I1l. En situaciones poco frecuentes
el fenobarbital puede producir una parada respiratoria
que, aunque breve, puede ser mortal, especialmente cuan-
do se ha administrado previamente una benzodiazepina.
Por otra parte, la hipotension arterial, que depende de la

dosis inyectada, limita la utilizacidn de dosis elevadas de
fenobarbital.

Fenitoina

Es un farmaco muy liposoluble, de tal forma que sus
concentraciones cerebrales son 3 a 5 veces superiores a las
plasmaticas, lo que explica la relativa rapidez con la que
se produce la respuesta terapéutica. Las concentraciones
de fenitoina en SNC se mantienen después de varias horas,
lo que justifica la prolongacion de su efecto anticonvulsi-
vante durante muchas horas (Tabla 1)®, pero también la
necesidad de controlar sus niveles plasmaticos durante
los primeros dias del tratamiento, para prevenir la toxici-
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TABLA IV. ETIOLOGIA DE LAS CONVULSIONES AGUDAS EN LAS DISTINTAS EDADES (POR ORDEN APROXIMADO DE FRECUENCIA)

Recién nacido Lactante Preescolar Escolar

Encefalopatia hipdxico-isquémica Convulsiones febriles Convulsiones febriles Epilepsias:

Traumatismo/hemorragia intracraneal Metabdlicas: Epilepsias: Focales

Metabdlicas Hipocalcemia, hipoglucemia,  Focales Gran mal
Hipoglucemia, hipocalcemia, Deshidrataciones Mioclénicas Ausencias tipicas
Hipomagnesemia, hiper-hipo. Intoxicaciones Sindrome de Lennox-Gastaut  Epilepsias miocldnicas
natremia Postvacunales Gran mal Traumatismos

Infecciosas: meningitis, sepsis
Abstinencia de farmacos/drogas:
Metadona, heroina, antiepiléptic.
Convulsiones idiopéticas benignas:
Crisis neonatales benignas, crisis
neonatales familiares benignas
Malformaciones del SNC
Ictericia nuclear
Errores innatos del metabolismo:
Aminoécidos, ciclo de la urea,
acidurias organicas, piridoxina
Epilepsias:
Encefalopatia epiléptica infantil
precoz (Ohtahara)
Encefalopatia mioclénica precoz
(Aicardi)

Meningoencefalitis
Epilepsias:
Sindrome de West

Epilepsias focales
Hidrocefalias

Tumores cerebrales
Traumatismos

Epilepsias mioclonicas

Hipertension intracraneal:

Intoxicaciones

Infecciones del SNC
Tumores cerebrales
Psicogenas (histeria)

Ausencias tipicas
Intoxicaciones
Meningoencefalitis
Traumatismos
Tumores cerebrales
Enf. neurodegenerativas
Metabdlicas
Psicégenas

dad del farmaco. Para que sea soluble en medios salinos,
la fenitoina se comercializa mezclada con etanol y con pro-
pilenglicol, siendo esta Ultima sustancia la responsable de
casi todos los efectos secundarios que se producen tras la
inyeccién i.v. del farmaco (quemazon local, dolor local,
hipotension y arritmias) (Tabla I11). La mala solubilidad
de la fenitoina es también la responsable de su cristali-
zacion cuando se administra por via intramuscular, con
una absorcion irregular y lenta, a lo largo de varios dias,
y la produccion de zonas hemorrégicas, abscesos estéri-
les y necrosis muscular en el lugar de la inyeccién. En
recién nacidos y en nifios menores de 3 meses la absor-
cion de la fenitoina por via oral es lenta e incompleta, sien-
do laviai.v. la Gnica adecuada para su administracion, lo
que limita su utilizacion en estas edades. A diferencia del
fenobarbital, no deprime el sensorio ni afecta a la fre-
cuencia respiratoria (Tabla I11).

Diazepam

El diazepam penetra rapidamente en el SNC, y alcan-
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za concentraciones altas en menos de 1 minuto, pero pasa
muy pronto a los compartimentos grasos periféricos, por lo
gue su accién no suele prolongarse mas de 20-30 minutos,
con el riesgo consiguiente de recidivas (Tabla I). El diaze-
pam se absorbe también con mucha rapidez cuando se admi-
nistra por via rectal en forma de solucién, pero no como
supositorio. Al igual que la fenitoina, el diazepam esta mez-
clado con propilenglicol, por lo que tiene los mismas ries-
gos de reacciones locales y de hipotension arterial. Ademas,
puede deprimir el nivel de concienciay el centro respirato-
rio, especialmente si se administra simultaneamente con
barbitdricos (Tabla IIl). En pacientes con sindrome de Len-
nox-Gastaut, la utilizaciéon de diazepam por via i.v. puede
inducir un status tonico.

El clonazepam es una benzodiacepina con propie-
dades similares a las del diazepam, pero con una vida
media es mas prolongada, por lo tiene una accién mas
prolongada y menos riesgo de recidivas. Sin embargo,
no ha podido desplazar al diazepam, probablemente por
no haberse comercializado en USA el clonazepam paren-
teral.
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‘ Convulsiones neonatales ‘

‘ Fenobarbital i.v. 20 mg/kg ‘
[

Ceden
\ Fenobarbital i.v. 10 mg/kg \
L Ceden
Fenitoina i.v., muy lenta
18-25 mg/kg en 20 min.
i Ceden
‘Lidocaina i.v. 2 mg/kg, Ienta‘
L Ceden

Otras alternativas:

100 mg de piridoxina i.v.
100-200 mg de valproato i.v.
20 mg de biotina i.m.
Anestesia/Intubacion

Compensacion de desequilibrios:
Monitorizacion cardiorrespiratoria,
hipoglucemia, trastornos electroliticos,
desequilibrio acido-base, deshidratacion,
hipotension arterial, edema cerebral,
hipertermia

Tratamiento de mantenimiento:
Fenobarbital 3-4 mg/kg/diai.v, i.m. o v.0.,
nivel plasmatico 20-40 ug/mL

0
Fenitoina 3-4 mg/kg/diai.v.,
nivel plasmatico 10-25 pg/mL

0
Lidocaina 4-6 mg/kg/hora i.v.
Clonazepam 0,02 mg/kg/hora i.v.
Valproato 40-50 mg/kg/diai.v./oral

Tratamiento etioldgico

Figura 1. Pauta terapéutica en las convulsiones durante el periodo neonatal.

Valproato

Tras su inyeccion intravenosa, el valproato pasa al cere-
bro con una rapidez similar a la del diazepam y superior a
la de la fenitoina (Tabla I). La incidencia de efectos adver-
s0s sistémicos y locales es muy baja, siendo excepcional la
induccién de alteraciones cardiovasculares (Tabla ). El
valproato no debe utilizarse en nifios con alteraciones hepa-
ticas agudas. El riesgo de hepatotoxicidad es mayor en nifios
menores de 2 afios con politerapia, con errores congénitos
del metabolismo, con epilepsias graves que acompafian al
retraso mental y con alteraciones cerebrales orgénicas®.

CONVULSIONES EN EL PERIODO NEONATAL

Son la manifestacidn clinica mas frecuente de la altera-
cion del SNC del recién nacido, con la encefalopatia hip6-
xico-isquémica causa mas comun de convulsiones neona-
tales (Tabla IV)®. Por poder inducir severas alteraciones res-
piratorias, circulatorias y a nivel del metabolismo cerebral,
las convulsiones neonatales deben yugularse inmedia-
tamente, sugiriéndose la pauta terapéutica de la figura 1®.
Ademés de administrar el anticonvulsivante por viai.v.,
deben compensarse los desequilibrios cardiorrespiratorios,
la glucemia, las alteraciones electroliticas, la tension arte-

rial, y el equilibrio acido-base. Cuando se objetiva una hipo-
glucemia, hipomagnesemia, hipocalcemia, etc., debe pro-
cederse al tratamiento especifico de las mismas.

Una vez controlada la crisis convulsiva, debe instau-
rarse una terapia de mantenimiento con PBi.v., i.m. u oral.
Si se tuvo que emplear fenitoina i.v., la terapia de mante-
nimiento con dicho farmaco sélo puede darse igualmente
por via i.v.

CONVULSIONES EN NINOS MAYORES DE UN MES
DE EDAD

En el ambiente familiar o extrahospitalario, la primera medi-
da a tomar es la administracion de 0,5-0,75 mg/kg de DZP
rectal (canuletas de 5 mg en menores de 2 afios y de 10 mg
en mayores de 2 afios), dosis que se puede dar otra vez si
persiste o recidiva la crisis convulsiva (Fig. 2).4 5, Esta acti-
tud terapéutica viene siendo también la habitual en con-
vulsiones en medio hospitalario, en servicios de urgencias.

Si tras dos dosis de DZP rectal no cede la crisis, se tras-
lada al nifio al hospital donde se recomienda seguir la pauta
indicada en la figura 26, Controlada la crisis convulsiva,
se instaura la terapia de mantenimiento con valproato i.v.
u oral, o con fenitoina i.v. u oral y se inicia la busqueda de
la etiologia de la convulsidn (Tabla V). Si se trata de una
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Via aérea libre
Constantes vitales
Etiologia
niveles FAE

Crisis convulsiva

!

Si no es posible viai.v.:
MDL i.n. 0,4 mg/kg
CZPs.l. 0,4 mg/kg

VAP r. 20 mg/kg
PB-DZP-PHT i.0.

—

VPA 1-2 mg/kg/hora (i.v., BIC)
(max 2 mg/min)
Dosis maxima: 625 mg/dia
Niveles terap.: 50-100 mg/L

DZP (r.) 0,5 mg/kg o
DZP (i.v.) 0,2-0,5 mg/kg (max. 10 mg)
VMI: 2 mg/min

!

No cede en 5 minutos

EA: hipotension arterial
depresion respiratoria
laringoespasmos
sedacion
broncoplejia

Contraindicaciones:
tratamiento previo con PB
(potencia depresién CR)

!

DZP i.v. 22 dosis

!

No cede en 5 minutos

!

Si cede a las 8 horas iniciar
PHT 7 mg/kg/diai.v. en 3 dosis
Dosis max de mantenimiento
400 mg/kg
Niveles terap: 10-20 mg/L

VPA (i.v.) 20 mg/kg
VMI: 5 minutos

|

No cede en 5 minutos

EA: hipotension
bradicardia
trombopenia

Contraindicaciones:
hepatopatia
coagulopatia
pancreatopatia
metabolopatia
aumenta los niveles de
DZP,PHT y PB

|

PHT 15-20 mg/kg (max. 1 g/24 h)
VMI: 30 mg/min

!

No cede en 10 minutos

EA: hipotension
arritmias
parada cardiorrespiratoria
Contraindicaciones:
bloqueo cardiaco
bradicardia sinusal

|

Estado de mal convulsivo

Figura 2. Pauta terapéutica en las convulsiones en nifios mayores de 1 mes de edad. PB: fenobarbital, PHT: fenitoina; DZP: diazepam;
VPA: valproato; CZP: clonazepam; MDL: midazolam; r.: rectal; i.v.: intravenosa; i.n.: intranasal; .sl.: sublingual; i.0.: intradsea; VMI: velo-
cidad méxima de infusion; BIC: bomba de infusion continua; EA: efectos adversos. (Tomada de Campistol y cos.l, 1999).

N supraéptico

SIADH

Hiponatremia

‘ Hipotension arterial ‘

f

HTA  Taquicardia
\/

Estimulacion del SN vegetativo

t

‘ Descargas neuronales paroxisticas }—»

! '

Contracciones  Inhibicion del centro

f

t consumo de GLU

1 Metabolismo
cerebral

t consumo de Oz

t Flujo sang. cerebral

musculares de la respiratorio

convulsiénv

Hipoventilacion pulmonar

(i }——

1 Flujo sang cerebral.
Hipoxia general i

Hipoxia cerebral

| Resistencias vasc. cerebrales— Vasodilatacion cerebral —| Edema cerebral

Acidosis lactica

Figura 3. Fisiopatologia del estatus convulsivo. HTA: hipertension arterial. SIADH: secrecion inapropiada de hormona antidiurética.
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Estatus convulsivo
ingreso en UCIP

Mantenimiento
0,2-0,4 mg/kg/dia

CZP 0,05-0,1 mg/kg/dosis
VMI: 0,2 mg/min
Mantenimiento: 0,2-0,4 mg/kg/dia

EA: trombopenia
asistolia ] )
parada cardiorrespiratoria
Contraindicaciones:
precaucién en nefrépatas

‘ No cede ‘
Ventilacion meanica
Tratamiento antiedema CZPi.v.BIC Efectos adversos mas
_Monitorizacion 1 mg(kg/dia acusados
Niveles: 20-80 ng/mL
‘ No cede ‘ _ _
Si cede, 1-6 mg/kg/hora, iv, BIC EA:  hipotension
OAdrr}lletrar FB Ienlto "5 h Lidocafna (LID) i.v. 3 mg/kg, parada cardiorrespiratoria
10 mg/kg ataque y alas 12 | max 300 m Contraindicaciones:
mantenimiento 5 mg/kg/dia VMI: 30 /9 : blogueo cardiaco
LaLID se administra 3 dias y iv 10 masKg, disminuir dosis en insuf
se retira lentamente en 24 h FB iv 10 mg/kg '

hepética o bajo gasto

cardiaco

No cede

EA: hipotension arterial
depresion respiratoria

Mantenimiento 1-6 mg/kg/h
paciente con ventilacion asistida
Tratamiento antiedema cerebral

Tiopental sédico i.v., BIC
3mg/kg VMI: 10 min

disminucion del gasto
cardiaco

Contraindicaciones: )
porfiria aguda intermitente

Otras opciones:
lorazepam, hidrato de cloral,
midazolam, clometiazol,
paraldehido, isoflurano

Figura 4. Pauta terapéutica en el status convulsivo. PB: fenobarbital, CZP: clonazepam; i.v.: intravenosa; VMI: velocidad maxima de infu-
sion; BIC: bomba de infusién continua; EA: efectos adversos. (Tomada de Campistol y col, 1999).

primera crisis epiléptica, debe informarse a la familia de
que esto no significa padecer una epilepsia, diagnéstico
gue precisa del padecimiento de 2 0 mas crisis epilépticas.
De hecho, el riesgo de una segunda crisis epiléptica es de
un 50%, habiendo, por tanto, la misma probabilidad de
padecerla como de no padecerla nunca mas. Por este moti-
vo la actitud terapéutica tras la primera crisis epiléptica
debe ser la de facilitar a la familia unas canuletas de dia-
zepam, para su administracidn por via rectal en caso de
recidiva.

ESTATUS EPILEPTICO CONVULSIVO

Se define como la convulsidn, generalizada o focal, inin-
terrumpida durante méas de 30 minutos, o como la sucesion
de convulsiones intermitentes sin haber recuperacion de la
conciencia entre ellas, cuya duracién total supere los 30
minutos. En su fisiopatologia (Fig. 3)® se van sucediendo

diversos circulos viciosos que conducen finalmente a hipo-
glucemia, hipotension arterial, edema cerebral, hiperten-
sién intracraneal, hipoxia cerebral e hiperpirexia, con el ries-
go de destruccion de los grupos neuronales méas vulnera-
bles, en hipocampo, amigdala, cerebelo, tdlamo y capas
medias de la corteza cerebral. La anoxia cerebral, el fracaso
cardiovascular, respiratorio y renal y la posibilidad de dejar
secuelas permanentes a varios niveles hacen del estatus epi-
Iéptico una verdadera urgencia neurolégica que requiere
un tratamiento rapido y agresivo (Fig. 4)©9.

PAUTA DIAGNOSTICA DESPUES DE YUGULAR LA
CRISIS CONVULSIVA

Conseguido el control de la convulsién, se inicia simul-
tanea e inmediatamente la busqueda del diagndstico etio-
I6gico, apoyandose en los siguientes datos:
= Laedad del nifio, que determina una frecuencia diferente
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Convulsiones agudas

de diversas causas de las crisis en recién nacidos, lac-
tantes, preescolares o escolares (Tabla IV)®.

La anamnesis exhaustiva de los antecedentes personales
y familiares, asi como de las circunstancias y caracteris-
ticas pormenorizadas de la convulsidn (factores desen-
cadenantes, prédromos, localizacion, duracion, tipo de
crisis, signos acompanantes, etc.).

La exploracion clinica, prestando especial atencién a los
signos neuroldgicos.

Después de recoger estos datos, debe hacerse un plan-

teamiento diagnostico que, en algunas ocasiones, debe sus-
tentarse en algunas exploraciones complementarias®:

1.
2.
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Hemograma en casos acompariados de fiebre.
lonograma: Ca, Nay Mg en recién nacidos; Ca, P y fos-
fatasas alcalinas en lactantes; Na en convulsiones febri-
les y en meningoencefalitis para descartar una secrecion
inapropiada de hormona antidiurética.

Glucemia en recién nacidos y lactantes, o si se sospecha
hipoglucemia. Ademas, cuando se realiza una puncion
lumbar, para comparar con la glucorraquia.

Puncién lumbar cuando haya signos meningeos y fie-
bre, siendo obligatoria en el caso de las crisis durante el
periodo neonatal.

Ecografia cerebral en lactantes con la fontanela abierta.
Radiografia craneal en traumatismos craneoencefalicos.
Electroencefalograma, que generalmente se realiza varias
horas después de la convulsion, cuando hayan desa-
parecido las alteraciones intrinsecas a ésta. No indicado
en los nifios con convulsiones febriles.

VOL. 40 N° 172, 2000

8.

Tomografia axial 0 resonancia magnética en casos muy
concretos y ante dudas diagnoésticas razonables, cuan-
do lo decida el neuropediatra.
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INTRODUCCION

Una crisis epiléptica es la crisis cerebral resultante de la
descarga excesiva de una poblacién neuronal hiperexcita-
ble. La repeticion de las crisis epilépticas origina la epilepsia
que es «la enfermedad crdnica, de etiologia diversa, carac-
terizada por crisis epilépticas recurrentes (mas de una), aso-
ciadas, eventualmente, con diversas manifestaciones clini-
cas o paraclinicas». La epilepsia, por tanto, no es una enfer-
medad en el sentido habitual, sino un sindrome de etiolo-
gia muy diversa (tanto organica como funcional), cuya expre-
sividad clinica puede ser muy variada (motora, psiquica,
sensorial, sensitiva, vegetativa, con afectacion o no del nivel
de conciencia).

Las crisis epilépticas constituyen una patologia frecuente
en la infancia estimandose que un 8-10% de los nifios las
presentan en alguna ocasion, siendo la prevalencia de la epi-
lepsia en la poblacion escolar de nuestro medio del 0,5%®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de las crisis epilépticas (y de la epilepsia)
se basa principalmente en criterios clinicos, siendo esencial
la realizacion de una anamnesis detallada y una explora-
cion fisica completa.

La historia clinica puede aportar datos que sirven para
concretar no sélo la etiologia, sino también el tipo de crisis;
en ocasiones muestra la existencia de antecedentes de fami-
liares afectos de procesos similares, otras veces se descubre

la presencia de enfermedades neurolégicas que ocasional-
mente se asocian a epilepsia y la anamnesis proporciona, asi-
mismo, datos en relacion con posible patologia (preperina-
tal, traumatismos, infecciones del sistema nervioso central)
gue puede ser el punto de origen de las manifestaciones epi-
Iépticas del paciente. Ademas, la historia clinica permite
conocer la edad de comienzo, frecuencia de las crisis y su
semiologia, evolucién, respuesta a tratamientos previos, etc.

La exploracion fisica esta destinada a descartar (o confir-
mar) una base organica: hallazgo de signos de focalidad
neurolégica, lesiones cutaneas (facomatosis), fenotipo pecu-
liar, etc.

Los estudios complementarios sirven para confirmar la sos-
pecha clinica y pueden ayudar a concretar la etiologia del
proceso. Entre ellos destacamos:

Examenes de laboratorio. Se emplean para descartar una
patologia metabdlica subyacente (hipocalcemia, hipoglu-
cemia, hipomagnesemia, etc.) o infecciosa. Consisten en
determinaciones bioguimicas o seroldgicas, pudiendo incluir,
en ocasiones (segun la sospecha etiolégica), pruebas méas
complejas, como estudios de cromatografia de aminoéci-
dos, determinaciones enzimaticas, cariotipo, etc. La pun-
cion lumbar no es una exploracion de rutina para el diag-
nostico de la epilepsia aunque puede ser esencial para cata-
logar situaciones que cursan con crisis epilépticas.

La utilidad de los exdmenes de laboratorio, ademas del
diagndstico, se ve acrecentada por la posible modificacion
de algunos de estos parametros por los farmacos antiepi-
Iépticos, con lo que su determinacidn sirve de punto de par-
tida para controles posteriores.

Correspondencia: R. Palencia. Colén 8, 4°A. 47005 Valladolid. E-mail: palenciar@usuarios.retecal.es.
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Electroencefalograma (EEG). Aunque suele considerar-
se una prueba decisiva para el diagndstico de la epilepsia,
su valor es solo relativo por las limitaciones que tiene y su
interpretacion estara supeditada a la clinica.

La realizacion de EEG, incluso tras una primera crisis
afebril (no necesario tras una convulsion febril), puede ser
de utilidad, ya que se conoce que un trazado patoldgico
inicial se asocia con un riesgo 2-3 veces superior de recu-
rrencia que cuando es normal@3, ademas de ser de utili-
dad para reconocer un sindrome epiléptico concreto, por
lo que la préctica tradicional de no efectuarlo debe cues-
tionarse®. El hallazgo de grafoelementos patolégicos
(punta, polipunta, punta-onda, polipunta-onda), en corre-
lacion con el cuadro clinico, confirma el origen de las cri-
sis por descargas del sistema nervioso central y permite la
distincion con las pseudocrisis. No obstante, debemos de
insistir en que un EEG normal no excluye la existencia
de una epilepsiay, al contrario, un EEG con grafoelemen-
tos anémalos no significa que, necesariamente, el pacien-
te padezca epilepsia, ya que nifios nifios normales pueden
presentar alteraciones del EEG: la variante lenta del ritmo
alfa, el ritmo theta posterior, las ondas lambda, el ritmo
kappa, que no indican necesariamente epilepsia. En la prac-
tica es habitual que la mayoria de los pacientes afectos
de epilepsia muestren en algin momento alteraciones del
EEG cuya morfologia incluso puede orientar hacia el tipo
de crisis: la hipsarritmia (espasmos del sindrome de West),
las descargas de punta-onda a 3 ¢/s (ausencias tipicas), por
ejemplo.

Cuando el EEG obtenido en condiciones basales no
muestra los hallazgos que cabria esperar por las manifes-
taciones clinicas del paciente, se recurre al empleo de téc-
nicas de estimulacién entre las que la hiperventilacion y la
estimulacién luminosa intermitente (ELI) son las mas emple-
adas; también el suefio es un buen proceder para evidenciar
alteraciones ocultas (aunque la realizacion del trazado de
suefio no esta al alcance de todos los centros). Ocasional-
mente hay que recurrir a estimulos mas especificos: soni-
dos, sensaciones tactiles, etc.

¢Cuando debe efectuarse un EEG tras una convulsion?
Es recomendable realizarlo tan pronto como sea posible, ya
que si bien grafolementos como las puntas pueden haber
desaparecido y el enlentecimiento postcrisis se ve incluso
varios dias después de las convulsion (si el EEG muestra
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una actividad anormalmente lenta debe repetirse algunas
semanas después para aclarar si el enlentecimiento es un
fenémeno postcritico o no), estos hallazgos pueden ser valio-
sos si la lentificacion es focal (puede indicar la existencia de
una lesién organica subyacente). No se debe retrasar (y
mucho menos suspender) la medicacién antiepiléptica para
obtener un EEG.

La monitorizacién con circuito cerrado de TV o video,
recogiendo al tiempo el EEG continuo, permite obtener una
correlacion clinico-eléctrica, mejorando el diagnéstico de
las crisis epilépticas y permitiendo su diferenciacion con
otros paroxismaos no epilépticos; asi mismo, la posibili-
dad de la monitorizacion ambulatoria prolongada del EEG
utilizando una cassette portatil de registro permite ayudar
al diagndstico de las crisis epilépticas y a conocer su fre-
cuencia, sobre todo cuando se trata de crisis subclinicas y
también es de gran utilidad en el diagnéstico de las pseu-
docrisis.

Técnicas exploratorias como la cartografia espectral EEG
computarizada (“electrical brainmaps”), que permite valo-
rar la actividad bioeléctrica de la corteza cerebral median-
te la cuantificacién y representacion de imagenes de los datos
suministrados por EEG, no suponen una prueba de utilidad
en la préctica diaria para el diagnostico de la epilepsia.

Radiologia. Los estudios radiolégicos son de utilidad
para diagndstico de las epilepsias secundarias dafio cere-
bral (que vienen a constituir entre un tercio y la mitad de
las epilepsias del nifio)®). La radiologia simple de craneo ha
sido desplazada por otras técnicas que pueden aportar datos
maés concretos. Asi, la ecoencefalografia estd indicada en los
recién nacidos y lactantes con fontanela permeable en los
que puede evidenciar alteraciones organicas intracraneales;
la tomografia axial computarizada (TC) es la técnica méas
empleada para detectar o excluir una causa organica (tras-
tornos de la migracion, tumores, atrofia, enfermedades dege-
nerativas) como responsable de las crisis, siendo su princi-
pal indicacién el estudio de las epilepsias con crisis par-
ciales (excluyendo las benignas) o generalizadas de comien-
zo focal, especialmente si son resistentes al tratamiento o se
acompanan de signos de déficit focal en la exploracion o de
ondas lentas focales, asi como en estados de mal epilépti-
co y epilepsia con deterioro progresivo®. La resonancia
nuclear magnética (RM) permite diferenciar muy bien la
sustancia gris y la blanca, facilitando el diagndstico de lesio-



nes como la esclerosis del hipocampo, trastornos del desa-
rrollo cortical, que podrian pasar desapercibidas con la TC,
a la que supera en sensibilidad.

En pacientes concretos pueden estar indicados otros estu-
dios radiologicos: arteriografia cerebral (en gran medida
sustituida por la angiorresonancia), para identificar ano-
malias vasculares, la angiografia digital por sustraccion (no
precisa la hospitalizacion del paciente ni la practica de inyec-
ciones intraarteriales), la RM espectroscépica que permite
investigar los metabolitos cerebrales y algunos neurotrans-
misores, de manera no invasiva, facilitando la localizacion
del foco™, la tomografia por emisién de positrones (TEP o
PET), especialmente indicada para el estudio de la epilep-
sia parcial, habiéndose demostrado que las lesiones epilép-
ticas focales suelen presentar una alteracion metabélica de
la glucosa, con aumento de su metabolismo en las crisis y
disminucion entre las mismas, mientras que en las crisis
generalizadas no se evidencian alteraciones focales®. La
tomografia computarizada de emisién de fotones Gnicos
(SPECT) muestra en un 20-45% de los casos areas de flujo
sanguineo cerebral regional (FSCr) reducido en los perio-
dos intercriticos, en especial en los 16bulos temporal y fron-
tal, con areas de aumento del FSCr en las crisis parciales
complejas, que suelen corresponder al foco EEG (en esas
mismas areas hay un flujo reducido en la intercrisis).

Otros estudios: Marcadores periféricos en las epilepsias. En
pacientes epilépticos se han detectado algunas anomalias
en distintos parametros neuroquimicos periféricos (acido
cinurénico, acido glutdmico, cociente glutdmico/taurina,
taurina sérica, 5-hidroxitriptamina, prolactina), tanto en la
epilepsia en general, como en algunos tipos de epilepsia en
particular®, pero estos estudios tienen un valor muy limi-
tado y, desde luego, no se emplean en la préctica diaria. Asi
mismo se han buscado marcadores (prolactina, cortisol, hor-
mona del crecimiento, creatinfosfoquinasa -CPK-, encefali-
nas o prostaglandinas) que sirvan para diferenciar las cri-
sis epilépticas de las convulsiones psicogenas, histéricas o
pseudocrisis, como alternativa a la monitorizacion con EEG
continuo.

Reiteramos que muchos de los hallazgos referidos en
este apartado son meramente descriptivos y su utilidad es
muy reducida para el diagnostico de la epilepsia, no emple-
andose de manera habitual en la practica clinica diaria y si
mas en la investigacion.

R. PALENCIA

TABLA L. INFORMACION GENERAL

1. Sobre la naturaleza real del proceso (jDesmitificar!)

2. Sobre el prondstico (excelente en algunos casos, mejoria o
rebeldia de las crisis en otros)

3. Necesidad de inicio del tratamiento, con cumplimiento
riguroso (no supresiones bruscas y recuperacion de una
toma si la ha perdido), potenciales efectos secundarios de
la medicacion, duracion del tratamiento

4. Posibles interacciones de los antiepilépticos con otras
medicaciones

5. Régimen de vida del paciente

6. Dieta

7. Controles periddicos: clinicos, analiticos (hematolégicos y
niveles de medicacion), EEG

8. Conocer la evolucién anotando las crisis en un calendario

9. Proporcionaremos canuletas de diazepam para su aplicacion
inmediata por via rectal en caso de crisis

10. Disponibilidad de médico para consultas en imprevistos
(teléfono o entrevista personal)

En algunos pacientes, cuando no se logra establecer una
correlacion clinica-EEG se efectuard un diagnostico diferen-
cial con otros episodios paroxisticos que simulan epilepsia:
pseudocrisis, sincopes (vasovagales, de origen cardiaco),
apnea de llanto, tics, etc.

PAUTA DE TRATAMIENTO

La actitud ante el nifio epiléptico incluye diversos aspec-
tos:

I. Informacion general (Tabla 1)
I1. Tratamiento crénico (prevencidn de nuevas crisis)

El objetivo primordial ante un nifio con epilepsia es no
s6lo que permanezca libre de crisis sino que ademas lo haga
con una 6ptima calidad de vida.

La decision de tratar o no debe basarse en diversos fac-
tores, incluyendo la certeza diagndstica, el tipo de epilep-
sia (algunas formas como las epilepsias parciales idiopati-
cas a paroxismos rolandicos u occipitales pueden no reque-
rir tratamiento), la actitud del paciente y su familia, indice
de recidivas, prevision de que no tomara la medicacion (lo
gue aconseja la abstencion terapéutica). La tendencia mas
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TABLA Il.  ELECCION DEL FARMACO ANTIEPILEPTICO SEGUN EL TIPO DE CRISIS O SINDROME

Tipo de crisis Primera opcion Segunda opcion Otras

Parciales CBZ (OXC)* VPA TPM, PRM, GBP, LTG, GB, VGB
Tonico-clénicas VPA CBZ (OXC)* TPM, LTG, PRM, VGB
Ausencias tipicas VPA ESM LTG, TPM, PRM
Ausencias mioclonicas VPA ESM LTG, TPM, CZP
Mioclonias VPA LTG TPM, CZP, PRM, ESM
Atonicas LTG VPA TPM, CLB

Espasmos infantiles VGB VPA TPM, ACTH
Mioclénico-astaticas VPA LTG TPM, CLB, CZP, ESM

A. Lennox-Gastaut TPM LTG VPA, FBM, CLB

* OXC: No disponible en la actualidad en nuestro pais pero proxima a comercializarse. La equivalencia de las siglas se especifica en la tabla 111

admitida es no tratar la primera crisis®), salvo que presen-
te factores de riesgo(112),

En cuanto se haya decidido el tratamiento, debe comen-
zarse sin retraso, ya que la demora aumentara la dificul-
tad para el control de las crisis.
= Eleccion del farmaco inicial. Se hara teniendo en cuen-

ta el tipo de crisis, su frecuencia, edad del paciente, tole-

rancia, interacciones con otros farmacos, etc. (Tabla II).

Es aconsejable comenzar utilizando un solo f&rmaco

(monoterapia) pues la experiencia confirma que los

resultados pueden ser mejores (con esta pauta se con-

trolan el 60% de los pacientes y otro 20% lo hace tras un
cambio de farmaco) que con varios productos asocia-
dos (politerapia), ademas de que los efectos tdxicos son
menores.

= Pauta de administracion:

- Dosis: se calcula segun el peso del paciente, utilizan-

do las dosis medias recomendadas.

- NUmero de tomas: dependeré de la velocidad de eli-
minacién del fArmaco y de los efectos adversos rela-
cionados con cada toma. En general, el PB debe tomar-
se una vez al dia ( por la noche); CBZ, CLB, CZP, ESM,
GBP, FBM, PHT, LTG, PRM, TPM, VGB, dos veces
al dia (en desayuno y cena), mientras que la TGB tres
veces al dia (en algunos nifios en los que la CBZ ori-
gina efectos adversos transitorios como visién borro-
sa, diplopia o sensacion de mareo, puede estar indi-
cada su administracion en tres tomas).

- Introduccion del farmaco. Se hace aportando sélo una
parte de la dosis total diaria calculada (la cuarta parte
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por ejemplo) por la noche, para facilitar una mayor
tolerancia, aumentando una parte mas cada 4-6 dias
hasta alcanzar la dosis prevista. Los mas recientes
antiepilépticos (LTG, TGB, TPM) se introducen con
subidas semanales para evitar efectos adversos.

Se precisa un tiempo para alcanzar los niveles estables
y transcurrido un mes, aproximadamente, de tomar la dosis
total, debe de efectuarse un control, con determinacion de
niveles plasmaticos (extraccion antes de la primera toma del
dia).

En la tabla Il se recogen las principales caracteristicas
de los farmacos antiepilépticos.

Se advertira de la necesidad de ser riguroso en la admi-
nistracion del farmaco, sin pausas ni temporadas de des-
canso (en caso de olvido de una toma se recuperard tan pron-
to como se aperciban de ello o se afiadira a la toma siguien-
te) pero sin rigidez horaria (es suficiente con hacerla coin-
cidir con la toma de alimentos), informando también de la
posibilidad de interacciones con otros medicamentos y de
efectos secundarios.

I11. Régimen de vida e integracion social

El paciente hard el tipo de vida en la forma méas normal
posible, evitando los factores desencadenantes, tanto gene-
rales (privacion de suefio o hiperventilacién), como los espe-
cificos de tipos concretos de epilepsia (fotoestimulacion por
ejemplo). Siempre que su desarrollo mental lo permita se
estimulara la asistencia a la escuela, a menos que la fre-
cuencia de las crisis o la afectacion psicointelectiva lo impi-



TABLA I1l. CARACTERISTICAS DE LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

R. PALENCIA

Farmaco Siglas Dosis N©° tomas Nivel estable Vida media Nivel terapéutico
(mg/kg/dia) (dias) (horas) mg/L
Fenobarbital PB 5 1-2 15 50-72 15-40
Fenitoina PHT 8-10 2 7 10-40 10-20
Carbamazepina CBz 20 2-3 4-6 7-30 5-12
Etosuximida ESM 20-30 2 14 30-70 40-100
Valproato sodico VPA 30-40 2-3 3-4 6-18 50-100
Clonazepam CzpP 0,1-0,2 32 10 20-40 Poco util
Clobazam CLB 0,5-1,5 3-2 7 30-46 Poco util
Primidona PRM 15-20 2 3 3-12 5-20 (15-40 como PB)
Oxcarbazepina OXC 20-30 2 5 8 15-40 (como oxi-
carbamazepina)
Vigabatrina VGB 50-80 2 2 5-7 Poco util
>100 enWest
Lamotrigina LTG 2-5 2 4 30 Poco util
Gabapentina GBP 60-120 2-3 2 6 Paco util
Felbamato FBM 20-45 2-3 5 15-20 Paco util
Diazepam DzP 0,2 - 10 24-48 Poco util
Nitrazepam NZP 0,5-1 2-3 10 26 Poco util
Topiramato TPM 5-10 2 5 20-24 Poco util
Tiagabina TGB 15-30 2-3 7-9 Paco util

da, evitando situaciones de sobreproteccién que pueden
generar problemas psicoldgicos en el paciente.

Es preciso regular el suefio, recordando que la privacion
del mismo puede ser desencadenante de crisis.

En lo que respecta a los deportes la responsabilidad de
la valoracién de los riesgos debe ser compartida por los
padres, el médico y el paciente®; si el paciente tiene una
epilepsia controlada, puede practicar deportes, mientras
que en los casos de epilepsia mal controlada la practica
deportiva se hara con limitaciones4., Deben de prohibirse
los deportes peligrosos: montafiismo, boxeo, lucha libre,
paracaidismo, parapente; la participacion en deportes de
contacto o colisién: rugby, montar a caballo, futbol, balon-
cesto, etc., asi como trepar por la cuerda, saltos de trampo-
lin, bicicleta, dependera de la situacion especifica de cada
nifio en lo que respecta al control de las crisis, pudiendo, en
términos generales, practicarlos con la correspondiente pre-
caucién y supervision. Comentario especial merece la nata-
cion (y los deportes subacuéticos), ya que la mayoria de los
accidentes mortales acontecen en el agua; diversos estu-
dios®518 han confirmado que el riesgo de ahogarse es varias
veces superior en los epilépticos que en la poblacion gene-
ral, por lo que, de bafiarse, lo haran en aguas no profun-

das y bajo una estrecha vigilancia. jLos niveles terapéuticos
de medicacién no garantizan que las crisis no se presenta-
ran durante el bafio!

Puesto que las actividades deportivas son muy impor-
tantes para los jovenes y su restriccion exagerada por pade-
cer epilepsia puede conducir a situaciones mas perjudicia-
les que ventajosas, antes de tomar una decision debera de
valorarse cada caso concreto .

En algunos pacientes, sobre todo adolescentes, pueden
plantearse una serie de cuestiones que el médico debe de
estar en condiciones de aclarar:
= Problematica laboral. En general, el paciente epiléptico

es mas cuidadoso y tiene menos accidentes laborales,

aunque hemos de advertirles de la posibilidad de res-
tricciones a la hora de elegir determinadas profesiones

(incluso en el caso de que sus crisis estén controladas).
e Conduccion de vehiculos. El nimero de accidentes ori-

ginados por epilépticos es bajo, estimandose en

1/10.00007); los factores de riesgo relacionados con los

accidentes en epilépticos son diversos (intervalo sin cri-

sis, medicacion, existencia de aura, etc.)@®). La posibili-
dad de que un paciente epiléptico pueda conducir tiene
una gran influencia en su calidad de vida y en la facili-
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|
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Figura 1. Esquema para el diagndstico y tratamiento del paciente epiléptico.
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dad para encontrar empleo®; si las crisis no estan con-
troladas no se autoriza ningdn tipo de permiso, mien-
tras que si no se han presentado en los dos Gltimos afios
pueden tener acceso a determinados tipos de permiso
(estén o no controladas no podra conducir vehiculos de
transporte publico).

Servicio militar. Aunque su obligatoriedad esta en vias
de desaparicion, si tiene crisis (con o sin tratamiento), sea
cual fuere su frecuencia, estd exento, mientras que si lleva
dos afios sin crisis (con tratamiento) se le propone un
aplazamiento que sera reconsiderado en dos afios.
Embarazo y descendencia. El riesgo de epilepsia en los
descendientes de los epilépticos es mayor que en la
poblacion general, variando entre amplios limites (2-
20%) en relacién con hechos tales como: tipo de epilep-
sia (adquirida o genética), afectacion de un progenitor
0 de ambos. En lo que respecto al posible riesgo de mal-
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formaciones en los hijos de madres epilépticas, se sitla

en torno al 2-4% si la madre es epiléptica no tratada y es

del 5-6% si toma medicacion ( hasta el 15% en casos de

politerapia), frente al 1-2% en la poblacién general.

Ademas, las jovenes estardn informadas de la posibili-
dad de un incremento de las crisis en relacion con las mani-
festaciones hormonales que acompafian a la menstruacién
(epilepsia «catamenial»), asi como del riesgo de fallo de los
farmacos anticonceptivos, que se metabolizan mas rapida-
mente por la induccion que los antiepilépticos ejercen sobre
los enzimas hepaticos.

IV. Dieta
La dieta del nifio epiléptico debe ser la habitual a su edad.

A menudo el café es objeto de controversias ya que la cafei-
na tiene, a ciertas dosis, como han sefialado algunos auto-




res@), propiedades epileptégenas; no obstante las cantidades
que habitualmente se ingieren no llegan a ser convulsivan-
tes y su administracion puede incluso ser (til para comba-
tir la posible somnolencia originada por algunos farmacos.

Las bebidas alcoholicas, sea cual fuere su graduacion,
deben prohibirse, pues su ingesta puede desencadenar cri-
sis e incluso situaciones de estado de mal epiléptico.

V. Otras terapéuticas

a. Tratamiento dietético

Entre las medidas dietéticas, la dieta cetogena®@ es de
utilidad, especialmente en las epilepsias rebeldes con ence-
falopatia (como el sindrome de Lennox-Gastaut), sobre todo
en nifios entre 2-5 afios®24, En esencia la dieta cetégena con-
siste en la sustitucidn de los hidratos de carbono por lipidos,
existiendo diversas formas de prepararla: una es la dieta cla-
sica de Livingston, otra a expensas de triglicéridos de cade-
na media (TCM) que aportan el 60% del total de las calorias
calculadas, completandose con carbohidratos (19%), protei-
nas (10%) y otras grasas (11%) y una tercera es la TCM modi-
ficada (en la que solo el 30% de las calorias son aportadas por
TCM), siendo la eficacia similar con todas ellas®); debe de
iniciarse en medio hospitalario y se completara con vitami-
nas y minerales). Dado que son dietas restrictivas y requie-
ren la ingestion de importantes cantidades de grasas, solo
estan indicadas en pacientes con epilepsia resistente a la medi-
cacion o en los que presentan importantes efectos secunda-
rios con los farmacos convencionales®@). El mecanismo de
accion de las dietas cetdgenas permanece controvertido29),
comprobandose que origina un aumento en sangre de aceto-
acetato y 3 hidroxibutirato, con disminucion de la alanina.

Algunos autores® sefialan los beneficios de las dietas
oligoantigénicas en el tratamiento de las epilepsias en nifios
que presentan ademas migrafia asociada, aunque los pacien-
tes que tienen solo epilepsia no mejoran con dicha dieta.

b. Tratamiento quirdrgico

La cirugia puede ocupar un lugar destacado en el tra-
tamiento de los pacientes cuyas crisis no responden a los
farmacos antiepilépticos. Las técnicas mas empleadas son
la reseccion focal, la hemisferectomia y la callosotomia, sien-
do las epilepsias con crisis parciales rebeldes las que mas se
benefician®, aunque también puede ser Gtil en formas gene-
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ralizadas. En general, la reseccion del I6bulo temporal es la
cirugia mas empleada en los nifios mayores y en los adul-
tos, mientras que las resecciones fuera del I6bulo temporal,
la callosotomia y la hemisferectomia son més frecuentes en
los nifios mas pequefios; por otra parte, se debe considerar
la cirugia precoz en las encefalopatias epilépticas de la infan-
cia; espasmos infantiles, sindrome de Sturge-Weber y ence-
falitis de Rasmussen(@233),

¢. Otras medidas terapéuticas

La estimulacion eléctrica intermitente del segmento cer-
vical del nervio vago izquierdo (estimulacion vagal) se con-
sidera como un método prometedor para el tratamiento de
las epilepsias rebeldes®¥y se recomienda para adultos y
adolescentes de més de 12 afios®), habiéndose mostrado Util
en el tratamiento de crisis parciales complejas y secunda-
riamente generalizadas rebeldes®®), asi como en epilepsias
generalizadas rebeldes, incluso en el nifio®-4) y en encefa-
lopatias epilépticas como el sindrome de Lennox-Gastaut®“?,
Su mecanismo de accidn no es bien conocido, pero podria
ser mediante un aumento de las actividades sinapticas del
talamo®“¥, Como complicaciones han descrito asistolia ven-
tricular#9, neumonia por aspiracion y necrosis de la piel“b.

VI. Revisiones periddicas

a. Clinicas
Una vez controladas las crisis y ajustada la medicacién,

las revisiones pueden espaciarse realizandose cada 3-6

meses, segun los pacientes, valorando:

= Situacidn de las crisis.

e Tolerancia de la medicacién (valorar posibles efectos
secundarios).

e Calidad de vida (con posibilidad de evaluarla con el
empleo de diversas escalas, entre las que en nuestro
medio destaca la CAVE -Calidad de Vida del nifio con
Epilepsia-)@).

h. Laboratorio

< Niveles plasmaticos de la medicacion para valorar el
cumplimiento terapéutico, sospecha de toxicidad, nece-
sidad de reajuste de la dosis por ganancia ponderal; en
cualquier caso se recomienda su realizacion al menos
una vez al afio.
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< Hematoldgicos y bioquimicos. En general, se recomien-
da una valoracion previa al inicio del tratamiento, inclu-
yendo series roja, blanca, plaquetas, urea, glucosa y tran-
saminasas (en casos concretos, por los efectos de farma-
cos determinados, habréa que afiadir otros pardmetros);
con posterioridad se controlaran coincidiendo con la deter-
minacion de los niveles plasmaticos de la medicacién o
cuando se observen signos sugerentes de toxicidad.

¢. Electroencefalograma

Si la epilepsia esta controlada no es preciso prodigar la
repeticion de esta prueba, siendo suficiente con repetirlo
una vez al afio; en casos de epilepsias cuyas crisis no estan
controladas puede reiterarse su realizacion si se piensa que
puede ayudar a concretar el sindrome clinico y con ello
orientar la terapéutica.

VI11. Prondstico. Retirada de la medicacién

a. Pronéstico vital

La epilepsia por si misma no es causa de muerte (salvo
en situaciones de estado de mal o en sindromes epilépticos
complejos en los que la epilepsia es una manifestacion mas)
aungue puede favorecer la aparicion de circunstancias capa-
ces de originarla; asi es mayor el riesgo de ahogamiento o
la posibilidad de asfixia durante las crisis nocturnas. En oca-
siones las causas del fallecimiento son desconocidas, atri-
buyéndose a factores como edema pulmonar, arritmia car-
diaca, niveles inadecuados de medicacion, etc.

b. Control de las crisis

Puede conseguirse, en términos generales, en alrededor
del 80% de los casos; en los extremos de este pronéstico
podemos situar, de un lado a la epilepsia con paroxismos
rolandicos, prototipo de las epilepsias de evolucion exce-
lente, y del otro al sindrome de Lennox-Gastaut, en el que
es muy dificil lograr el control de las crisis.

Algunos factores que mejoran el pronostico son: nor-
malidad en la exploracion neurolégica y en el desarrollo psi-
cointelectivo, ausencia de lesion organica demostrable,
comienzo después de los 2 afios.

¢. Retirada (supresion) del tratamiento
En general, puede efectuarse cuando ha transcurrido un
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periodo de por lo menos 2 afios sin crisis®; en las epilep-
sias idiopaticas y ausencias puede ser suficiente con 2 afios,
mientras que en las epilepsias parciales sintomaticas o crip-
togénicas se recomienda los 4-5 afios de tratamiento, que se
mantendra 10 o mas afios en la epilepsia mioclonica juve-
nil. En cualquier caso, tanto la decision de iniciar, como de
finalizar el tratamiento debe de ser individualizada en cada
paciente. Si estd tomando dos farmacos, retiramos primero
(alo largo de un afio) el que puede parecer menos eficaz y
luego (también en un afio) el otro; debe tenerse una espe-
cial precaucion con la retirada de algunos farmacos como
el clonazepam y el clobazam ya que puede producirse una
reactivacion de las crisis, incluso en casos en los que el con-
trol se habia mantenido durante afios.

Las recidivas acontecen en alrededor del 25% de los
casos, siendo mas precoces cuanto mas rapida es la retira-
da (por lo que, insistimos, se recomienda efectuarla lenta-
mente, a lo largo de un afio) y la mayoria de las recaidas
se producen en el primer afio (durante la retirada), logran-
dose en el 80% de ellas un nuevo control tras la reinstau-
racion del anterior tratamiento.
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Neuropediatria

Trastorno con déficit de atencion e hiperactividad

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

Neuropediatria, Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander

INTRODUCCION

El trastorno con déficit de atencion e hiperactividad (TDAH)
se reconoce actualmente como un trastorno de etiologia
desconocida, de probable base organica, en el que influyen
factores genéticos, hormonales y ambientales, y en el que
estan involucrados dopamina, noradrenalina y otros neu-
rotransmisorest-4. El TDAH representa, en la actualidad,
la principal causa de fracaso escolar, presente en alrededor
de 5% de nifios, con predominio en varones sobre nifias de
4al.

Los sintomas guia del TDAH son: hiperactividad moto-
ra, impulsividad, defecto de atencion y, en la mayor parte de
casos, trastornos de la conducta. Alteraciones en las esferas
del lenguaje, la motricidad, las interrelaciones personales e
incluso sintomas somaticos y emocionales se asocian tam-
bién con mucha frecuencia (Fig. 1).

VALORACION CLINICA

La valoracion del nifio con probable TDAH debe tener como
punto de partida el reconocimiento de que, un trastorno con
estas caracteristicas y complejidad, precisa necesariamente
de un estudio y de un planteamiento terapéutico multidis-
ciplinarios, en los que deben considerarse los siguientes aspec-
tos®9):
= Lainformacion proporcionada por los padres.

e Lainformacion de los profesores, muy importante para

deducir datos sobre la inteligencia del nifio, su com-
portamiento en clase y su relacién con los comparie-
ros, la existencia de un plan de educacion especial y el
absentismo escolar.

El historial médico familiar y del nifio, investigando sig-
nos de retraso desde edades tempranas, enfermedades
crénicas, hospitalizaciones frecuentes y la dinamica fami-
liar.

La observacion del nifio durante el juego y en las tareas
académicas.

La exploracién clinica y neurolégica en las que es impor-
tante valorar la existencia de alteraciones del lenguaje,
de la audicién o de la agudeza visual, asi como asegu-
rarse de que el nifio no padece un hipertiroidismo. Igual-
mente hay que sefialar si existen caracteristicas dismor-
ficas y detectar signos neurol6gicos menores o «blan-
dos» (disdiadicocinesia, sincinesias, apraxias, agnosias,
etc.).

El estudio psicolégico, que en muchos nifios debe com-
plementarse con pruebas psicométricas, es decir, con la
valoracion por psicdlogos.

Las exploraciones complementarias deben ser absoluta-
mente excepcionales, puesto que no existen datos obje-
tivos relacionados con el diagnostico de TDAH. El elec-
troencefalograma sélo esta indicado en nifios con cri-
sis epilépticas y el estudio cromosémico en nifios con
retraso mental y fenotipo Ilamativo. Los estudios neu-
rorradioldgicos (tomografia axial, resonancia magnéti-
ca) no estan indicados nunca.

Correspondencia: J.L. Herranz. Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. 39008 Santander.

E-mail: jherranz@nacom.es.
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Estereotipias
Tics
Sincinesias
Trastornos de la coordinacion
Conductas antisociales Motricidad Rituales, compulsiones
Obsesiones y fobias Tristeza y depresion
Irritabilidad Despersonalizacion
Agresividad Hipocondrias
Histeria Conducta Emacionales Ansiedad
Inhibicion Relaciones Somaticos Algias
Desinhicion social Sincopes
Mala relacion con padres, Enuresis y encopresis
hermanos y otros nifios Trastornos del suefio
y adultos Lenguaje Trastornos alimentarios
Disartria
Dislalia
Verborrea
Mala comprension y produccion
Mutismo

Figura 1. Sintomatologia en el TDAH.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los criterios diagndsticos (Tabla I) se basan en la descrip-
cion de los sintomas caracteristicos (déficit de atencion, hiper-
actividad e impulsividad), preguntando los items del DSM-
IV® a las personas que conviven con el nifio, fundamen-
talmente a los padres. En casos de duda, se incluira nece-
sariamente la informacién detallada de los profesores.

TABLA l.  CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL TDAH SEGUN EL DSM-1V

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

El diagnostico diferencial del TDAH se realizara con las

siguientes entidades .2 4:

= Nifios inquietos, pero con atencién normal, situacion
gue no es infrecuente en nifios menores de 5 afios de
edad.

= Retraso mental.

= Trastornos especificos del aprendizaje: dislexia, discal-
culia.

= Efectos adversos de fArmacos: broncodilatadores, neu-
rolépticos, antiepilépticos, isoniazida, etc.

= Fragilidad del cromosoma X.

= Fetopatia alcohdlica.

« Fenilcetonuria

= Encefalopatia postinfecciosa o postraumatica.

= Intoxicacién por plomo.

= Trastornos psiquiatricos.

TRATAMIENTO

Cuando es indudable el diagnéstico de TDAH, se debe
establecer un tratamiento multidisciplinario del nifio (Fig. 2),
programa terapéutico que debe ser absolutamente indivi-
dualizado.

Inatencion

Hiperactividad/Impulsividad

1. A menudo no presta atencidn a los detalles o comete frecuentes

errores por descuido
. Dificultad para mantener la atencion sostenida
. Sordera ficticia
. No sigue instrucciones, no termina las tareas
. Dificultad para organizarse en tareas y actividades
. Evita tareas que requieren esfuerzo mental continuado
. Pierde cosas necesarias para las tareas y actividades
. Facilmente distraible por estimulos externos
. Olvidadizo en las actividades diarias

O© 00 N Ol b Wi

. Inquietud con manos o pies, se mueve en el asiento
. Se levanta cuando deberia permanecer sentado

. Corre o salta en exceso en situaciones inapropiadas

. Dificultad para jugar tranquilo

. A menudo estd excitado, «como una moto»

. Verborrea

. Responde antes de que finalice la pregunta

. Dificultad para guardar turno en actividades de grupo

. Interrumpe a los demas en juegos, conversaciones, etc.
Hiperactividad del 1 al 6, Impulsividad del 7 al 9

O 0O N U1l W N

Criterios diagnosticos (DSM-1V)

. Inatencién: 6 o mas de los 9 items, mas de 6 meses

o Ol WN

. Hiperactividad/Impulsividad: 6 o mas de los 9 items, mas de 6 meses

. Algunos de los items de 1 o0 2 estaban presentes antes de los 7 afios

. Los sintomas crean dificultades en 2 o mas lugares (hogar, escuela, etc.)

. Afectan significativamente la dinamica escolar, familiar y social

. Los sintomas no son debidos a otros trastornos del desarrollo o de la personalidad
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Apoyo Informacion
psicopedagdgico exhaustiva

Tratamiento Fracaso escolar
farmacolégico /< | Problemas sociales
Trastornos de la conducta

= Promover el aprendizaje
escolar

* Reducir las conductas
hiperactivas

= Favorecer la relacion

Psicoestimulantes:
metilfenidato

Antidepresivos: Objetivos social ) )
Imipramina = Mejorar el ajuste social
Clonidina y la autoestima

« Tratar los problemas
coexistentes
= Mitigar el distres familiar

Figura 2. Tratamiento multidisciplinario del TDAH.

Figura 3. Objetivos del tratamiento farmacolégico en el TDAH.

1. Apoyo psicopedagdgico: debe realizarse en todos los casos
e incluir al nifio y a sus padres, aplicando técnicas de
modificacion de conductas(.

2. Informacién a los familiares, al profesorado y al propio
nifio.

3. Tratamiento farmacoldgico (Fig. 3): se asocia en todos los
nifios en que su TDAH repercute negativamente en el
aprendizaje escolar, en las relaciones sociales o en la con-
ducta. Esto supone el tratamiento farmacoldgico de casi
todos los nifios con TDAH en los que, sin dicho apoyo
medicamentoso, no suelen tener ninguna influencia posi-
tiva las medidas terapéuticas anteriorese®),

Los psicoestimulantes son los farmacos de eleccion, por-
gue reducen el umbral de los sistemas de alerta y facilitan
y agilizan las respuestas, efectos que se producen a través
de diversos mecanismos de accion: liberacion de catecola-
minas, bloqueo de la recaptaciéon de dopaminay de nora-
drenalina, inhibicion de la monoaminooxidasa, activacion
directa de los receptores noradrenérgicos y dopaminérgi-
cos, activacion del sistema reticular activador ascendente y
estimulacion de los circuitos de premio® .10,

Hay tres tipos de psicoestimulantes: 1) anfetaminicos
(anfetamina); 2) no anfetaminicos (metilfenidato); 3) xanti-
cos (cafeina).

La cafeina s6lo condiciona una ligera mejoria de la aten-
cioén y en pocos nifios, por lo que se recomienda en aquéllos
en los que es evidente ese efecto y que no rechazan tomar
café para desayunar.

La anfetamina o dextroanfetamina tiene analogas caracte-
risticas, pero mas efectos adversos que el metilfenidato.

El metilfenidato es, habitualmente, el primer farmaco que
se aconseja a todos los nifios con TDAH en los que se con-
sidera necesario el tratamiento farmacoldgico. Se absorbe
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rdpidamente por via oral, comenzando a actuar 20-30 minu-

tos después de la toma, pero se elimina con relativa rapi-

dez, de modo que el efecto solo se mantiene durante 36 4

horas. En el tratamiento con metilfenidato deben tenerse en

cuenta las siguientes consideraciones:

= Averiguar los conocimientos de los padres sobre el
TDAH y sobre la administracion de psicoestimulantes,
incluidos habitualmente entre las drogas que producen
rechazo social.

= Comentar con los padres el diagnéstico de TDAH vy,
separadamente, su tratamiento. Algunos no aceptan el
tratamiento porque rechazan el diagndstico, y otros no
aceptan el diagnostico porque rechazan el tratamiento.

e Ofertar a los padres el tratamiento farmacolégico como
parte de una terapia multiprofesional intensiva, impres-
cindible para su hijo. No debe «medicalizarse» el pro-
blema del nifio, en el que el tratamiento farmacoldgico
debe ir acompafiado obligatoriamente del tratamiento
psicolégico v, si es necesario, de apoyos pedagdgicos.

= ldentificar los principales sintomas que van a mejorar
con la medicacion, como la atencion, la concentracion y
el rendimiento escolar, para que sirvan de referencia en
la valoracion evolutiva del nifio.

< Informar de los efectos adversos potenciales del farma-
coy de la probable cronologia de los mismos durante el
tratamiento: somnolencia, insomnio, trastornos del
suefio, anorexia, molestias abdominales, cefaleas, tics,
mareo, depresidn, disminucion de la espontaneidad, etc.

e Comentar el diagnostico y el tratamiento con el nifio,
para lograr su aceptacion y su implicacion.

= Desaconsejar el tratamiento cuando hay conflictos entre
padres y profesores, drogodependencias en la familia,
rechazo de la medicacion por parte del nifio, desacuer-




do entre los padres respecto a la medicacion, o psico-

patologia de los padres.
= Ser especialmente cautelosos al indicar el tratamiento

con metilfenidato en nifios menores de 5 afios, o en los
que padecen epilepsia, tics, retraso mental severo, labi-
lidad emocional e hipertension arterial.

Se debe comenzar con una dosis baja de metilfenida-
to, de 0,2-0,3 mg/kg/dia, en el desayuno, decidiéndose
desde el principio la administracion diaria del farmaco o la
supresion del mismo en los dias no lectivos. El primer con-
trol realiza al mes, para valorar los efectos sobre la atencion,
laimpulsividad, la hiperactividad y las conductas, pudien-
do aceptarse restos de hiperactividad para no inducir un
empeoramiento de las conductas. De hecho, los diferentes
sintomas del TDAH responden a dosis distintas de metil-
fenidato, mejorandose la atencién con dosis bajas, y la impul-
sividad e hiperactividad con dosis mas altas que, si se con-
tindan incrementando, pueden condicionar el empeora-
miento de las conductas, la perseveracién y la depresion.

Por esto es necesario ajustar la dosis, identificando en
cada nifio una «dosis diana» que es la mas eficaz y la mejor
tolerada, dosis que suele ser inferior a 1 mg/kg/dia, y que
se reparte en dos tomas, desayuno y comida, con la inten-
cion de que actue en las horas lectivas y que no repercuta
negativamente en el suefio nocturno. La toma del mediodia
se anula o retrasa a la merienda cuando el nifio come al
mediodia en el colegio, por las posibles actitudes de recha-
zo por parte del profesorado hacia el tratamiento con psi-
coestimulantes.

Una vez concretada la dosis, se mantiene durante varios
meses, habitualmente durante todo ese curso escolar, con
controles telefonicos mensuales en los que los padres infor-
man sobre la eficacia y la tolerabilidad del farmaco, toman-
do como referencia sus propias observaciones y las obte-
nidas de los profesores. Ademas, cada 3-6 meses se deben
realizar controles clinicos en los que se valoran la talla, el
peso, la tension arterial, la presencia de tics, etc.

El tratamiento farmacoldgico debe suspenderse al con-
cluir el curso escolar y comenzar el curso siguiente sin medi-
cacion, valorando 3 6 4 semanas después si ésta es necesa-
ria de nuevo.

El metilfenidato es eficaz en el 75% de los casos. Cuan-
do no es asi debe valorarse si se incumple el tratamiento, si
la dosis es inadecuada, si el diagndstico de TDAH es inco-

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

TABLA Il. FACTORES PRONOSTICOS DE MALA EVOLUCION EN EL
TDAH

= Inteligencia limite o retraso mental del nifio

= Sintomatologia grave del cuadro del TDAH

= Comorbilidad con otros trastornos de la conducta o con
dificultades especificas del aprendizaje

« Retraso en concretar el diagndstico de TDAH

Mala aceptacion del TDAH por los padres, colegio o

entorno social

Retraso en la iniciacion del tratamiento farmacol6gico

Tratamiento farmacoldgico inadecuado o incorrecto

Bajo nivel socioecondmico y educativo de la familia

rrecto, o si existen conductas acompariantes que no res-
ponden o que empeoran con metilfenidato.

Si la ineficacia del metilfenidato es real, se puede recu-
rrir a farmacos antidepresivos como segunda opcion terapéu-
tica®, Hay que sefialar que estos farmacos seran de primera
eleccion en los nifios con TDAH vy tics o depresién y en los
adolescentes con riesgo de drogadiccion. El farmaco mas
experimentado es la imipramina, con dosis inicial de 10 mg
al desayuno y 10 mg a la cena, ajustando en cada nifio la
dosis definitiva en base a la eficacia y tolerabilidad, gene-
ralmente 50-100 mg/dia, sin ningun dia de descanso en la
medicacion. Los efectos adversos mas frecuentes son la cefa-
lea, el insomnio y los trastornos cardiovasculares.

Se han utilizado otras alternativas terapéuticas en los
nifios con TDAH, pero no son ni Gtiles ni recomendables:
antipsicéticos (haloperidol, clorpromazina), barbituricos,
agonistas dopaminérgicos (DOPA, amantidina), sustancias
serotonérgicas (fenflurazina), sales de litio, tirosina, carba-
macepina, o dosis altas de preparados polivitaminicos. Tam-
poco tienen ningln valor terapéutico medidas dietéticas
como la eliminacion de colorantes, la dieta hipoalergénica
o la adminstracién de suplementos de azUcar.

Finalmente, hay que sefialar que existen varios factores
negativos que pueden predecir una mala evolucién de los
nifios con TDAH®. 4. Estos se sefialan en la tabla I1.
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Tics en la infancia. Diagndstico y tratamiento

R. PALENCIA

Neuropediatra, Departamento de Pediatria, Facultad de Medicina, Hospital Universitario, Valladolid

INTRODUCCION

Los tics son movimientos (o vocalizaciones repetitivas)
involuntarios, estereotipados, bruscos y breves, sin finali-
dad, con caracter repetitivo, pero no ritmico, que el pacien-
te puede reproducir a voluntad y controlar parcialmente.
Son intermitentes, favorecidos por factores emocionales y
disminuyen por las tareas que requieren una atenciéon man-
tenida; un esfuerzo voluntario es capaz de suprimirlos
durante un instante. Suelen reproducir actos de la vida dia-
riay puede estar afectado cualquier grupo muscular, aun-
gue predominan en la musculatura facial (sobre todo ojos
y boca), tronco y porciones proximales de las extremidades,
pudiendo persistir durante el suefio; consisten, por ejem-
plo, en elevacion de los hombros, sacudidas de la cabeza,
parpadeo, muecas faciales, ruidos nasales, espiraciones for-
zadas, grufiidos, chasquidos de garganta, vocalizaciény a
veces sacudidas bruscas de una extremidad.

Suelen ser idiopéticos, aunque también pueden ser
secundarios a dafio cerebral (traumatismo o encefalitis). No
existen datos que reflejen con exactitud la epidemiologia de
los tics en la infancia, aunque sin duda son los trastornos
del movimiento mas habituales en esta edad®, habiéndo-
se referido cifras desde un 0,6%® a un 2%® en consultas de
neuropediatria.

PRINCIPALES TIPOS

Desde un punto de vista clinico es util distinguir las

siguientes variedades de tics: tics motores o vocales cronicos,
tics transitorios, enfermedad de Gilles de la Tourette y tics no
especificados®; seguin la duracién se dividen en transitorios,
cronicos y recurrentes®.

SINDROME DE GILLES DE LA TOURETTE

Es una peculiar situacion que se caracteriza por la pre-
sencia de tics involuntarios motores y verbales, junto a diver-
sos trastornos, entre ellos déficit de atencidn con hiperac-
tividad y trastornos obsesivo-compulsivos, con inicio antes
de los 15 afios, con persistencia con carécter fluctuante
durante toda la vida del paciente®®). Las manifestaciones
iniciales suelen ser tics simples, especialmente faciales, des-
tacando como mas habitual el guifio de los ojos; los tics voca-
les son més raros como sintoma de comienzo, pero se afia-
den mas tarde y consisten en vocalizaciones diversas, rui-
dos como carraspear, grufiir, sorber o gritar, tos, sonidos
animales, siendo menos habitual la coprolalia. El curso de
la enfermedad es, como se ha sefialado, fluctuante, con desa-
paricion de unas manifestaciones y aparicion de otras,
pudiendo existir periodos de remision completa, que se alter-
nan con otros en los que se exacerban (en relacion sobre todo
con situaciones de estrés). Para su diagndéstico son de uti-
lidad los criterios diagndsticos propuestos por diversos auto-
res1) (Tablas I), recogiéndose en la tabla Il los del DSM-
Ve,

Como manifestaciones asociadas se describen, y ya se
ha hecho referencia, trastornos del tipo de obsesién y com-

Correspondencia: R. Palencia. Colén 8, 4°A. 47005 Valladolid. E-mail: palenciar@usuarios.retecal.es.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME DE GILLES DE
LA TOURETTE®)

TABLA L.

TABLA Il.  CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DSM-1V PARA EL
SINDROME DE GILLES DE LA TOURETTE®

Criterios esenciales
Edad de comienzo entre los 2 'y 15 afios
Tics motores y verbales multiples e involuntarios
Curso clinico fluctuante

Criterios de apoyo
Coprolalia
Copropraxia
Ecolalia
Ecoparaxia
Palilalia

pulsion (conductas repetitivas), hiperactividad, trastorno
impulsivo, fobias, autolesionesty,

La exploracion puede mostrar hallazgos en casi la mitad
de los pacientes: asimetria de reflejos, movimientos disto-
nicos, signo de Babinski.

Los estudios complementarios son innecesarios y el diag-
nostico es clinico; no obstante los estudios radiolégicos han
mostrado en los varones con sindrome de Tourette una dis-
minucion del area del cuerpo calloso213), hallazgo que no
se ha confirmado en las mujeres®), lo que sugiere que estas
anomalias del cuerpo calloso se relacionan con el sexo.

Los estudios familiares y en gemelo demuestran el papel
de los factores genéticost®); los analisis de segregacion de
familias con numerosos hacen pensar en una herencia auto-
somica dominante( y algunos estudios sugieren, al menos,
dos genes relacionados con la enfermedad, con localizacion
en 4qy 8p. Se ha sefialado® una transmision bilineal, que
se ha comprobado en recientes publicaciones®® que sefia-
lan la necesidad de investigar en ambos progenitores la pre-
sencia de conducta obsesivo-compulsiva, déficit de atencion
con hiperactividad y tics lo que lleva a pensar que los tics
crénicos y algunas formas de trastornos obsesivo-compul-
sivo pueden ser expresiones alternativas del fenotipo Gilles
de la Tourette®, encontrandose que el trastorno obsesivo-
compulsivo es menos destacado en los casos esporadicos
que en las formas de Tourette familiares®,

TICS MOTORES O VOCALES CRONICOS

Estos tics difieren del sindrome de Gilles de la Touret-
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A. En algin momneto a lo largo de la enfermedad ha habido
tics motores multiples y uno o mas tics vocales, aunque
no necesariamente de modo simultaneo.

B. Los tics aparecen varias veces al dia, habitualmente en
oleadas, casi a diario o de forma intermitente a lo largo
de un periodo de mas de un afio, y durante ese tiempo no
hay un periodo libre de tics superior a mas de tres meses
consecutivos.

C. El trastorno provoca un notable malestar o deterioro
significativo, social, laboral o de otras &reas importantes de
la actividad del individuo.

D. El inicio es anterior a los 18 afios de edad.

E. La alteracion no se debe a los efectos fisioldgicos de un
farmaco o de una enfermedad médica.

te porque en éste deben coexistir tics motores multiples y
uno o0 mas tics vocales, mientras que en los tics motores o
vocales crénicos existen en algiin momento de la enfermedad
tics vocales o motores, pero no ambos.

Tanto los tics motores como los vocales pueden dividirse
en simples o complejos, aunque su limite no esté bien defi-
nido. Los tics motores simples incluyen el parpadear, levan-
tar los hombros, hacer muecas faciales, toser; los tics moto-
res complejos incluyen hacer gestos faciales, gestos relacio-
nados con el aseo, saltar, tocar, pisotear, olfatear objetos.
Los tics vocales simples mas frecuentes incluyen grufiir, «acla-
rar» la garganta, inspirar, resoplar, «ladrar»; los tics vocales
complejos incluyen repetir palabras o frases fuera de con-
texto, coprolalia (uso de palabras obscenas), palilalia (repe-
tir sonidos o palabras), ecolalia (repetir el sonido o pala-
bra que se acaba de oir).

TICS TRANSITORIOS

Sus caracteristicas se recogen en la tabla I11. Son tics moto-
res y/0 vocales que aparecen varias veces al dia durante por
menos un mes (pero no mas de un afio) y que no cumplen
los criterios para enfermedad de Gilles de la Turette.

TICS NO ESPECIFICADOS

Se incluyen en este apartado los tics que no cumplen los



TABLA 1. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LOS TICS
TRANSITORIOS

A.Tics motores y/0 vocales, simples o multiples

B. Los tics aparecen varias veces al dia casi a diario por lo menos
4 semanas, pero no mas de 12 meses consecutivos.

C.El trastorno causa un notable malestar o deterioro
significativo social, laboral o de otras areas importantes de
la actividad del individuo.

D.El inicio es anterior a los 18 afios de edad.

E. La alteracion no se debe a los efectos fisiologicos de una
sustancia ni a enfermedad médica.

F. Nunca han cumplido los criterios de la enfermedad de Gilles
de la Tourette ni los tics cronicos motores o vocales.

criterios de un tipo de tics especifico como los que hemos
comentado en los apartados anteriores.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En ocasiones pueden ser preciso efectuar un diagnosti-
co diferencial con situaciones tales como: movimientos anor-
males de ciertas enfermedades (corea de Huntington, enfer-
medad de Wilson, corea de Sydenham, esclerosis multiple,
sindrome postencefalitis), epilepsias (en especial con las que
cursan con crisis parciales motoras o mioclonias), que tie-
nen un caracter paroxistico, con comienzo y final brusco,
con movimientos coreiformes, atetésicos, sincinesias, trastornos
del movimiento inducidos por medicamentos o con cuadros de
hiperactividad.

TRATAMIENTO

En la mayoria de los pacientes los tics se resuelven espon-
tdneamente y no requieren tratamiento especifico, lo que
sucede también en algunos pacientes con sindrome de Gui-
Iles de la Tourette@. Habitualmente la mejor manera de
enfocarlos es realizar un diagnéstico correcto e informar a
los padres y al paciente que no se trata de un problema pri-
mariamente psicoldgico y que, en la mayoria de los casos,
no indican un proceso neuroldgico o psiquiatrico grave sub-
yacente.

Las medidas terapéuticas incluyen medidas generales:
suefio suficiente, evitar situaciones de estrés y fatiga, evitar

R. PALENCIA

R Tics
Diagnostico Inicio
direrencial i Frecuencia
l Diagnéstico Antecedentes
v L familiares
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Psicoterapia

Figura 1. Esquema para el diagnostico y tratamiento de los tics en
la infancia.

el alcohol y estimulantes. Si son poco frecuentes y no pro-
vocan ansiedad en el nifio y en la familia pueden no reque-
rir el empleo de medicacion y esperar su regresion espon-
tanea (informando adecuadamente, como ya se ha desta-
cado, a los padres del significado del proceso y controlan-
do con regularidad al paciente). En caso contrario, el empleo
de neurolépticos que bloquean los receptores D2 de la dopa-
mina, como el haloperidol (probablemente el mas eficaz,
comenzando por dosis bajas de 0,25 mg/dia y subiendo pau-
latinamente, cada semana, sin sobrepasar 5 mg/dia) y el
pimozida (dosis de 1-2 mg/dia, repartida en dos tomas), se
han mostrado de utilidad para el tratamiento de los tics (y
entre ellos los de la enfermedad de Gilles de la Tourette)@
y en casos de hiperactividad asociada se recomiendan la clo-
nidina (dosis inicial de 0,05 mg/dia con incrementos hasta
llegar a un méaximo de 0,6 mg/dia, controlando la tension
arterial por el riesgo de una hipotension brusca) o metilfe-
nidato (0,3 mg/kg/dia, ajustando la dosis a la respuesta y
tolerancia); otras alternativas para los casos que no cedan
con los farmacos resefiados incluyen las benzodiazepinas
(clonazepam), la tratrabenazina, la flunarizina o la risperi-
donay en los casos de trastornos obsesivo-compulsivos la
clomipramina (3 mg/kg/dia) o fluoxetina (2,5 mg/dia)@.

Los neurolépticos tienen el riesgo de producir efectos
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secundarios, como sedacion, temblor, sequedad de boca,
disminucion de la atencion, distonias aguda o discinesias
tardias@, relacionandose estas Ultimas con la duracion del
tratamiento®@), por lo que su empleo debe de restringirse a
los caso graves en los que fracasan las medidas generales
resefiadas. La pimozida utilizada de manera prolongada
parece mas Util que si se emplea en pauta breve para tra-
tar las exacerbaciones del sindrome de Gilles de la Touret-
te(@),

La psicoterapia y terapia ocupacional pueden ser de uti-
lidad, en especial en el sindrome de Guilles de la Tourette.

En la figura 1 se esquematiza la conducta ante un nifio
con tics.
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Trastornos de la marcha. Protocolo diagnostico

R. PALENCIA

Neuropediatra, Departamento de Pediatria, Facultad de Medicina, Hospital Universitario, Valladolid

INTRODUCCION

La marcha es un complejo acto que permite el despla-
zamiento del individuo como resultado de una elaboracion
mental en la que participan diversos 6rganos, aparatos y
sistemas (Tabla I). La alteracion de cualquiera de estos ele-
mentos originara un trastorno de la marcha con peculiares
caracteristicas; como se ha sefialado®, el primer paso para
el estudio de estos pacientes es pensar «este nifio no anda
bien» y luego analizar donde reside el trastorno.

PRINCIPALES TIPOS DE MARCHA ANOMALA®

1. Marcha hemiparética. Este tipo de marcha se origina
por una lesion de la via piramidal, recogiéndose en la tabla
1 las principales situaciones responsables. El paciente cami-
na lentamente, apoyando el peso del cuerpo sobre el miem-
bro no afectado, desplazando el parético en arco («marcha
del segador»), al tiempo que el brazo afectado permanece
pegado al cuerpo en semiflexion. En la exploracién se consta-
tan, en el hemilado parético los correspondientes signos de
afectacién piramidal: aumento del tono muscular (espasti-
cidad), hiperreflexia, signo de Babinski, clonus, etc.

El diagnastico del tipo de marcha se realiza simplemente
con la exploracion fisica. La valoracién de los antecedentes
(historia clinica), junto con los estudios neurorradiol4gicos
sirven para determinar la etiologia y establecer la morfo-
logia de la lesién cerebral subyacente.

El paciente con este trastorno puede beneficiarse de la

fisioterapia y de la atencion por parte del traumatélogo-orto-
peda (ortesis).

2. Marcha en puntillas. El paciente camina sobre las
puntas de los dedos («marcha digitada o en puntillas»). Se
relaciona con situaciones diversas; lesion piramidal, lesio-
nes medulares, miopatias con retraccion del tendén de Aqui-
les (distrofia muscular tipo Becker, por ejemplo); en la para-
plejia espéstica, la contractura de los extensores obliga a
caminar sobre los dedos y, por aproximacion de los mus-
los, al avanzar, las rodillas rozan entre si por su cara inter-
na («marcha en tijeras»)®. También puede observarse en
pacientes con problemas psiquiatricos (sin base organica) y
puede verse en algunos nifios normales al iniciar la deam-
bulacién (en este caso rara vez la mantienen mas de 2-3
meses). En la exploracion se encuentran los hallazgos corres-
pondientes a la situacion causal, siendo también la etiolo-
gia la que condiciona el tratamiento: fisioterapia, tenecto-
mia, psicoterapia, etc.

3. Marcha atéxica. La ataxia se define como una altera-
cion de la coordinacion de los movimientos voluntarios y
del equilibrio®. Este tipo de marcha se origina por altera-
ciones gque pueden asentar a diversos niveles: cerebelo, vias
cerebelo-vestibulo-espinales, cordones posteriores. En los
procesos cerebelosos en los que la afectacion reside en un
hemisferio, el paciente se desvia hacia el lado de la lesién;
cuando realiza la marcha hacia adelante y atras de manera
alternativa, hace la «marcha en estrella». En las lesiones del
arquicerebelo camina con aumento de la base de sustenta-
cioén, con el hemicuerpo superior hacia atras y los brazos
separados del cuerpo. Las situaciones responsables de una
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TABLA l.  ESTRUCTURAS QUE INTERVIENEN EN LA MARCHA

Estructura

Funcién

= Aparato vestibular
= Cerebelo

= Sistema extrapiramidal

= Vias de la sensibilidad profunda

= Recoge las sensaciones que informan de la posicién del cuerpo
Coordina los movimientos

Regula el tono muscular

Regula el tono muscular

< Rige las sincinesias

= Transmiten la sensibilidad propioceptiva

« Corteza cerebral
« Musculo estriado
= Esqueleto: huesos y articulaciones

= Controla la ejecucion de los movimientos
= Receptor y ejecutor de las 6rdenes cerebrales
< Funcion de soporte

marcha ataxica son muy diversas incluyendo procesos
expansivos cerebelosos, enfermedades desmielinizantes
(esclerosis en placas), enfermedades infecciosas (cerebeli-
tis) y parainfecciosas (sindrome de Guillain-Barré), dege-
neraciones espinocerebelosas, el raro sindrome de Kins-
bourne (ataxia, mioclonus y opsoclus, a veces en relacién con
tumores, como neuroblastoma), intoxicaciones, enferme-
dades metabolicas de expresion intermitente, etc. El trata-
miento es el de la situacion responsable.

4. Marcha parkinsoniana. El parkinsonismo es un sin-
drome hipocinético-hipertdnico en relacion con una lesion
del paleoestriado; en esta marcha, el paciente camina enva-
rado, con el cuerpo inclinado hacia delante, con pasos cor-
tos y rapidos (como si persiguiera su centro de gravedad).
Es muy rara en la infancia, pudiendo relacionarse con sin-
drome postencefalitico o situaciones, como la enfermedad
de Hallevorden-Spatz, desmielinizacion palidal.

5. Marcha estepante («steppage»). El paciente muestra
una dificultad para realizar la flexion dorsal del pie por lo
que, para no arrastrarlo durante la marcha, levanta exage-
radamente la rodilla y al apoyar el pie lo hace tocando pri-
mero el suelo con la punta. Se produce por afectacion del
grupo muscular inervado por el nervio ciatico popliteo exter-
no ( las originadas postinyeccion son las mas habituales).

6. Marcha miopaética, balanceante. En este tipo de mar-
cha el paciente, por afectacion de los musculos de la cintu-
ra pélvica, camina balanceando el cuerpo (hacia uno y otro
lado), con exageracion de la lordosis lumbar («marcha de
pato»). Este tipo de marcha puede ser de aparicion aguda,
con abolicién, no constante, de los reflejos rotulianos, como
sucede en una polirraculoneuritis o, sin abolicion de los refle-
jos, en una polimiositis. Si la marcha es cronica se debe de

98 VOL. 40 N° 172, 2000

TABLA Il. PRINCIPALES SITUACIONES RESPONSABLES DE MARCHA
HEMIPARETICA

A.Hemiplejia congénita (de origen pre o perinatal, casi siempre
de origen isquémico)

B. Hemiplejias progresivas (tumor hemisférico o del tronco,
absceso cerebral, tumor medular, enfermedades tipo
adrenoleucodistrofia)

C.Hemiplejias agudas
= Hemiparesia infantil aguda idiopatica
= Hemiparesia secundaria:

- Hemiplejia postconvulsiva

- transitoria

- permanente (tras estado de mal: sindrome HH o HHE
- Hemiplejia de origen vascular

- por oclusion arterial criptogénica

- malformaciones vasculares

- obstruccion vascular por trombosis, embolia
(cardidpatas)

- hematoma intracerebral espontaneo (por rotura de
un angioma cavernoso, de una micromalformacién
vascular, aneurisma disecante de la carétida)

- migrafia hemipléjica

- enfermedad de moya-moya

- arteritis, tromboflebitis

- enfermedades metabélicas (homocistinuria,
enfermedad de Fabry, mitocondriales)

- Hemiplejias traumaticas (hematoma extradural,
subdural, intracerebral)

- Hemiplejia alternante (de etiologia desconocida aunque
aveces se relacionan con migrafia)

- Meningoencefalitis

relacionar con una miopatia que afecte a la musculatura pél-
vica (en la infancia la distrofia muscular progresiva tipo
Duchenne es la méas habitual); el diagndstico de la enfer-
medad responsable se hace con la historia clinica (valoran-
do antecedentes familiares y evolucion del proceso), explo-



Marcha peculiar

Awlién fisica

_ Anamnesis )
Estudios complementarios

N\

Etiologia
Tipo de marcha

Posibilidades de atencién

Figura 1. Esquema de la actitud ante un paciente con un trastor-
no de la marcha.

racion fisica (la maniobra de Gowers permite explorar los

musculos de la cintura pélvica) y estudios complementarios

(enzimas séricos, EMG, estudio histoldgico, estudio de la

distrofina y estudio genético). El tratamiento es sintomati-

co con fisioterapia y medidas ortopédicas.
7. Otros tipos de marcha

= Marcha coreica, acompafiada de movimientos bruscos
de gran amplitud.

e Marcha parapléjica de instauracion brusca, que debe
hacer pensar en un tumor medular, mielopatia aguda,
enfermedad genética progresiva (paraplejias espasticas
familiares).

R. PALENCIA

Marchas de origen psicosomatico, que no muestran una
caracteristica concreta, tal vez de lejos a una ataxia, una
claudicacidn, un trastorno del equilibrio, una distonia.
La exploracion neuroldgica es normal, lo que ayuda al
diagnostico asi como el hecho de que «no recuerda a
nada» y que puede modificarse su semiologia con la per-
suasién. Su terapéutica debe de abordarse recordando
que la somatizacion es la expresion de trastornos psico-
I6gicos internos®.

En lafigura 1 se esquematiza la actitud ante un pacien-

te con un trastorno de la marcha.
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Neuropediatria

Cefaleas

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

Neuropediatria, Hospital Universitario M. de Valdecilla, Santander

INTRODUCCION

El dolor de cabeza es uno de los de los sintomas que mas
consultas motiva a los pediatras de Atencién Primariay a
las Unidades de Neuropediatria® 2, fluctuando la inciden-
cia acumulada durante la infancia entre 31-79% para las cefa-
leas y entre 4-14% para las migrafias®9, ocasionando ade-
mas, una pérdida media de 7,8 dias por curso escolar entre
nifios de 5y 15 afios®).

ORIENTACION DIAGNOSTICA

El proceso diagnostico de las cefaleas es analogo al de
cualquier entidad clinica (Fig. 1)@ 114 aunque con una
mayor relevancia de la anamnesis, que se destaca en la frase
«si dispone de 30 minutos para diagnosticar un dolor de cabeza,
utilice 29 minutos en la anamnesis». Aunque la anamnesis
familiar y personal tienen su importancia, la anamnesis de la
cefalea es, obviamente, la fundamental de la historia clinica,
teniendo que analizarse de manera minuciosa, con ayuda
de 12 cuestiones que van a recoger datos, tanto mas subje-
tivos cuanto menor es la edad del nifio, puesto que van a
depender de las observaciones y opiniones, mas o0 menos
sesgadas, de sus padres.

¢Tiene uno o varios tipos de cefaleas?
En el 10% de los casos se asocia la migrafia y la cefalea
de tension.

¢Desde cuando padece cefaleas? ;Coincidié el comienzo
con algo?

Los dolores de cabeza de mas de 3 meses de evolucion
raramente van a estar producidos por una tumoracién intra-
craneal, mientras que las cefaleas mas recientes pueden aler-
tarnos de dicha posibilidad. EI comienzo de las mismas coin-
cidiendo con problemas emocionales o afectivos, con estrés,
etc., puede subrayar el origen tensional de las cefaleas.

¢Con qué frecuencia tiene las cefaleas?

Mientras que las cefaleas tensionales y las condiciona-
das por hipertension intracraneal son diarias, la migrafia
cursa con episodios paroxisticos recidivantes con periodi-
cidad variable, desde uno al afio a uno cada varios dias.

¢Tienen un ritmo horario las cefaleas?

La cefalea tensional es continua o se incrementa a lo largo
del dia, por lo que es més intensa por las noches. Las cefa-
leas organicas también pueden ser continuas, pero habi-
tualmente son matutinas, al despertar y levantarse de la cama.
La migrafia ocurre a cualquier hora del dia o de la noche,
pudiendo despertar al nifio durante el suefio nocturno.

¢Hay factores desencadenantes o agravantes de las
cefaleas?

Pueden identificarse ansiedad, estrés o depresién en las
cefaleas tensionales, pero también en algunos nifios con
migrafias, que pueden ser inducidas por alguno de los mul-
tiples factores que se indican posteriormente. Cuando es la

Correspondencia: J.L. Herranz. Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. 39008 Santander.
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Anamnesis personal
Embarazo, parto, periodo neonatal
Desarrollo psicomotor

Adaptacion y rendimiento escolar

Rasgos caracteriales

Historial médico: traumatismos, infecciones, anorexia, sincopes,
abdominalgias

Evolucidn de las conductas motoras, lenguaje, social, coordinacion

Anamnesis de la cefalea

¢ Tiene uno o varios tipos de cefaleas?
;Desde cuando? ;Coincidid con algo?
;Con qué frecuencia tiene las cefaleas?

¢ Tiene un ritmo horario?

;Hay factores precipitantes o agravantes?
;Hay sintomas previos a la cefalea?
¢Cémo y donde empieza la cefalea?

¢;Cudles son las caracteristicas del dolor?

Anamnesis familiar

= Antecedentes en familiares de primer grado de: cefaleas de
cualquier tipo, sincopes, problemas psicoldgicos o psiquiatricos

« Dindmica familiar

©ooNDTTRwWNE

. ¢Hay sintomas asociados? ;Cuales?

10. ¢Las cefaleas interrumpen la actividad habitual?

11. ¢Hay circunstancias o farmacos que alivian la cefalea?
12. ;Cuanto tiempo dura la cefalea?

!

Exploracion
dermografismo, cutis marmorata), tension arterial

meningeos
= Fondo de ojo

= General: talla, peso perimetro cefalico, inspeccién auscultacion (craneal), signos vegetativos (sudoracién, palidez,

= Neuroldgica: pares craneales, agudeza visual, tono muscular, motilidad, coordinacion, sensibilidad, reflejos, signos

l

Hemograma: si se sospecha un proceso infeccioso

EEG: cautela en la interpretacion

Estudios neurorradiolégicos: TAC, RM

Exploraciones complementarias: jinnecesarias en la mayor parte de los casos!

Radiografia de senos paranasales: si se sospecha sinusitis
Puncion lumbar (con sumo cuidado): sospecha de meningitis, meningoencefalitis, hemorragia subaracnoidea

Valoracién psicoldgica-psiquiétrica: en algunos nifios con cefalea de tensién

Figura 1. Proceso diagnéstico en las cefaleas infantiles.

tos el factor condicionante o agravante, debe valorarse la
posibilidad de migrafia, pero también la de un proceso
expansivo intracraneal como causa de la cefalea.

¢Hay sintomas previos a las cefaleas?

En las migrafias con aura la cefalea va precedida de otros
sintomas, generalmente de tipo visual, como visién borro-
sa, escotomas centelleantes, micropsias 0 macropsias.

¢Donde se localiza la cefalea?

La localizacién holocraneal y occipital es sugestiva de
cefalea tensional, la migrafia tipica es hemicraneal (aunque,
en los nifios, s6lo en la mitad de los casos) y la cefalea tumo-
ral presenta una localizacion variable.

¢Cuales son las caracteristicas del dolor de cabeza?

Es el dato més subjetivo de la anamnesis y el mas difi-
cil de interpretar en los nifios, por sus limitaciones para
expresar sus sensaciones y molestias mediante palabras.
Puede facilitarse esa descripcidn, sin sugestionarlos en exce-
so, ofreciéndoles diversas alternativas: «como un peso, como
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si le oprimieran o apretaran la cabeza, pulsatil como el cora-
z6n, descarga eléctrica, pinchazo, hormigueo».

¢Hay sintomas asociados al dolor de cabeza?

Cuando los hay, orientan mucho al origen de la misma.
En la cefalea tensional existen simultdneamente otros sin-
tomas de ansiedad, como irritabilidad, trastornos del suefio,
rechazo escolar o mareos. La migrafia se suele acompafiar
de fonofobia, fotofobia, nduseas y vomitos. La cefalea orga-
nica puede inducir cambios en el comportamiento, triste-
za 'y vémitos, que son tipicamente matutinos, al levantar-
se de la cama, sumandose otros sintomas neuroldgicos a
medida que transcurren las semanas.

¢Las cefaleas interrumpen la actividad habitual?

Esto traduce de manera indirecta la intensidad de las mis-
mas, de modo que se consideran de poca intensidad las que
no modifican la actividad ltdica ni la vida social del nifio.

¢Cuéanto tiempo dura la cefalea?
Es un dato muy valioso. Las cefaleas tensionales se pro-
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TABLAl.  ETIOLOGIA DE LAS CEFALEAS SEGUN SU EVOLUCION

Aguda

Subaguda

Frecuente Rara
Fiebre vs infecciones Encefalitis
Sinusitis aguda
Sindrome postraumatico
1@ crisis de migrafia
Meningitis

Postpuncién lumbar

Neuritis optica
Glaucoma

Hemorragia subaracnoidea
Hematoma subdural

Hemorragia epidural

Cefalea tensional crénica

Estado migrafioso

Tumor intracraneal

Hipertension intracraneal benigna
Hematoma subdural

Absceso cerebral

Aguda recurrente

Crdnica (meses/afio)

Frecuente Rara
Migrafia

Cefalea tensional episodica Feocromocitoma

Cefalea en racimos

Hidrocefalia intermitente

Cefalea tensional crénica
Hipertension intracraneal benigna
Hipertension intracraneal benigna
Abuso de analgésicos

Cefalea punzante idopética
Cefalea desencadenada por la tos

Cefalia benigna

longan durante dias, semanas e incluso meses, mientras que
las cefaleas migrafiosas suelen durar unas horas o, como
maximo, 1 6 2 dias. Las cefaleas organicas, que al princi-
pio son solo matutinas, después son permanentes.

¢Hay circunstancias o farmacos que alivian las cefaleas?

Las cefaleas tensionales y las migrafias mejoran o desa-
parecen con el suefio. Los analgésicos mejoran las migra-
fias, pero poco o nada las cefaleas tensionales y las cefale-
as organicas.

Con toda esta informacion, debe intuirse el tipo de cefa-
lea que padece el paciente, sospecha diagnostica que debe
apoyarse en el resultado normal o anormal de la exploracion
clinica, tanto general, como neuroldgica y del fondo de ojo.
En relacion a esta Ultima, su principal objetivo es conocer el
estado de las papilas Opticas, concretamente si estan bien
delimitadas o estan borrosas-edematosas, es decir, si tra-
ducen un aumento de la presién intracraneal. Cuando la
valoracion del fondo de ojo resulta dificil por falta de expe-
riencia, por mala colaboracién 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 rdpidamente reversible.

En la mayor parte de casos con la anamnesis y con la
exploracion clinica se puede concretar el diagnéstico etio-
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[6gico de las cefaleas(®1112, De hecho, los estudios comple-

mentarios que se realizan en estos pacientes estdn motiva-

dos, generalmente, por inseguridad, ignorancia o compla-

cencia del médico, concretamente los estudios neurorra-

dioldgicos. La realizacion de una resonancia magnética o de

una tomografia axial computarizada so6lo estara indicada en

los casos con(.13.19);

= Cefaleas de reciente aparicion (menos de 3 meses) y de
caracter progresivo.

= Cefaleas que alteran el suefio nocturno.

= Cefaleas precipitadas por esfuerzos fisicos, maniobras
de Valsalva o cambios posturales.

= Cefales acompafiadas de sintomas o de signos neurolé-
gicos, de edema de papila y/o de alteracion de la
conciencia.

= Cefaleas que no responden a tratamientos correctos.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO Y TRATAMIENTO

En cuanto al diagnostico etioldgico de la cefalea, el carac-
ter agudo, subagudo o crénico de ésta puede orientar tam-
bién hacia determinados factores etiolégicos (Tabla I). Las
etiologias mas frecuentes son la migrafia (44%), la cefalea
tensional (32%) y la cefalea mixta migrafiosa y tensional



TABLA Il.  CARACTERISTICAS DIFERENCIALES

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

Migrafia Cefalea de tension Cefalea orgéanica
Edad de inicio Infancia Adolescencia Variable
Frecuencia 1-30 al afio Diaria Diaria
Tiempo de evolucion Afios Meses Semanas/meses
Desencadenantes Diversos Ansiedad, depresion Hipertension craneal
Localizacion Frontal o hemicraneal Occipital u holocraneal Variable
Horario Variable Vespertino Matutino
Intensidad Moderada/intensa Leve/moderada Leve/moderada
Calidad Pulsatil Opresiva Opresiva
Asociada con Aura visual, nduseas/vomitos,  Ansiedad, mareo, fonofobia Cambio de conducta,
fonofobia/fotofobia signos neuroldgicos
Duracion Horas Constante Diaria
Antecedentes familiares Frecuentes Posibles No
Analgésicos Eficaces Ineficaces Ineficaces
(10%), sequidas por las cefaleas secundarias a traumatismos - Pulsatil

(2%), a hipertensidn intracraneal (2%), a sinusitis (1%) y a
infecciones febriles (1%)®.

A continuacion se indican las principales caracteristicas
de las cefaleas mas frecuentes -migrafia, cefalea de tension-
y de las cefaleas mas temidas -hipertensién intracraneal-,
con referencias concretas a las actitudes terapéuticas de
las mismas.

Migrafia

Al igual que sucede en la edad adulta, la migrafa es la
causa mas frecuente de cefaleas durante la infancia y la ado-
lescencia. Con una prevalencia analoga en nifios y en nifias
antes de la pubertad, que aumenta desde 1,1% a los 7 afios
hasta 4% a los 10 afios, a partir de la pubertad es mas fre-
cuente en mujeres que en varones, afectando al 5,6% de chi-
cas frente al 3,5% de chicos adolescentes, diferencia que se
hace mas evidente en la edad adulta®@9.

La Sociedad Internacional de Cefalea diferencia 7 tipos
de migrafia®® e indica las caracteristicas que identifican a
las mismas. La mas frecuente durante la infancia es la migra-
fia sin aura o migrafia comdn, que se caracteriza pors);
< Al menos 5 episodios de cefalea de 2 a 48 horas de dura-

cion.
= Condolor de cabeza que tiene 2 0 mas de las siguientes

caracteristicas:

- Unilateral

- Moderado o grave (altera la actividad habitual)

- Empeora con la actividad fisica
« Durante la cefalea, al menos una de las siguientes mani-

festaciones:

- Néuseas y/0 vémitos

- Fonofobia y fotofobia

Para el diagnostico de la migrafia con aura 0 migrafia cla-
sica® se exigen:

« Dos 0 mas cefaleas de 2 a 48 horas precedidas de uno o
maés sintomas de aura reversible (de menos de una hora
de duracion).

= Auraen formade:

- Escotomas centelleantes

- Visién de puntos brillantes

- Reduccion del campo visual
« Lacefalea sigue al aura dentro de los 60 minutos siguien-

tes, y se caracteriza por ser unilateral, pulsatil, modera-

da o grave, aumentando su intensidad con la actividad
fisica.

Los principales rasgos diferenciales de las migrafias del
nifio, en relacion con las del adulto, son los siguientes(t814.17);
1. Antecedentes familiares algo mas frecuentes, puesto que

se recogen en el 89% de nifios y en el 72% de adultos con

migrafias.

2. Factores desencadenantes mas frecuentes durante la
infancia, especialmente determinados alimentos, emo-
ciones, traumatismos banales o ayuno prolongado®.
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S 6. Sintomas acompafiantes de tipo gastrointestinal -ano-
Crisis migrafiosa leve o o ) .
| rexia, nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea-, vaso-
Analgésicos-AINEs motor -palidez, taquicardia, enrojecimiento cutaneo-,
i a”t'e‘met'cos fotofobia, fotopsias, alteraciones del carécter, mareo y
‘ l trastornos del suefio.

Respuesta positiva ‘ ‘ No responde ‘ 7. Menor duracion de la migrafia que en el adulto.
\ \ 8. Letargia durante y después de la crisis de migrafia.
Mismo tratamiento en Agonistas 5-HT 1B En realidad, deberia establecerse una clasificacion de las
crisis posteriores (Triptanes) . . . L o
migrafias especifica para los nifios y adolescentes, clasifi-

[ | cacion que deberia incluir la migrafia abdominal®. Especifi-
|Respuesta positiva || Noresponde | ca de la infancia, la migrafia abdominal se caracteriza por

Valorar tratamiento crisis de dolor abdominal recurrente asociado a nauseas y/o

C”Sissg:/%?grada' vémitos y, al menos, 3 de los siguientes signos o sintomas:

palidez, mareo, fiebre, cefalea migrafiosa o dolor en las extre-

Figura 2. Tratamiento de las crisis migrafiosa leves. 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

3. Preferencia vespertina. meses y 8 afios- con una frecuencia de 13,5 crisis al afio -

4. Prodromos y aura poco habituales. rango entre 3y 50 crisis al afio- y con una duracién media

5. Localizacion preferentemente frontal media, siendo  de cada episodio de 13 horas -rango de 1 a 48 horas-(-23),
menos frecuente su ubicacion unilateral. Debe rechazarse el diagndstico de epilepsia en pacien-

‘ Crisis migrafiosa moderada o intensa ‘

‘ Tolera via oral ‘ ‘ No tolera via oral ‘

‘ Agonistas 5-HT 1B (Triptanes) ‘ ‘ Sumatriptan s.c. / nasal ‘

[ | [ |
4{ Efectivo ‘ ‘Recurrencia‘ ‘ No efectivo‘ ‘ No efectivo‘ ‘Recurrencia‘ ‘ Efectivo ‘

\ \

No efectivo No efectivo

N |

Mismo tratamiento Mismo tratamiento
en proximas crisis

en proximas crisis

‘ Ketorolaco 30-60 mg i.m. ‘

No efectivo Considerar crisis intensa o
prolongada o estatus migrafioso

Efectivo

Figura 3. Tratamiento de las crisis migrafiosa moderadas-intensas.
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Crisis intensas-prolongadas
estatus migrafioso

Analgésicos i.v. | | Antieméticos i.m. Sedacion i.v. Reposicion
Ketorolaco Metoclopramida | |Diazepam 10 mg|| hidrosalina
\ \ \ [
‘ Mejora ‘ ‘ No mejora‘
[ [
Tener en cuenta | | Dexametasona 0
para crisis poster. | | Metilprednisona
| Mejora |

| No mejora|
I

Replantear diagnéstico
y pauta terapéutica

Figura 4. Tratamiento del estatus migrafioso.

tes con cuadros clinicos caracteristicos de migrafia, aunque
sean multiples las conexiones entre ambas entidades(4 29
migrafias que preceden o que siguen a las crisis epilépticas,
aumento de neurotransmisores excitadores en ambas situa-
ciones clinicas, eficacia antimigrafiosa de algunos farmacos
antiepilépticos -valproato, lamotrigina, gabapentina-. Por

J.L. HERRANZ, A. ARGUMOSA

otra parte, pueden detectarse alteraciones en el EEG 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 acompafiada de sintomas neurolégi-
cos), como de caracter focal (en 10%, 22% y 56%, respecti-
vamente)@), aunque dichos hallazgos coinciden con las cri-
sis de migrafia y desaparecen posteriormente. De hecho,
el registro del EEG en estos pacientes no aporta ninguna
ayuda en su diagnéstico®,

El tratamiento de la crisis de migrafia debe ser instaurado
inmediatamente, porque cuanto mas se prolonga la sinto-
matologia, tanto mas dificil resulta suprimirla@. Las pautas
terapéuticas de las crisis agudas leves, moderadas y severas
estan resumidas en las figuras 2, 3 y 4, respectivamente.

En relacion con la profilaxis de los episodios migrafiosos (Fig.
5), ésta debe plantearse cuando se producen mas de 2 crisis
de migrafia al mes, cuando son muy resistentes al trata-
miento durante las crisis agudas, y cuando las crisis de
migrafia son de tal intensidad o duracion que interfieren
con la actividad del paciente y menoscaban su calidad de
vida® +13), Ademas del tratamiento farmacoldgico durante

Profilaxis de la migrafia

Explicar diagnéstico

Identificar desencadenantes

‘ Crisis poco frecuentes ‘

Muy intensas o duraderas, con repercusion en la vida social

> de 2 crisis al mes, rebeldes al tratamiento

‘ Tratamiento sintomatico ‘

Profilaxis durante 4-6 meses

‘ Figuras2,3y4 ‘ \

Con factores Con anorexiay Con distonia del sistema
emocionales trastornos del suefio nervioso vegetativo
Propranolol Flunarizina Ergotamina

10-40 mg 3 veces al dia 5-10 mg/noche 1-3mg/dia

Si fracasan: otras alternativas

[ T

Antiserotonérgicos
ciproheptadina
4-16 mg/dia

Valproato
20-30 mg/kg/dia

Gabapentina
1.200-1.600 mg/dia

Figura 5. Profilaxis de las migrafas.
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Cefalea de tension

Identificar factores condicionantes
Explicar al paciente y a los familiares

‘ Cefalea ocasional ‘ ‘

Cefalea cronica ‘

Ragos neurdéticos ‘ ‘ Predominio de depresion

‘ Modificar desencadenantes ‘ ‘ Predominio de ansiedad ‘ ‘
| |
‘ ;Analgésicos? ‘ Bromazepam
1,5-3 mg/dia

Pimozina Amitriptilina 10-50 mg/dia
1-2 mg/dia + sulpride 5-10 mg/dia (si mareos)

Considera valoracion y tratamiento por

paidopsiquiatra

Figura 6. Pauta terapéutica en las cefaleas de tension.

4 6 6 meses (Fig. 2), deben anularse los factores desenca-
denantes, cuando se han identificado con seguridad. No
tiene ningdn sentido la supresion de determinados alimentos
de manera rutinaria a todos los nifios con migrafias, como
el chocolate, las especias o los frutos secos, asi como tam-
poco el prohibir la actividad deportiva, y sélo deben res-
tringirse en los nifios y adolescentes en los que es evidente
su relacion directa con las crisis de migrafia.

Cefalea de tension

La Sociedad Internacional de Cefalea define la cefalea
de tension como):;
= Diez 0 més episodios de cefalea, concretamente menos
de 15 dias al mes en las cefaleas tensionales esporadicas,
maés de 15 dias al mes en las cefaleas tensionales cronicas.
Los episodios de cefalea tienen una duracion de 30 minu-
tos a 7 dias.
e Con 2 de las siguientes caracteristicas.
- Caracter opresivo
- Intensidad leve o moderada
Dolor bilateral
- Que no empeora con la actividad fisica.
= Sinacompafiarse de nauseas ni de vomitos.
« Puede haber fonofobia o fotofobia, pero no ambas simul-
taneamente.
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Las cefaleas tensionales son menos frecuentes en los
nifios que en los adultos, pero cada vez se diagnostican mas,
sobre todo en los adolescentes, identificAndose como facto-
res condicionantes de las mismas los problemas emociona-
les, escolares, familiares 0 ambientales, que inducen cua-
dros de ansiedad o de depresion, en los que la cefalea forma
parte del cortejo sintomatico®.

El tratamiento de las cefaleas de tension (Fig. 6) pasa por iden-
tificar mediante la anamnesis los factores que las condicionan,
evidentes en la mayor parte de casos. La aceptacion por el nifio
y por los familiares del diagnéstico de las cefaleas de ten-
siény de los factores desencadenantes de las mismas es fun-
damental para su tratamiento, de modo que puedan modifi-
carse y eliminarse dichos factores. Durante los 2 6 3 primeros
meses puede ser necesario asociar un tratamiento farmacold-
gico, cuyas caracteristicas dependeran del predominio de la
ansiedad y de la existencia de rasgos neuréticos o de un cua-
dro depresivo®, En todos los casos debe valorarse la evolu-
cién después de 4-6 semanas de tratamiento 'y, en los pacien-
tes en los que no es evidente la mejoria, sera necesaria la valo-
racion y el tratamiento por el paidopsiquiatra.

Cefaleas por hipertension intracraneal (cefaleas organicas)

La Sociedad Internacional de Cefalea® incluye en este
grupo las cefaleas inducidas por el aumento o disminucién




de la presidn del LCR (hipertension intracraneal benigna,
hidrocefalia, fistula de LCR, postpuncion lumbar), por infec-
ciones intracraneales (meningitis, encefalitis, abscesos cere-
brales), por sarcoidosis y otras enfermedades inflamatorias
no infecciosas, por inyecciones intratecales, por neoplasias
intracraneales, etc.

El temor a que la cefalea esté condicionada por un tumor
intracraneal es muy frecuente en los padres y, aungue esa
asociacién sélo sucede en 1-2% de los nifios y de los ado-
lescentes con cefaleas, dicha posibilidad convierte a las cefa-
leas en situaciones clinicas de relativa urgencia. Se debe pen-
sar en la posibilidad de una cefalea organica® 1329 en los
nifios y adolescentes:
= Sin cefaleas previas, 0 con cambio de las caracteristicas

de las mismas.

e Cefaleas matutinas, o que despiertan por la noche.

= Empeoramiento de las cefaleas al cambiar de postura
0 con maniobras de Valsalva.

« Vémitos matutinos, sin nduseas previas.

« Mejoria de las cefaleas tras el vomito.

= Poca o nula eficacia de los analgésicos.

= Cambio de cardcter, tristeza, vision borrosa, inestabili-
dad durante la marcha, inclinacion de la cabeza, rigidez
de nuca, cansancio, diplopia, etc.

En la exploracion se van a objetivar signos neurologi-
€os, que son tanto mas evidentes cuanto mas tiempo trans-
curre sin que se haya concretado el diagndstico: meningis-
mo, hemiparesia, ataxia de tronco y/o de extremidades,
signo de Romberg, paresia de algtin nervio craneal con pre-
ferencia de los nervios oculomotores, signo de Babinski y,
en el fondo de ojo, edema de papila.

Con estos hallazgos es urgente la realizacion de estudios
neurorradiolégicos y, si éstos confirman la tumoracion intra-
craneal, valoracion neuroquirdrgica inmediata para decidir
el plan terapéutico, que pasa por la extirpacion total o par-
cial del tumor, en los casos en que es posible, y por la deci-
sion posterior de radioterapia y/o de medicacion antineo-
plasica.

Cuando, la anamnesis es sugestiva de hipertension
intracraneal, y se detecta edema de papila con o sin otros
signos neuroldgicos, pero son normales las exploracio-
nes neurorradioldgicas, debe sospecharse un cuadro de
hipertension intracraneal benigna(. 39, situacién que puede
ser idiopatica, pero que se relacionado con infinidad de
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trastornos endocrinoldgicos, metabolicos, circulatorios,
infecciosos, inmunoalérgicos, medicamentosos y con pro-
ductos quimicos, como penicilina, tetraciclinas, gentami-
cina, anfotericina, sulfamidas, contraceptivos orales, hor-
monas tiroideas, corticoides, progestagenos, hormona de
crecimiento, acido nalidixico, fenitoina, indometacina, litio,
amioradona, ketoprofeno, insecticidas, hexaclorobenzeno
y anestésicos locales.

En la tabla Il se resumen las principales caracteristicas
diferenciales de las migrafias, las cefaleas de tension y las
cefaleas por hipertension intracraneal (organicas).
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Traumatismos craneoencefalicos en el nifio

I. DE LAS CUEVAS TERAN, R.M. ARTEAGA MANJON-CABEZA

Neuropediatria, Hospital Universitario «Marqués de Valdecilla», Santander

INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son la pri-
mera causa de mortalidad en nifios por encima del afio de
vida en paises desarrollados( 2, siendo también causantes
de retraso mental, de epilepsia y de discapacidad fisica®%).
Puede decirse que al menos 1 de cada 10 nifios sufrira duran-
te la infancia un TCE importante. Aungue casi todos son
leves, el 10% de ellos son graves y conducen a la muerte en
el 1,5% de los nifios®.

La disminucion del nivel de conciencia es el sintoma
guia que va a determinar el prondstico®”. La duracién de
la amnesia postraumatica también se ha considerado factor
pronostico del dafio cerebral tardio en TCE cerrados®.

La etiologia mas frecuente en nifios menores de 2 afios
son las caidas (traumatismos leves desde la cama, de una
mesa, 0 al comenzar la deambulacién). En nifios menores
de 1 afio con TCE grave se debe sospechar malos tratos.
En nifios mayores de 2 afios las causas méas habituales son
accidentes de trafico (TCE grave), bicicleta (2-10 afios) o
deporte (>10 afios)® 6.9

Fisiopatologia

Existen tres tipos de lesiones.

1. Lesion cerebral primaria; producida por impacto
directo, cizallamiento (golpe-contragolpe) o rotacion.

Tipos de lesion primaria (pueden combinarse)01d);

Contusion y laceracion del cuero cabelludo.

Fractura de craneo: La mayoria son lineales, sin hundi-

miento y sin trascendencia en un nifio asintomatico. Si cru-
zan la linea media o bordes diastasicos, especialmente frac-
turas temporales que cruzan la arteria meningea media, 0
fracturas bilaterales que cruzan el seno sagital, pueden pro-
ducir hemorragia. Se debe sospechar fractura de la base en
caso de hemotimpano u otorragia, rinorrea u otorrea de LCR,
equimosis periorbitaria (ojos de mapache, fractura del piso
de la fosa anterior) o retroauricular (signo de Battle, fractu-
ra de porcidn petrosa del esfenoides). Las fracturas con hun-
dimiento tienen peor prondstico, pueden producir lesion de
la duramadre, pérdida de LCR o convulsiones precoces o
tardias y son indicacion de tratamiento quirdrgico.

Conmocién cerebral, pérdida transitoria de conciencia
(menor de 10 minutos) con amnesia, sin focalidad neurolé-
gica, con normalidad de la exploracién fisica y la TAC; el
nivel de conciencia se recupera en poco tiempo, sin trata-
miento y el paciente no vuelve a presentar sintomas, excep-
to cefalea 0 vomitos.

Contusidn y laceracion cerebral, por golpe directo o por
contragolpe. La sintomatologia clinica depende de la loca-
lizacion y del alcance de la lesion. Con frecuencia s6lo exis-
te disminucion del nivel de conciencia (mayor de 10 minu-
tos), vdmitos y cefalea transitoria. En la TAC aparecen en la
zona lesionada multiples lesiones puntiformes hiperdensas
(sangre) con edema perilesional (hipodensidad), si bien, ini-
cialmente puede que no se evidencien grandes alteraciones.

Hemorragia cerebral:
= Epidural. Frecuentemente esta asociada a fractura cra-

neal. La localizacion mas frecuente es el area parieto-

temporal, por rotura de la arteria meningea media.

Correspondencia: I. de las Cuevas Teran. Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Avda. Valdecilla
s/n. 39008 Santander. E-mail: isacuevas@hotmail.com
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Puede cursar con un intervalo libre sin alteracion de
la conciencia seguido de un rapido deterioro neurol6-
gico (disminucion de la conciencia, midriasis ipsilate-
ral con ptosis y desviacién medial del globo ocular,
hemiparesia contralateral) que requiere evacuacion qui-
rdrgica inmediata. Se produce en el 0,5-6 % de todos los

TCE de la infancia.
= Subdural. Especialmente en nifios menores de 2 afios,

raramente asociada a fractura. Sugiere malos tratos (sin-

drome del nifio agitado), especialmente si se acompafia
de hemorragias retinianas o si cruzan la linea media. Ins-
tauracion brusca con pérdida de conciencia y focalidad.

Frecuencia variable de 0,3% a 2,5% de los TCE.
= Subaracnoidea. Cursa con rigidez de nuca, cefalea, foto-

fobia, nauseas y vomitos. Puede haber intervalo libre de

sintomas.

< Intraparenquimatosa. Las manifestaciones clinicas
dependen de la localizacion y de la extension, puede
producir hipertensién intracraneal y deterioro de la
conciencia.

2. Lesion cerebral secundaria, producida por pérdida
de la capacidad de regulacién vasomotora cerebral, con
redistribucion del flujo sanguineo, edema e isquemia. El fac-
tor més importante es la reduccion de la perfusion cerebral,
ya sea por disminucidén de la presion arterial media o por
aumento de la presion intracerebral, contribuyendo para su
aparicion alteraciones sistémicas, como hipoxemia (< 60 mm
Hg), hipercapnia, fiebre, alteraciones en la homeostasis del
sodio, hipo o hiperglucemia, acidosis, o alteraciones intra-
craneales como hematomas, hemorragia parenquimatosa u
obstruccidn del flujo de LCR@19, El hallazgo necrdpsico mas
frecuente es la lesion axonal difusa, que puede ser recono-
cida mediante TAC y en sus distintos grados constituye la
base de la clasificacion de los TCE segn la TAC®0),

3. Lesion cerebral terciaria, muerte neuronal derivada
de las cascadas bioguimicas que tienen como punto de par-
tida la liberacién de neurotransmisores, como el glutami-
co 0 el aspartico.

PAUTA DE ACTUACION

Casi la mitad de las muertes por TCE ocurren a los pocos
minutos de la lesion primaria, por lo que el mejor aborda-
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je para su tratamiento es evitarla insistiendo en su preven-
cion a través de la educacion de nifios y padrest 2.

Por el contrario, la lesién cerebral secundaria se puede
prevenir y evitarla es el objetivo principal del tratamiento
del TCE. Un manejo satisfactorio de un nifio que ha sufrido
un TCE supone una evaluacion clinica adecuada de la lesion
primaria y una estimacion del riesgo potencial de lesiones
intracraneales y anticiparse y tratar activamente el desa-
rrollo de hipertensién intracraneal.

Anamnesis

Siempre realizar historia clinica pormenorizada en relacion
con la causa y mecanismo del traumatismo, caracteristicas
del lugar de choque de la cabeza, estado inicial de concien-
cia, llanto, existencia de crisis convulsivas o alteraciones en
la marcha, medidas inmediatas, antecedente de otras enfer-
medades, toma de farmacos, etc.

Si ha transcurrido algin tiempo es importante recoger
también la evolucion: deterioro progresivo, situacién esta-
cionaria 0 mejoria del estado general.

La incongruencia entre el cuadro neurolégico y los datos
de la anamnesis deben hacer sospechar la posibilidad de
malos tratos o la existencia de un factor desencadenante del
traumatismo (intoxicacién, coma por otras causas...).

Examen fisico

Aspectos basicos

1. Estado de conciencia: Puede existir un intervalo libre
con deterioro posterior en traumatismos moderados o seve-
ros debido a convulsiones, edema cerebral 0 hematoma intra-
craneal. Para una valoracion inicial rapida del nivel de
conciencia considerar estado de alerta, letargia si responde a
sonidos verbales, coma superficial si responde a estimulos dolo-
rosos y coma establecido si no responde a estimulos® 10, Para
el seguimiento es de gran utilidad evaluar la reactividad seguin
la escala de coma de Glasgow (Tabla I). Una puntuacion final de
8 0 menor define al TCE severo, entre 9y 12 al TCE mode-
radoy entre 13y 15 al TCE leve. Existen varias adaptaciones
para lactantes que tienen en cuenta las limitaciones del desa-
rrollo principalmente en el area del lenguaje, es preferible uti-
lizar aquéllas en las que la puntuacion de normalidad es 15,
igual que en el adulto y nifio mayor (Tabla II).



TABLA l.  ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Puntuacion

Apertura ocular Espontanea 4
Alavoz

Al dolor
Ninguna
Orientada
Confusa
Inapropiada
Incomprensible
Ninguna
Obedece
Localiza el dolor
Retirada al dolor
Flexién anormal
En extensién
Ninguna

Respuesta verbal

Respuesta motora

P NN WDSOOOOORFREPDNWROIOOREDNW

2. Existencia de déficit focal. Valorar el tamafio, simetria
y respuesta a la luz de las pupilas, asi como los movimientos
oculares. La midriasis unilateral traduce posible herniacion
uncal, la desviacién ocular fija hace sospechar lesion en 16bu-
lo frontal u occipital (ipsilateral a la lesion) o dafio en tron-
co cerebral (contralateral a la lesion). La normalidad de los
reflejos oculares, oculocefélico, oculovestibular y corneal indi-
ca integridad del tronco cerebral. Por Gltimo, hay que explo-
rar la postura, flaccidez o rigidez de las extremidades.

Constantes vitales: Con frecuencia hay tension arterial
normal y taquicardia. Ante signos de shock hipovolémico
como hipotension y taquicardia es importante descartar hemo-
rragia extracraneal porque, en general, el TCE no suele cau-
sar hipotension arterial por si s6lo, salvo en nifios menores
de 1 afio con grandes fracturas lineales con hematoma® 12,
En caso de hipotension, bradicardia y buen relleno capilar
hay que sospechar lesién medular (shock medular)o 1),

Otros signos y sintomas: Son frecuentes la palidez y los
vémitos. En lactantes es conveniente palpar la fontanela y
suturas, asi como el resto del crdneo buscando hematomas
o fracturas deprimidas. Hay que descartar lesiones de los
nervios craneales, equimosis y fistula de LCR a fosas nasa-
les o conducto auditivo. En Gltimo lugar explorar el fondo
de ojo para descartar hemorragias retinianas o papiledema
(signo tardio). Evitar el uso de midriaticos.

Sintomas y signos sugestivos de hipertension intracra-
neal; Fontalena llena, diatasis de suturas, vomitos persis-
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TABLA Il.  EScALA DE COMA DE GLASGOW MODIFICADA PARA NINOS

Puntos
Apertura ocular Espontanea y bisqueda 4
Alavoz 3
Al dolor 2
Ninguna 1
Respuesta verbal Se orienta al sonido, sonrisa
social, sigue con la mirada,
balbuceo 5
Llanto, pero consolable 4
Llanto persistente, palabras
inapropiadas, grito al dolor 3
Sonidos incomprensibles,
agitado, no conecta con
el medio 2
Ninguna 1
Respuesta motora Espontanea 6
Localiza el dolor 5
Retirada al dolor 4
Flexion anormal
(decorticacion) 3
Extension al dolor
(descerebracion) 2
Ninguna (flaccido) 1

tentes, disminucién de 2 0 méas puntos en la escala de Glas-
gow, alteracién del tamafio o reactividad pupilar, hemiple-
jia o postura de decorticacidn, alteracion en el patron res-
piratorio. La triada de Cushing (bradicardia + HTA + apnea,
bradipnea o respiracion irregular) tiene una instauracion
tardia en nifios y, por tanto, es poco fiable®.13, Si existe afec-
tacion del tronco cerebral la evolucion es hacia flaccidez,
pupilas fijas midriaticas, paro respiratorio y muerte.
Recordar que la exploracion de un nifio con lesion ence-
falica incluye la inmovilizacion de la columna y asumir que
existe lesion cervical en cualquier maniobra que realicemos.

Examenes complementarios

TAC craneal. Es el examen de eleccion. Sus indicaciones
estan especificadas en la tabla I11, siempre supeditadas al
criterio del clinico.

Rx craneo. Orientada por el sitio del impacto (Rx lateral
izquierda o derecha, Rx Towne). Su papel es muy limitado,
ya que no identifica ni destaca lesiones intracraneales a pesar
de la presencia 0 no de una fracturatt 14, Unicamente orien-
ta el tratamiento en caso de fractura con hundimiento. Sus
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TABLA 111

Indicaciones de TAC craneal y Rx simple de craneo
Glasgow < 15
Pérdida de conciencia persistente 0 amnesia postraumatica
Focalidad motora
Anisocoria
Afectacion de pares craneales
Depresion de los huesos del craneo
Fracturas lineales que cruzan vasos
Signos de hipertension intracraneal
Fontanela abombada y distasis de suturas en lactantes

Indicaciones de Rx simple de craneo
Edad <1afio
Sospecha de malos tratos (completar mapa 6seo)
Pérdida de conciencia superior a 5 minutos*
Crepitacion o hundimiento
Traumatismo facial grave

* En caso de no disponer de TAC.

indicaciones estan especificadas en la tabla lll.

Rx cervical. Cuando se sospeche posible lesion (poli-
traumatizados, TCE graves, TCE de etiologia dudosa, défi-
cit neurolégico o dolor en zona cervical). Debe incluir hasta
C7-T1, con proyeccién anteroposterior, lateral y Towne.

Eco cerebral. Se puede considerar en lactantes con fon-
tanela abierta.

EEG. Inicialmente puede mostrar enlentecimiento difu-
so con ondas de bajo voltaje

RM cerebral. Util para la valoracion detallada de secue-
las. Precozmente permite detectar pequefias lesiones que no
sevenen laTAC.

ACTITUD

A pesar de existir numerosos estudios sobre diferentes
abordajes de tratamiento del TCE, no existe un criterio uni-
ficado acerca de la estrategia mas adecuada. En general, una
vez establecida la severidad del TCE, sera el criterio del cli-
nico el que ha de buscar el equilibrio entre el temor de que
pase desapercibida una lesién intracraneal, las implicacio-
nes médico-legales o la presién familiar y el someter al nifio
a exploraciones innecesarias y periodos de observacion pro-
longados.
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TABLA IV. INFORMACION A LOS FAMILIARES DE NINOS CON
TRAUMATISMOS CRANEALES

Durante las préximas 24 horas han de vigilar al nifio y llevarlo
al hospital inmediatamente si:

= Aparecen cambios de actitud o de comportamiento
= El nifio esté inconsciente o resulta dificil despertarlo
= Aparece confusion o dificultad de concentracion

= Si el nifio es pequefio, si esta muy irritable o llora con mas
frecuencia

= Dolor de cabeza persistente

= Cualquier anormalidad de la vision o en los ojos

= Vomitos frecuentes

= Aparece una hemorragia o salida de liquido acuoso por el
oido o por la nariz

= Presenta convulsiones, movimientos anormales en cara o en
las extremidades

= Rigidez de cuello

= Disminucion de la fuerza de un brazo o de una pierna.
Camina tambaleante o con posturas anormales

Recomendaciones:

= No hay que impedir que el nifio duerma, pero es conveniente
despertarlo cada 2-3 horas

« Durante las primeras 24 horas es necesario que esté en casa,
en observacion

= En caso de no presentar ninguna de las situaciones descritas
anteriormente, el nifio puede hacer actividad normal a partir
de las 24 horas del traumatismo

TCE leve, sin alteracion del estado de conciencia, ni
amnesia postraumatica, ni déficit neuroldgico, ni signos
fisicos de fractura de los huesos del craneo (supone mas del
80% de los casos.

Vigilancia domiciliaria, sin tratamiento. No precisan Rx
de craneo ni TAC craneal. No requieren hospitalizacion ni
otras exploraciones aparte de la exploracion clinica. Dar hoja
informativa a los padres (Tabla V)@,

TCE leve, con pérdida de conciencia de corta duracion,
menor de 5 minutos, que pueden haber presentado una cri-
sis convulsiva inmediata o vémitos, cefalea u obnubilacion

Si la exploracion es normal, la observacion sigue siendo
la base del tratamiento.

La prevalencia de lesiones intracraneales en este grupo
es del 2% al 5%. Valorar en conjunto con los padres la posi-
bilidad de TAC craneal, sopesando los inconvenientes en
caso de requerir sedacion. Si la TAC es normal, aunque exis-
ta fractura lineal de craneo, pueden ser observados en sus



TABLA V. CRITERIOS DE INGRESO EN HOSPITAL

= Siempre que no puede garantizarse la observacion adecuada
por parte de los padres o el lugar de residencia esté alejado
Sospecha de malos tratos

Pérdida de conciencia superior a 5 minutos

Puntuacion de Glasgow fluctuante

Focalidad neurolégica

Signos de hipertension intracraneal

= Fracturas potencialmente peligrosas

Lactantes menores de 1 afio

< Nifios con patologia de base

TCE moderado

* TCE grave*

= Politraumatismo*

= TCE con inestabilidad hemodinamica o respiratoria*

*Ingreso en UCIP

domicilios, con indicaciones precisas de reevaluacion hos-
pitalaria si aparecen de signos de focalidad neurolégica o
disminuye el nivel de conciencia. Dar hoja informativa a los
padres (Tabla IV). Habra que considerar la capacidad de
vigilancia por parte de los padres o cuidadores y el tiem-
po que tardarian en llegar al hospital(416),

Si existe algun hallazgo en la exploracion o hay lesiones
intracraneales hospitalizar (Tabla V).

TCE moderado (pérdida de conciencia de méas de 5 minu-
tos, letargia o cefalea progresiva, vomitos persistentes,
amnesia o convulsiones postraumatismo, traumatismo
facial o multiple o Glasgow 9-12)

Realizar TAC. Vigilancia estrecha al menos durante 6
horas.

Sila TAC es normal y existe mejoria progresiva con nor-
malizacién en la exploracion puede continuar vigilancia
domiciliaria, dar hoja informativa a los padres (Tabla IV)@2
13), En caso contrario, hospitalizacion (Tabla V) para obser-
vacion neuroldgica y evaluacion neuroquirurgica.

Deben registrarse periédicamente la puntuacién en la
escala de Glasgow, constantes vitales y tension arterial. Valo-
rar cambios en el hematocrito, hemoglobina, glucemia, iones
y gasometria. La posicidn debe ser semiincorporada para faci-
litar el retorno venoso y la dieta blanda. Se iniciara suerote-
rapia intravenosa en caso de vomitos, 2/3 de las necesidades
basales, diuresis minima 0,5 mL/kg/h; evitar soluciones hipo-
osmolares como suero glucosado 5%. Si se decide pautar anal-
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gésicos utilizar preferiblemente aquellos que no modifiquen
el sensorio. En caso de empeoramiento o inestabilidad hemo-
dindmica o neuroldgica considerar traslado a UCIP.

TCE grave (Glasgow 8 o menor). También debe consi-
derarse TCE grave la presencia de anisocoria, déficit motor
lateralizado, deterioro neuroldgico, fractura abierta de cra-
neo o fractura deprimida

Requiere hospitalizacion en UCIP. Para un transporte
adecuado es importante la estabilizacion cardiorrespirato-
ria y controlar la aparicion de hipertension intracraneal.

1. Inmovilizacién de la columna cervical.

2. Si el paciente esta estable, plano inclinado. Monitoriza-
cion de constantes y pulsioximetria.

3. Asegurar una oxigenacién adecuada con oxigeno suple-
mentario a alta concentracion.

4. Ventilacion (descartar neumotdrax o hemotdrax). Si nece-
sario ventilacion con bolsa, valorar intubacion, orotra-
gueal, cuando existan pausas de apnea o respiracion irre-
gular, disnea 0 aumento del trabajo respiratorio, shock,
Glasgow < 9 o0 Glasgow motor < 5. La hiperventilacion
profilactica es perjudicial sin que se haya demostrado la
existencia de hipertension intracraneal®, no esté reco-
mendada en estadios precoces.

5. Mantener euvolemia. Asegurar via venosa (preferible-
mente 2), evitar soluciones hipoosmolares e hiperglu-
cemia, extraccion de muestras (gasometria, hemograma,
bioquimica, coagulacién, pruebas cruzadas). Si existe
hipotension y relleno capilar alargado aumentar el ritmo
de infusion a 20 mL/kg.

6. Descartar lesiones toracicas o abdominales graves: el tra-
tamiento de las lesiones que amenazan la vida del nifio
como neumotdrax a tension, hemotérax, rotura hepética
0 esplénica, preceden al tratamiento neuroquirdrgico®?,

7. Hemostasia de hemorragias externas e inmovilizacion
de fracturas.

8. En caso de hipertension intracraneal, restringir el apor-
te de liquidos a 2/3 de las necesidades basales, hiper-
ventilacion (PCO, 30 mm Hg) y manitol (0,5 g/kg i.v.,
una vez asegurado que no existe depleccion de volumen,
hiperosmolaridad o trastornos electroliticos), drenaje de
LCR. Si con estas medidas permanece alta, los barbitu-
ricos y la hipotermia moderada son opciones adecua-
das®. Evitar maniobras innecesarias y tratar el dolor®5.
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Crisis epilépticas postraumatismo

Se distinguen tres tipos segun la cronologia de su apa-
ricion:

Inmediatas; Pocos segundos o minutos después del TCE.
Se atribuyen a la lesién cerebral primaria. Habitualmente
consisten en atonia o hipertonia generalizada, simétrica y
breve, pudiendo aparecer movimientos cloniformes. Se pro-
ducen principalmente en nifios pequefios. No estan asocia-
das a dafio cerebral y no son indicacion de tratamiento anti-
convulsionante(. 16),

Precoces: Aparecen durante la primera semana, fre-
cuentemente el primer dia. Son debidas a la lesion cere-
bral secundaria. Aproximadamente la mitad son crisis foca-
les elementales, un tercio son crisis focales secundariamen-
te generalizadas y el resto son heterogéneas. Un 10% llegan
a producir un estatus convulsivo. Son mas frecuentes cuan-
to menor edad tiene el nifio y cuanto mayor la gravedad el
traumatismo.

Tardias: Después de una semana tras el traumatismo.
Pueden ser parciales elementales (46%), secundariamen-
te generalizadas (40%) o parciales complejas (14%). Se
habla de epilepsia postraumatica si se producen dos 0 méas
crisis postraumaticas tardias no inducidas por otra causa.
La probabilidad de desarrollar una epilepsia postrau-
maética es tanto mayor cuanto mas cercano al momento
del traumatismo, siendo otros factores de riesgo la exis-
tencia de crisis postraumaticas precoces, signos neurolé-
gicos focales, hematoma intracraneal, fractura de la base
o0 con hundimiento y amnesia postraumatica mayor de 24
horas.

Actitud terapéutica: Se recomienda la administracion
de fenitoina profilactica en TCE graves, en los que el riesgo
de crisis precoces es del 30%. Dosis de choque 18-20 mg/kg
intravenoso lento vy, a partir de las 12-24 horas, dosis de man-
tenimiento de 10 mg/kg/dia intravenoso u oral (sonda géas-
trica), durante 1 semana. Monitorizar niveles plasmaticos:
10-20 mg/mL.

El tratamiento de la epilepsia postraumatica es idéntico
al de cualquier otra epilepsia®®).
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Meningitis purulentas y encefalitis viricas.
Protocolo diagnostico terapéutico

R. PALENCIA

Neuropediatra, Departamento de Pediatria, Facultad de Medicina, Hospital Universitario, Valladolid

MENINGITIS PURULENTAS
Introduccién

Las meningitis purulentas constituyen un problema
de especiales caracteristicas en la infancia (época en la que
se presentan el 70% del total de los casos), por una serie
de hechos entre los que destacamos: a) Frecuencia: se esti-
ma que su prevalencia oscila entre 4,6-10/100.000, con
especial presentacion en el primer afio de vida y, en Espa-
fia, la tasa de incidencia anual global para las meningitis
originadas por los tres agentes mas habituales (menin-
gococo, H. influenzae y neumococo) es de 7,6 casos/100.000
nifios menores de 15 afios®; b) Etiologia, que varia con la
edad: en el neonato predominan gérmenes como el E. coli
y el estreptococo; en edades posteriores, en nuestro pais®,
entre las meningitis en las que se ha aislado el germen
(50,8% del total) los agentes responsables son N. meningi-
tidis (68,0%), Streptococcus pneumoniae (7,1%), H. influen-
zae (19,3%) (cuya presencia regresa tras la introduccion de
la vacuna), mientras que otros gérmenes representan el
5,6%. La infeccion estafilococica puede complicar inter-
venciones neuroldgicas y traumas craneales; los organis-
mos anaerobios originan menos del 1% los casos; c) Pro-
nostico. Pese a los avances terapéuticos que han conse-
guido rebajar la mortalidad de algunas formas hasta el 5%
-5,52% la frecuencia de las secuelas en los supervivien-
tes se mantiene invariable en los Ultimos afios; la presen-
cia de comayy las convulsiones al ingreso son factores pre-
dictores de mortalidad®.

Diagnostico

La meningitis se sospecha por la clinica y se confirma con
el estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) obtenido por
puncién lumbar, realizada extremando las precauciones, ya
que la hipertensidn intracraneal puede alcanzar niveles que
entrafien riesgo de herniacion cerebral y fallecimiento al efec-
tuarla®; dado que la monitorizacion de la presién intracra-
neal no es una préactica de rutina, la decision de efectuar la
puncion lumbar debe tomarse basdndose en la experiencia
clinica, apoyada, en su caso, en las imagenes radioldgicas.

El LCR muestra un aspecto turbio, con presion aumen-
tada, pleocitosis (a expensas de polinucleares, aunque oca-
sionalmente se ha descrito una linfocitosis licuoral en menin-
gitis bacterianas asi como, en algun caso, una meningitis
virica puede mostrar predominio de polinucleares en los
primeros estadios), hiperproteinorraquia e hipoglucorra-
quia (que debe relacionarse con la glucemia). Puede ser de
interés el estudio de la sintesis local de inmunoglobulinas,
en particular la produccion intratecal de IgG, IgM e IgA, las
alteraciones del metabolismo energético neuronal modifi-
can las concentraciones licuorales de los productos de degra-
dacién del ATP, habiéndose descrito en las meningitis bac-
terianas un incremento de IMP, inosina, guanosina, adeno-
sina, hipoxantina, xantina y urato®. El estudio del frotis y
el cultivo podra ayudar a identificar el germeny en su caso
a la eleccion del tratamiento, previo antibiograma. Los estu-
dios licuorales pueden efectuarse de forma rapida con la
utilizacion de tiras reactivas, cuya sensibilidad es del 97%
y su especifidad del 100%®).

Correspondencia: R. Palencia. Colén 8, 4°A. 47005 Valladolid. E-mail: palenciar@usuarios.retecal.es.
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RECOMENDACIONES PARA ESTUDIO RADIOLOGICO A
PACIENTES CON MENINGITIS

TABLA .

1. Recién nacido

2. Afectacion prolongada del nivel de conciencia

3. Convulsiones 72 horas después de iniciado el tratamiento
4. Irritabilidad excesiva persistente

5. Signos neuroldgicos focales

6. Persistencia de las alteraciones del LCR

7. Recaida o recurrencia

El EEG tiene, de entrada, un interés limitado, salvo en
el caso de pacientes con crisis epilépticas (sobre todo si son
parciales o repetidas).

Las indicaciones de los estudios neuro-radioldgicos crane-
ales se recogen en la tabla I; estos estudios permiten excluir
otras situaciones que pueden similar una meningitis -hemo-
rragia intracraneal, absceso, tumor-; la RM es mejor para
evidenciar alteraciones minimas pero es mas dificil de rea-
lizar que la TC, sobre todo en los pacientes de menos edad.

En no pocos casos puede ser dificil diferenciar, por el
estudio licuoral, una meningitis bacteriana parcialmente tra-
tada (meningitis «decapitada») de una virica. Algunas prue-
bas pueden ser Utiles para ello: test del limulus (permite
detectar la presencia de endotoxinas en diversos fluidos cor-
porales, como LCR, sangre, orina), deteccién de antigenos
bacterianos con la técnica del latex mediante la aglutinacion
en porta de latex sensibilizado con gammaglobulina espe-
cifica frente al germen o con la coaglutinacién, determina-
cion de acido lactico (aumentado en el LCR de las menin-
gitis purulentas); otras pruebas que pueden servir para dife-
renciar las meningitis bacterianas parcialmente tratadas de
las viricas incluyen la determinacion de muramidasa o liso-
zima, fosfatasa acida y beta-glucuronidasa (elevadas en las
meningitis bacterianas, como también lo esta la fosfohexo-
sa-isomerasa), niveles de acetil y butiril colinesterasa en LCR
(elevados en las meningitis bacterianas), actividad de CPK,
LDH y sus isoenzimas (en especial la 5), prueba del nitro-
azul de tetrazolio, proteina C reactiva (elevada en las bac-
terianas no tratadas, pero no en las viricas), lactoferrina, alfa-
l-antitripsina, factor de necrosis tumoral, elastasa granulo-
citaria, proteina 3 traza -prostaglandina D, sintetasa- (incre-
mentada en las meningoencefalitis virales y no en las bac-
terianas), haptoglobina licuoral (mas elevada en las menin-
goencefalitis viricas que en las bacterianas y en ambas mas
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TABLA Il. PUNTUACION DE BOYER

Parametros Puntuacion

Clinicos 0 1 2
Temperatura <39 >39° -
Purpura Ausente - Presente
Signos neurolégicos Ausentes  Presentes -

Bioldgicos
Proteinorraquia (g/L) <09 1,4-0,9 >14
Glucorraquia (g/L) > 0,35 0,20-0,35 <0,20
Leucocitos LCR (mmg) < 60% > 60% -
Leucocitos sangre (mm?)  <15.000 >15.000 -

Cuando la puntuacion es de 5 0 més la meningitis es probablemente
bacteriana con lo que debe iniciarse una antibioterapia inmediata

gue en los controles)®. También se ha destacado el valor de
la determinacion del receptor soluble del factor de necrosis
tumoral (TNF-R) que esta significativamente mas elevado
en los pacientes con meningitis bacteriana que en la virica
(o que en los controles y mas elevado en los pacientes con
meningitis bacteriana que fallecen o quedan con secuelas
gue en los supervivientes®.

En la préactica diaria el poder orientar inmediatamente
si se trata de una meningitis bacteriana o virica, con la con-
siguiente decision terapéutica, debe basarse en la valora-
cion de signos clinicos facilmente detectables y datos bio-
I6gicos al alcance de la mayoria de los laboratorios; en este
sentido hace afios que se propuso la valoracién de una serie
de parametros, estableciendo una puntuacion®, cuyos datos
se recogen en la tabla I1; se han propuesto modificaciones,
introduciendo nuevos pardmetros, como el porcentaje de
cayados, la determinacion de proteina C reactiva y edad del
paciente( que disminuyen el margen de error.

Tratamiento
Comprende los siguientes pasos:

A. Medidas generales

= Monitorizacién de constantes vitales: frecuencia cardi-
aca, frecuencia respiratoria, tension arterial, temperatu-
ra, diuresis, osmolaridad, ionograma.

= Tratamiento de la hipertermia (paracetamol, envolturas
frias).



< Perfusién endovenosa de agua, glucosa y electrolitos,
sin restriccion hidrica durante la etapa inicial para man-
tener una presidn sistdlica anormal; debemos estar aten-
tos a posibilidad de aparicién de una secrecion inade-
cuada de hormona antidiurética (que se diagnostica por
el hallazgo, en plasma, de natremia inferior a 135 meq/L

y osmolaridad inferior a 280 mOs/L, y en orina de natre-

mia superior a 80 mEg/L y osmolidad por encima de

300 mOs/L) y de un edema cerebral.

e Tratamiento de las complicaciones:

— Secrecion inadecuada de hormona antidiurética: res-
triccion de liquidos y diuréticos.

- Convulsiones: el farmaco de eleccion es la difenilhi-
dantoina por via endovenosa, que no deprime el nivel
de conciencia y ademas inhibe la secrecién inadecua-
da de hormona antidiurética; la dosis inicial es de 18-
20 mg/kg, via venosa en administracion muy lenta
(riesgo de hipotension y de parada cardiaca), con dosis
de mantenimiento de 10-12 mg/kg/dia a partir de las
12-24 horas de la dosis inicial, para alcanzar concen-
traciones plasmaticas de 10-20 ug/mL. En caso de fra-
caso puede recurrirse a valproato sédico, benzodia-
zepinas y, de persistir las crisis (estado de mal) se pro-
cedera a la anestesia con intubacién y ventilacion asis-
tida (previo ingreso en una unidad de cuidados inten-
Sivos).

- Fracaso circulatorio (aparece en especial cuando la
meningitis se asocia a sepsis o0 coagulopatia de con-
sumo): jDebe tratarse en una unidad de cuidados
intensivos pediatricos!

- En caso de fiebre prolongada: buscar focos, incluyen-
do la existencia de derrame subdural o un absceso
cerebral.

- Si existe hipertensién endocraneal se realizara trata-
miento del edema cerebral con manitol al 20% (0,5-1
gr/Kkg, intravenoso, administrado en media hora,
pudiendo repetirse cada 4 horas) 6 dexametasona,

B. Antibioterapia

El objetivo primordial en el tratamiento de la meningi-
tis bacteriana debe ser el de conseguir una esterilizacion
tan rapida como sea posible del LCR, ya que la persisten-
cia de gérmenes mas alla de las 18-36 horas del inicio de la
terapéutica se asocia con un incremento de las complica-
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ciones?, Los antibidticos a usar deben de ser bactericidas®3,
siendo importante no afiadir bacteriostaticos que pueden
reducir la eficacia de los primeros; la tasa de actividad bac-
tericida es un factor decisivo para lograr una rapida este-
rilizacion del LCR y distintos factores pueden modificarla:
el Ph 4cido del LCR purulento inhibe la actividad bacteri-
cida de los aminoglucésidos, otros farmacos, capacidad de
penetracion del antibidtico a través de la barrera hemato-
encefalica (los antibioticos betalactdmicos penetran mal
hacia el LCR -cerca del 0,5% a 2% de las concentraciones
séricas- cuando la barrera hematoencefalica es normal, pero
la penetracidn esta incrementada en caso de inflamacion
meningea).

a. Germen desconocido

En ausencia de datos clinicos que orienten sobre la etio-
logia de la meningitis, el parametro mas Util para elegir el
antibidtico es la edad.

Recién nacidos. Los agentes mas frecuentemente respon-
sables son: E. coli y estreptococo del grupo B B-hemolitico;
otros posibles incluyen: Listeria, Pseudomonas, Citrobacter,
Klebsiella, Salmonella, Serratia. La asociacion clasica de ampi-
cilina con un aminoglucosido confirmo hace afios su utili-
dad pero la aparicion de resistencias y la toxicidad de los
aminoglucosidos han aconsejado la basqueda de terapéu-
ticas alternativas, eligiéndose hoy la asociacion de una cefa-
losporina de 32 generacidn (cefotaxima, en especial) con
ampicilina (por la posibilidad de la presencia de listeria
—resistente a las cefalosporinas-). Las inyecciones intra-
ventriculares proporcionan resultados similares a la via
parenteral e incluso se ha sefialado un incremento de la mor-
talidad en comparacion con la via venosa.

Lactantes menores de 3 meses (excluidos neonatos). En esta
edad los gérmenes mas frecuentes son: H. influenzae, N.
meningitidis, estreptococo del grupo B 3-hemolitico, Listeria,
Streptococcus pneumoniae. El tratamiento aconsejado es la
asociacion de cefalosporina de 32 generacion (cefotaxima,
pero también ceftriaxona o ceftazidima) con ampicilina.

Pacientes entre 3 meses y 2 afios. Los gérmenes responsa-
bles en este grupo de edad suelen ser: Neisseria meningitidis,
Haemophilus influenzae y Streptococcus pneumoniae. Los anti-
bidticos de eleccion son cefalosporinas de 32 generacion.

Entre 2-5 afios. La bacteria méas habitual en estos pacien-
tes es la N. meningitidis, seguida del H. influenzae y S. pneu-
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TABLA I1l. ANTIBIOTICOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS MENINGITIS

INFANTILES
Antibidtico Dosis/kg/dia Ne° de
administraciones/dia

Penicilina 300.000-400.000 U1 4-6
Ampicilina 200 mg 3-4
Aminoglucésidos 5-10 mg 2-3

Gentamicina

Tobramicina

Sisomicina
Carbenicilina 150 mg 3
Cloranfenicol 100 mg 4
Cefotaxima 200 mg 4
Ceftriaxona 100 mg 2
Ceftazidime 100 mg 2
Cefuroxima 240 mg 3
Vancomicina 60 mg 4

moniae. Dada la alta tasa de meningococos resistentes a la
penicilina (tradicionalmente empleada) en nuestro pais, el
antibiotico recomendado es una cefalosporina de 3? gene-
racion (cefotaxima o ceftriaxona) que algunos autores(s)
sugieren debe asociarse con vancomicina .

Por el momento no se cuenta con suficiente experiencia
sobre la utilidad de otros antibidticos que estan en fase de
estudio como las carbapenemas (meropenem, imipenem),
las nuevas quinolonas y las cefalosporinas de 42 generacion
como cefpiroma o cefepime.

b. Germen conocido (salvo que el antibiograma indique otro
antibidtico de eleccion)

En caso de estreptococo grupo B o Listeria se recomien-
da la penicilina (o ampicilina o amoxicilina) junto con un
aminoglucosido (gentamicina, especialmente, aunque podria
también emplearse amikacina, tobramicina o sisomicina);
recordamos que las cefalosporinas de 3% generacién son ine-
ficaces frente a la Listeria. Si se trata de un E. coli se utiliza-
ra la asociacion de cefotaxima con un aminoglucdsido; para
la Pseudomonas se recomienda ceftazidima con ampicilina®®
y en las meningitis por Serratia el antibiGtico a usar es la car-
benicilina.

Para el N. meningitidis, aunque en la mayoria de los casos
la penicilina continda siendo el antibiotico de eleccion a dosis
de 500.000 Ul/kg/dia repartida en seis dosis, la aparicion,
en nuestro pais, de resistencias, hace que se proponga el
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empleo de cefalosporinas de 32 generacién (especialmente
la cefotaxima o ceftriaxona) como terapéutica de eleccion@17),
hasta disponer del antibiograma®, aunque otros autores®
contindian manteniendo la posibilidad del empleo de la peni-
cilina y reservando la cefotaxima para los casos en que no
se logre una adecuada respuesta. En las infecciones por H.
influenzae se emplean las cefalosporinas de 32 generacion:
cefotaxima, ceftriaxona o ceftazidime; la pauta mas clasica
de asociacién de ampicilina y cloranfenicol parece menos
segura ya que, dependiendo del pais, entre el 12-40% de los
H. influenzae tipo b (o no tipificables) son betalactamasa posi-
tivos y resistentes a la ampicilina; las resistencias al cloran-
fenicol, también descritas, son mas raras.

En caso de S. pneumoniae, la existencia de cepas parcial-
mente resistentes a la penicilina, tratamiento clésico, ha moti-
vado que haya sido sustituida por las cefalosporinas de 32
generacion (cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima); méas
recientemente ante la presentacion creciente de casos que
también son resistentes a cefalosporinas de 32 generacion,
se recomienda asociar a éstas vancomicina, (60 mg/kg/dia),
repartida en cuatro dosis, por via intravenosa, con una dura-
cion no inferior a 10 dias®); se efectuara un control evolu-
tivo licuoral a las 36-48 h®@y en caso de fracaso puede recu-
rrirse a la asociacion de rifampicina con vancomicina. El imi-
penem es (til en las meningitis por S. pneumoniae pero su
uso esta limitado en los nifios por la facilidad para provo-
car convulsiones y con el meropenem la experiencia es toda-
via reducida@,

Para el estafilococo las penicilinas semisintéticas, en
especial la cloxacilina, son los antibioticos de eleccién; en
caso de resistencia o alergia se recomienda la vancomicina
0 mejor la asociacion de vancomicina con cefotaxima (rifam-
picina, para algunos)@; con otras alternativas terapéuti-
cas como la teicoplanina la experiencia es todavia reducida.
En caso de existencia de valvula de derivacion licuoral esta
indicada su retirada o sustitucion.

Las dosis de los principales antibidticos se recogen en la
tabla Ill.

La duracidn del tratamiento en las meningitis infantiles
ha sido objeto de controversias, sin que haya una norma
undnimamente aceptada. En los recién nacidos se reco-
mienda una duracién minima de 14 dias para las origina-
das por gérmenes grampositivos (estreptococo, Listeria) y
de 21 dias para las debidas a gramnegativos (E. coli, Proteus,



Serratia); la existencia de lesiones abscesificantes y/é necré-
ticas obliga a prolongar el tratamiento hasta 4-6 semanas.
En los lactantes y nifios mayores un tratamiento de 7 dias
de duracién es eficaz en las meningitis bacterianas no com-
plicadas, lo que se ha confirmado tanto en las meningocd-
cicas como en las causadas por H. influenzae, mientras que
para la neumocdcica se aconsejan 10 dias de medicacion@);
algunos autores® elevan hasta 15 dias el tratamiento para
las meningitis por estos dos Gltimos gérmenes. En la actua-
lidad se considera que no existe una razén de peso para tra-
tar las meningitis durante un tiempo predeterminado®@) y
debe de establecerse en cada caso segun la respuesta del
paciente, siendo los periodos que hemos sefialado sélo orien-
tativos.

No se considera necesario efectuar una puncion lumbar
de control al finalizar la terapéutica en un nifio que ha evo-
lucionado sin complicaciones®), por lo que en este caso la
curacion se basaré en criterios clinicos.

C. Terapéutica coadyuvante

Papel de los corticoides

La utilizacién de los corticoides como terapéutica afia-
dida a los antibi6ticos en las meningitis purulentas ha sido
y €S una cuestion muy controvertida y la Academia Ame-
ricana de Pediatria®@ ha sido muy cauta recomendando
«considerar individualmente la utilizacién de la dexameta-
xona en las meningitis bacterianas... después de que el médi-
co haya ponderado los beneficios y los posibles riesgos».
Pese a las controversias, se piensa®) que la dexametasona
es atil en las meningitis bacterianas a dosis de 0,6
mg/kg/dia, via venosa, repartida en 2-4 veces, durante 2 a
4 dias -iniciando su administracion 10 minutos antes de las
primera dosis del antibidtico-; si la administracion de dexa-
metasona se realiza después de la primera dosis de anti-
bidticos, probablemente no sea beneficiosa, ya que una vez
iniciada la cascada de citoquinas por el efecto litico de los
antibidticos sobre los gérmenes, los corticoides ya no pue-
den modular dicha cascada inflamatoria meningea.

Otros antiinflamatorios

La experiencia en la practica diaria es reducida. Los far-
macos antiinflamatorios no esteroideos reducen el edema
cerebral, la leucocitosis en LCR y el aumento de proteinas;
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la administracion conjunta de inhibidores de la ciclo-oxi-
genasa y antibidticos reduce de manera significativa la infla-
macion, indicando que estos antiinflamatorios pueden tener
un papel en la mejoria de las meningitis bacterianas. La indo-
metacina reduce el contenido en agua del cerebro y las con-
centraciones de prostaglandina E2 en meningitis experi-
mental, pero no disminuye la presion intracraneal@). La pen-
toxifilina, que inhibe la fosfodiesterasa, disminuye la adhe-
sion y activacion de los leucocitos y la produccion de TNF
por la microglia en respuesta al lipopolisacarido; su admi-
nistracion por via venosa podria ser efectiva para reducir la
inflamacién licuoral. Los bloqueantes de la adhesion de los
neutrdfilos al endotelio vascular (anticuerpos monoclona-
les anti-CD 18, hemaglutinina filamentosa, fucoidina y otros
péptidos que imitan a las selectinas) son efectivos para fre-
nar el edema y el aumento de leucocitos y proteinas en LCR
por lo que como terapéutica afiadida pueden resultar pero
se necesita mas experiencia para poder valorar la utilidad
de estas técnicas en el tratamiento de las meningitis bacte-
rianas. Los anticuerpos monoclonales antiendotoxina y anti
CD18y otros blogueantes de los componentes bacterianos
disminuyen la respuesta inflamatoria cuando se adminis-
tran por via cisternal pero no alcanzan niveles adecuados
por via venosa, lo que limita su potencial utilidad en el tra-
tamiento de estas situaciones. EI mismo problema los pre-
sentan los inhibidores especificos de citoquinas .

Profilaxis
1. Meningitis meningocacica

a. Quimioprofilaxis

Los convivientes en casa y los contactos en la escuela o
guarderia, (el propio enfermo al ser dado de alta si ha sido
tratado sélo con penicilina o cloranfenicol, que no erradi-
can el meningococo de la nasofaringe) deben de recibir qui-
mioprofilaxis tan pronto como sea posible, preferentemen-
te dentro de las 24 horas inmediatas al caso inicial. El anti-
bidtico de eleccién es la rifampicina, a 10 mg/kg dos veces
al dia durante 2 dias. El uso de este antibidtico debe res-
tringirse para la profilaxis y no se empleara para el trata-
miento.

Otras alternativas, rara vez empleadas, para la quimio-
profilaxis son: minociclina (til, pero tiene efectos secun-
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darios que limitan su empleo), espiromicina (para algunos
el farmaco recomendado a 50 mg/kg/dia durante 5 dias -
sin pasar de 2 g/24 horas), ceftriaxona intramuscular (dosis
Unica de 125 mg)@), iprofloxacina (500 mg o 750 mg, una
vez), ofloxacino a dosis de 400 mg una sola vez.

b. Vacunas

La vacuna esta indicada cuando haya riesgo de infec-
cién meningocaécica por los serogrupos frente a los que esta
disponible (A-C), debiendo recordarse que la proteccién no
aparece hasta los 7-14 dias después de la vacunacion@), con
una respuesta significativa de anticuerpos bactericidas en
el 95% de los casos y una eficacia protectora que, depen-
diendo de la edad®), se sit(ia entre el 70% (nifios de 2-4 afios)
y el 90% (5-19 afios); en la mayoria de los nifios no persis-
ten después de dos afios, por lo que si la onda epidémica se
prolonga habria que efectuar una revacunacion. La vacuna
frente al grupo A es Util en nifios de mas de 3 meses de edad
y lavacuna frente al C no es eficaz en menores de 18 meses-
2 afios y no proporciona memoria inmunoldgica, por lo que
esta vacuna es poco Util para el control de la enfermedad
endémica y su uso rutinario no esta recomendado (limita-
da a los mayores de 2 afios y adultos en los casos de riesgo
de la enfermedad); el futuro esta en las vacunas conjugadas
(con CRM197, toxoide tetanico o diftérico) que ofrecen pro-
teccion desde los dos meses de edad.

En Espafia el serogrupo B habia venido siendo el pre-
dominante (los serogrupos A 'y C apenas representaban un
10-15%) pero a partir de 1990 se observa un cambio en esta
tendencia con aumento del porcentaje del C en los Gltimos
afos hasta alcanzar cerca del 70% , con predominio de una
nueva cepa C, la 2b:P1.2,5. Por estos cambios en el otofio
de 1997 se inici6 la vacunacion, practicamente generaliza-
da entre la poblacién de 2-19 afios, en la mayoria de las
Comunidades Autonomas, aun sin que en ellas la tasa de
incidencia superase los 10 casos /100.000 habitantes que
recomiendan los organismos internacionales para vacu-
nar. Esta campafia de vacunacion generalizada en la pobla-
cién entre 2-19 afios no ha contado con el apoyo de las enti-
dades cientificas y ni la Asociacion Espafiola de Pediatria,
ni el Laboratorio para el Control de Enfermedades (Otawa),
ni el Centro para el Control y Prevencion de Enfermeda-
des (Atlanta), ni el Instituto Carlos Il (Madrid) han reco-
mendado el uso rutinario de la vacuna contra la menin-

120 VOL. 40 N° 172, 2000

gitis por el serogrupo C, aunque su puesta en practica ha
reducido, sin duda, la aparicidn de nuevos casos de la
enfermedad.

La vacuna es segura y sus efectos secundarios son poco
frecuentes y bien tolerados: reacciones locales en el lugar de
la inyeccion (subcutanea o intramuscular) con dolor, indu-
racion y eritema (hasta en el 40% de los vacunados), fiebre
moderada (en menos del 2 %), a veces con cefaleas y esca-
lofrios en los tres primeros dias tras la vacunacion; puede
administrarse con otras vacunas (pero en jeringas y lugares
diferentes) y las contraindicaciones son las habituales de
todas las vacunas.

Aungue se esta trabajando en ello todavia no dispone
de vacuna frente al meningococo B, que ha venido siendo
el mas habitual responsable de la enfermedad en nuestro
medio en épocas pasadas.

2. Meningitis neumocdécica

a. Quimioprofilaxis

No se recomienda efectuar quimioprofilaxis sistemati-
ca porque no esta comprobado que los contactos con enfer-
mos tengan mas riesgo de padecer la enfermedad que el
resto de la poblacion; algunos autores aconsejan que los
nifios con anesplenia reciban una profilaxis continua, para
la que puede ser util la penicilina V (125 mg, dos veces al
dia).

h. Vacunas

Estan indicadas en nifios de 2 afios de edad 0 mas que
tienen un riesgo aumentado de enfermedad grave si se
infectan, como son los pacientes con anemia falciforme,
anesplenia funcional o anatdmica, sindrome nefrético, afec-
tos de infeccidn por VIH sintomatica o asintomatica, inmu-
nodeprimidos; su eficacia es menor que en los adultos.
Cuando se ha de realizar una esplenectomia selectiva debe
administrarse la vacuna neumocdcica al menos dos sema-
nas antes, asi como también al planificar la quimioterapia
oncoldgica o el tratamiento inmunosupresor y lo mismo en
los enfermos a los que se va a realizar un trasplante de 6rga-
nos. Se administra por via intramuscular o subcutanea y
los efectos adversos son minimos, reducidos a molestias
locales.

Las nuevas vacunas neumocdcicas con conjugados poli-



sacaridos-proteina, inmunogénicas en lactantes, han des-
pertado el interés en los Gltimos tiempos@y.

Una vacuna formulada para paises en vias de desarro-
llo incluye los serotipos 1, 5, 6B, 14, 18C, 19F, 23F; otra para
los paises industrializados, incorpora los serotipos 4, 6B, 9B,
14, 18C, 19F y 23F©2, En Espafia disponemos de dos vacu-
nas antineumocécicas, producidas por MSD (Pneumovax®)
y Lederle (Pneuimune®), que contienen 23 antigenos poli-
sacaridos capsulares purificados de S. pneumoniae®). Se reco-
mienda revacunar cada 5-10 afios.

3. Meningitis por H. Influenzae

a. Quimioprofilaxis

Se ha demostrado un incremento de enfermedad por H.
influenzae entre los convivientes de menos de 4 afios de edad,
siendo mas frecuente la condicién de portadores asintoma-
ticos entre ellos; la rifampicina, a dosis de 20 mg/kg, via
oral, durante 4 dias, erradica el H. influenzae tipo b en cerca
del 95% de los portadores. Su administracion debe hacer-
se tan pronto como sea posible después del diagndstico del
pacientes ya que el 54% de los casos secundarios ocurren en
la primera semana (si la profilaxis se inicia mas tarde, aun-
que no sea Optima, puede ser también Qtil).

El riesgo de enfermedad secundaria en nifios que asis-
ten a colegios y guarderias donde se ha presentado un caso
es probablemente mas bajo que el observado entre los convi-
vientes y es extraordinariamente bajo en los contactos fuera
de clase y en los grupos cuyos miembros tienen mas de 2
afios de edad. La eficacia de la rifampicina en la prevencion
de los casos secundarios en estos nifios no esta bien esta-
blecida y su administracidon es controvertida; como guia
puede ser Gtil: en los centros que semejan a la casa familiar,
en los nifios de menos de 2 afios de edad en los que el con-
tacto sea de 25 horas/semana, se recomienda la misma pauta
que para los convivientes en casa, mientras que los con-
tactos de mas de 2 afios no precisan profilaxis. Cuando apa-
rezcan 2 0 mas casos dentro de los 60 dias, la mayoria de los
autores aconsejan administrar rifampicina a todos los nifios
asistentes y al personal que les atiende.

b. Vacunas
Desde hace unos afios tenemos la posibilidad de dispo-
ner de una vacuna que proteja frente al H. influenzae desde
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los primeros meses de vida lo que puede evitar mas del 80%
de las muertes y de las infecciones invasivas que venia ori-
ginando este germen. Se recomienda administrar tres dosis,
la primera a los 2 meses, la segunda a los 4 meses y la ter-
cera a los 6 meses, con una dosis de refuerzo a los 15-18
meses. En los nifios prematuros la vacunacion debe de ini-
ciarse a la edad cronoldgica de 2-3 meses, tal como se reco-
mienda para otros lactantes.

En nuestro pais se dispone de dos vacunas: a) vacuna
conjugada de Hib con la proteina diftérica CRM197 (Hb OC)
(Hib-TITER de Lederle®), presentada en vial monodosis de
0, mL; b) vacuna de polisacarido Hib conjugado a protei-
na del tétanos (PRP-T) (ACT-HIB de Pasteur Mérieux®),
en viales de 0,5 mL.

La forma de administracidn, por via intramuscular, ori-
gina efectos secundarios descritos minimos: fiebre, eritema,
edema, diarrea, vomitos, disminucidn del apetito®.

ENCEFALITIS
Introduccion

Las encefalitis agudas son infecciones no supuradas del
parénquima cerebral, generalmente también con partici-
pacion meningea (meningoencefalitis), capaces de originar
el fallecimiento del paciente o la supervivencia con secue-
las que condicionaran su futuro. La incidencia, aungue varia-
ble de unas a otras series, se sitta proxima al 8/100.000 per-
sonas/afo®), pudiendo alcanzar hasta el 22,5@), con mayor
proporcion de varones entre los 5-9 afios de edad. En cuan-
to a la etiologia, en Europa la mayoria de las encefalitis son
esporadicas y se presentan acompafiando a infecciones como
la parotiditis, el sarampion y el herpes simplex; en los Esta-
dos Unidos las formas esporadicas y las epidémicas son ori-
ginadas por arbovirus.

Diagndstico

Se sospecha por la anamnesis, valorando los aspectos epi-
demioldgicos; edad del paciente, estacion del afio, conoci-
miento de la situacion de endemia de ciertas virasis, histo-
ria reciente de exposicion a animales, enfermedades fami-
liares, vacunaciones recientes, etc. Junto a estos datos se
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recogeran los relacionados con la clinica; forma de comien-
zo, manifestaciones, evolucién en el tiempo. Se confirma
con los estudios complementarios:

1. Estudios de laboratorio

Ler. Antes de la obtencion del LCR hay que descartar la
existencia de una hipertension endocraneal mediante exa-
men de fondo de ojo y la valoracién clinica; si hay proble-
mas de diagndstico diferencial la practica de una TC craneal
de urgencia puede aclarar las dudas, retrasando mientras
tanto la puncién lumbar.

El LCR puede ser inicialmente normal o mostrar una
pleocitosis (< 200 células/mL a expensas de linfocitos (en
ocasiones por polinucleares en los primeros momentos), con
glucorraquia normal o elevada (excepcionalmente descen-
dida) y proteinorraquia elevada (50-200 mg/dL de protei-
nas); en las fases precoces, como vemos, el patrén puede ser
similar al encontrado en las infecciones bacterianas®, sien-
do los hallazgos a partir de las 24 horas mas compatibles
con encefalitis virica, de tal manera que la persistencia de
polinucleares e hipoglucorraquia debe hacernos cuestionar
el diagnostico de encefalitis virica. Pueden encontrarse hema-
ties si existe un componente necrotizante, como en la ence-
falitis por herpes simplex.

Junto a los citados estudios bioquimicos se realizaran
los encaminados al diagnostico etioldgico entre los que des-
tacamos: a) directos, dirigidos al aislamiento del virus, sien-
do de utilidad la deteccién del genoma virico por amplifi-
cacion mediante reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
de ADN extraido del LCR®3), b) indirectos. Comprenden todas
las técnicas que tienden a poner en evidencia una secrecion
local intratecal de anticuerpos, testigos de la presencia de
virus en el parénquima cerebral; entre ellos destacamos el
indice 1gG (IgG en LCR x por albimina en suero/1gG en
suero x por albuimina en LCR), cuyo aumento se relaciona
con secrecién intratecal de inmunoglobulinas, (limite de
referencia de 0,75), cociente albdmina licuoral/albimina
sérica, que es un buen parametro para valorar la barrera
hematoencefalica (valor de referencia de 0,65), estudio com-
parado de la relacion de titulos de anticuerpos LCR/suero.

Sangre. Es habitual encontrar, como en cualquier proce-
so infeccioso, un aumento de la velocidad de sedimentacion
globular y modificaciones de la serie blanca y del protei-
nograma. Ademas, puede estudiarse el titulo de interfe-

122 VOL. 40 N° 172, 2000

ron alfa, que esta elevado precozmente y de forma transi-
toria en las encefalitis primitivas, mientras que es muy débil
(inferior a 8) en las postinfecciosas®); para el diagnéstico de
estas Ultimas (rubedlica, sarampionosa, por ejemplo) es fun-
damental la determinacion de la IgM sérica especifica. En
la mayoria de los casos el aislamiento del virus, la identifi-
cacién de un antigeno viral o incremento de cuatro veces
0 maés del titulo de anticuerpos en el suero entre la fase aguda
y la de convalecencia, aseguran el diagndstico especifico.

2. Electroencefalograma (EEG)

En las encefalitis, habitualmente se encuentra un EEG
con hallazgos de afectacion difusa que no suelen ser espe-
cificos: enlentecimiento del trazado en forma de ondas len-
tas (theta, delta) mas o menos generalizadas, a veces con
alteraciones paroxisticas. En las de etiologia herpética el
EEG se altera precozmente y evidencia una asimetria inter-
hemisférica, con complejos periddicos o enlentecimiento
focal, sobre todo en regién temporal o fronto-temporal.

3. Neurorradiologia

La TC craneal puede ser normal, en especial en los
momentos iniciales (por lo que puede ser necesario repetir
la TC unos dias mas tarde), 6 mostrar imagenes heterogé-
neas (hipo-hiperdensidades) fronto-temporales (encefalitis
herpéticas) 6 hipodensidad de la sustancia blanca que toma
contraste tras la inyeccion(encefalitis post-infecciosas); en
cualquier caso la TC ayuda a descartar procesos distintos
de la encefalitis (hematomas, tumores, accidentes vascula-
res). La RM mejora los resultados obtenidos con la TC¢0),
mostrando hiperintensidad en T2, con posibilidad de dis-
tinguir varios tipos de hallazgos“b: lesiones multifocales en
la sustancia blanca con o sin afectacion de ganglios basales,
lesidn Gnica o multifocal localizada Gnicamente en la sus-
tancia gris y lesion localizada en el tronco cerebral, ganglios
basales o cerebelo.

4. Biopsia cerebral

La realizacion de una biopsia, incluso en una encefalitis
presumiblemente herpética, es discutible en la actualidad y
su practica no se realiza, desde luego de manera habitual;
ademas de los riesgos como hemorragia o sobreinfeccion,
es preciso recordar la posibilidad de que sea normal, lo que
ocurre en la mitad de los casos, bien porque el paciente no
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Figura 1. Esquema del protocolo diagndstico-terapéutico de las meningitis purulentas.

padezca la enfermedad o porque la toma de la biopsia se

haya realizado en una zona no afectada. Si se efectla la

muestra sera procesada para cultivo e identificacion del

virus, microscopia electronica e inmunofluorescencia“?. Con

independencia del agente etiol6gico el cuadro anatomo-

patoldgico se caracteriza®);

= Edema cerebral y congestién vascular.

e Lisis neuronal y reabsorcion por macréfagos (neuro-
nofagia).

= Infiltrados perivasculares de linfocitos y plasmocitos.

< Proliferacion de la microglia con formacién de nédu-
los gliales.

= A veces inclusiones intracitoplasmaéticas (cuerpos de
Negri) 6 intranucleares (Cowdry A) que son acimulos
de virus en las neuronas o en la glia.

Pronostico
Resulta muy dificil establecer un prondstico global, ya

gue su evolucion es muy variable en relacién con factores
dependientes tanto del virus como del huésped. Entre los

factores que se correlacionan con un mal pronostico se sefia-
lan@); poca edad del paciente, coma con puntuacion baja en
la escala de Glasgow, fallo de las respuestas 6culocefalicas
y evidencia de infeccion virica en los estudios de laborato-
rio; se destaca®4) el papel pronoéstico de la afectacion del
nivel de conciencia, siendo peor aquel cuanto mas depri-
mida esté la conciencia. El hallazgo de una hiperperfusion
focal unilateral en el SPECT es indicadora de una inflama-
cion severa del tejido cerebral y predice un mal prondsti-
coU7,

Tratamiento

1. Medidas generales y sintomaticas“s49

Control de constantes vitales. Todos los pacientes sospe-
chosos de presentar una encefalitis aguda deben de ser hos-
pitalizados y vigilados en aislamiento hasta confirmar el
diagnostico. Las constantes (o mejor llamadas variables: fre-
cuencia cardiaca, respiratoria, temperatura, tension arterial)
se controlaran cada 1-2 horas hasta que el proceso se esta-
bilice, valorando con frecuencia el nivel de conciencia para

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 123




Meningitis purulentas y encefalitis viricas. Protocolo diagndstico terapéutico

Encefalitis virica

!

Anamnesis-exploracién

Puncién lumbar

Estudio etiologia: Pleocitosis
cultivo, anticuerpos i
— T s
. ; ?
Otra Herpética ¢Herpética?

Control evolutivo Aciclovir

Lesién temporal

!

Sospecha

|

TC craneal

T

Normal

EE<G/7

Puncién lumbar SPECT
Encefalitis Normal
Reconsiderar
diagndstico

Figura 2. Esquema del protocolo diagndstico terapéutico de las encefalitis viricas.

decidir su translado a una unidad de cuidados intensivos

si aquélla se deteriora.

Asi mismo deben de mantenerse las constantes hema-
tologicas con las correspondientes perfusiones:
= Hipoglucemia: suero glucosado al 25%-50%, con dosis

inicial de 0,5-1 g/kg, para continuar con una perfusion

de suero glucosado al 10%-15%.
= Tratamiento del desequilibrio acido-base. La acidosis

metabolica se corrige administrando bicarbonato sodi-

co a razon de: n° de c.c. de bicarbonato molar = exceso

de bases x kg de peso x 0,33.

e Correcion de los trastornos hidroelectroliticos, vigilan-
do ensu caso, la posible presencia de una hiponatremia
que puede indicar una secrecién inadecuada de hormona
antidiurética (hecho frecuente en las encefalitis, como
también en las meningitis y al que ya se ha hecho referen-
cia).

Tratamiento de la hipertension endocraneal, que suele rela-
cionarse con edema cerebral (también con hemorragias, tras-
tornos de la circulacion licuoral) y se trata, ademas de con
restriccion hidrica, con soluciones hipertonicas como el mani-
tol al 20%, tal como se comento a propésito de las menin-
gitis. Los corticoides, en especial la dexametasona, se han
usado en el tratamiento del edema cerebral, sobre todo por
trauma o tumor y también se han empleado cuando es de
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origen infeccioso, aunque no existen estudios controlados
que confirmen su eficacia en las encefalitis.

Tratamiento de la hipertermia: antitérmicos via rectal o apli-
cacion de pafios frios.

Prevencion o tratamiento de las crisis convulsivas, como se
ha comentado a propésito de las meningitis.

Fisioterapia. ES importante que su comienzo sea precoz,
por el riesgo de tromboflebitis y contracturas en un pacien-
te inmovil; es de particular interés la fisioterapia respira-
toria, sobre todo si el paciente esta inconsciente o el reflejo
de la tos esta deprimido. Asi mismo, los pacientes en coma
deben de ser cambiados de postura con frecuencia, para
reducir el riesgo de Ulceras y escaras.

2. Tratamiento especifico

Para las encefalitis postinfeciosas no existe un tratamiento
especifico eficaz; aunque algunos estudios® no han demos-
trado la utilidad de los corticoides, a veces son el Gnico tra-
tamiento empirico de que dispone el clinico; ademas en caso
de encefalitis postinfecciosa con lesiones multifocales de
la sustancia blanca, se ha descrito una buena respuesta al
tratamiento corticoideo, administrandose prednisona a dosis
de 1-5 mg/kg/dia, durante un mes®; con otras medidas
(interferon, gammaglobulinas a dosis altas, anticuerpos
monoclonales antilinfocitarios, inmunosupresores) no se



dispone de suficiente experiencia y no se emplean en la préac-
tica.

De las encefalitis primitivas, en la herpética el aciclovir
(acicloguanosina) es en la actualidad el medicamento de
eleccion. Se emplea a dosis de 10 mg/kg cada 8 horas, por
via endovenosa, durante al menos 14 dias, aunque en oca-
siones la duracidén del tratamiento debe de ser mas pro-
longada para evitar recidivas; su mecanismo de actuacion
es doble: a) inhibicién competitiva de la ADN-polimerasa
virica; b) incorporacién al ADN de replicacion virico, con
lo que interrumpe la formacidén de la cadena de ADN. El
paso previo para activar la molécula de aciclovir es su fos-
forilizacién por una enzima especifica del VHS, la timidin-
quinasa; por ello el farmaco es inactivo en células no infec-
tadas y muy activo en las infectadas por VHS, inhibiendo
s6lo a los virus en estado activo de replicacién y no siendo
atil frente a virus latentes. Su uso no impide el diagndsti-
co serolégico de la encefalitis herpética. En casos de resis-
tencia al aciclovir deben ensayarse otros agentes antivirales
como el fanciclovir, valaciclovir o foscarnet.

3. Prevencion

La vacunacion puede ser Util para prevenir algunas ence-
falitis como la sarampionosa (40 casos/millén de sarampion
frente a 1,1/millén de dosis vacunales), la urliana o la rela-
cionada con la rabia; para la herpética no se dispone en la
actualidad de una vacuna.

En las figuras 1y 2 se esquematiza la conducta diag-
nostica y terapéutica ante una meningitis purulenta y una
encefalitis virica.
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Pediatria e Internet

BOL PEDIATR 2000; 40: 127-128

Webs recomendadas

C. DIAZ VAZQUEZ

En este nimero del Boletin introducimos, por iniciativa de un miembro del Consejo de Redaccion de nuestra
revista, Carlos Diaz VVazquez, una nueva seccion: Pediatria e Internet: webs recomendadas, que sera
coordinada por él mismo y que estamos seguros que tendra continuidad durante muchos afios por su impor-
tancia y permanente actualidad. Desde la Direccién deseamos agradecer a Carlos su brillante idea y su dispo-

sicion.

A través de esta seccion. se comentaran las webs mas relevantes e interesante para los pediatras.

En esta primera entrega, Se presentan cinco paginas web, divididas en tres minisecciones: Sociedades Pedié-
tricas, Temas Pediatricos, Bibliografia en la red.

PRESENTACION

Esta nueva seccion del Boletin de Pediatria mostrara
webs de especial interés para los pediatras, con mayor inci-
dencia en las espafiolas. Se trata de una seccion abierta, y se
puede recomendar la inclusién de una web en esta seccion
dirigiéndose a la Directora del Boletin.

SOCIEDADES PEDIATRICAS

Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla-
Ledn (SCCALP)

Direccion: http://www.las.es/sccalp/menu.html

Idioma: espafiol

Pégina de nuestra sociedad cientifica, de obligada visi-
ta. Cuenta con numerosos recursos para los pediatras, enla-
ces a otras paginas de interés e incluye una seccion dedi-
cada al Boletin de Pediatria, en donde se pueden revisar los
abstracts de los nameros publicados desde 1997 hasta la
fecha.

TEMAS PEDIATRICOS: ASMA

Respirar, asma en nifios y adolescentes

Direccion: http://www.infodoctor.org/respirar/index.htm
Idioma: espafiol

Pagina dedicada al asma y los recursos sanitarios. Se
puede encontrar informacion sobre epidemiologia, organi-
zacion asistencial, calidad de vida, educacion, concordan-
cia, asmay evidencias, biblioteca, diccionario, enlaces y
un boletin bibliogréafico mensual sobre asma. Ademas dis-
pone de una serie de recursos interactivos como son los
foros-web para profesionales y pacientes, el foro latinoa-
mericano de asma y los talleres, como el de espirometrias .
Cuenta con la posibilidad de suscribirse.

Asma infantil
Direccion: http://www.asma-infantil.com/index1.html
Idioma: espafiol

Pégina del Grupo Regional de Trabajo sobre Asma Infan-
til en Atencion Primaria de Asturias. Incluye diversas sec-
ciones en las que se explica lo que es el Grupo VY las activi-
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dades que desarrolla (cursos, talleres, publicaciones, traba-
jos de investigacion, etc). Esta web tiene la, posiblemen-
te, mejor guia en espafiol sobre asma dirigida a los padres
y nifios.

BIBLIOGRAFIA EN LA RED

PubMed
direccion: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/
Idioma: inglés

PubMed es el servicio de blsqueda de la Biblioteca
Nacional de Medicina de los Estados Unidos; y por tanto el
servicio de basqueda en Medline por excelencia. El acce-
S0 es gratuito y permite realizar busquedas bibliograficas
que incluyen la referencia completa, abstracts y el enlace a
las revistas para acceder al texto completo del articulo. En
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Marzo de este afio ha cambiado el sistema de busqueda en
dicho recurso. Se puede encontrar una excelente guia de uso
en espafiol en la web de la sociedad argentina de pediatria:
cuya direccién es: http://www.sap.org.ar/medline/nue-
vopm.htm

Anales Espafioles de Pediatria
Direccion:http://db.doyma.es/cgibin/wdbcgi.exe/doyma/
mrevista.salta_a_ultimo?pident=37

Idioma: espafiol

La revista oficial de la Asociacion Espafiola de Pedia-
tria, se encuentra disponible en la red a texto completo y
de forma gratuita para todos los socios de la AEP (eso
incluye a los socios de la SCCALP). Accediendo a la web
se explican los pasos para activar la lectura de la revista
en la red. Los no socios pueden consultar los abstracts de
los articulos.



Noticiario

BOL PEDIATR 2000; 40: 115-126

111 CURSO DE EXCELENCIA
"AVANCES EN PEDIATRIA”

Actualizacion en oftalmologia pedidtrica (Dr Fernandez
Vega); Como medir la calidad de vida en nifios y adoles-
centes con problemas de salud (Dr Luis Rajmil); La pedia-
tria frente al desafio de la cardiologia preventiva (Dr Julio
Ardura); Factores de riesgo cardiovascular en nifios y ado-
lescentes (Dr Rafael Tojo).

XXXIX CONGRESO DE LA SOCIEDAD ESPANOLA
DE CIRUGIA PEDIATRICA

Los dias 12 y 13 de mayo de 2000 se celebré en Ovie-
do, el Il Curso de Excelencia organizado por la Fundacion
Ernesto Sanchez Villares. La direccion del Curso fue reali-
zada por los Prof. Manuel Crespo y Serafin Malaga. Los
temas tratados fueron: Avances en el conocimiento de la
celiaca (Dr Carlos Bousofio); Perspectiva actual de la dia-
betes mellitus (Dr Francisco Rivas); Desarrollo y prevencion
de las enfermedades alérgicas (Dr Manuel Martin); Profila-
xis de transmision vertical del HIV: aspectos actuales (Dr
Alfonso Delgado); Obesidad infantil: avances en el conoci-
miento de la homeostasis energética (Dr Manuel Bueno);

Del 24 al 27 de Mayo del 2000, se ha celebrado en San-
tander el XXXIX Congreso de la Sociedad Espafiola de Ciru-
gia Pediétrica, organizado por la Seccién de Cirugia Pedié-
trica del Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”.

Han asistido al mismo mas de 200 congresistas, siendo
quizé el més numeroso de dicha sociedad de todos los cele-
brados hasta ahora, representando a todos los servicios y
unidades asistenciales espafioles, asi como algunos portu-
gueses, italianos, alemanes y argentinos.

El congreso consto de tres partes: comunicaciones libres,
posters y una mesa redonda.
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Las comunicaciones orales fueron de un alto nivel cienti-
fico, ya que las 60 presentadas fueron elegidas entre 280
remitidas. Dichas comunicaciones fueron agrupadas por
patologias. En la sesion dedicada a Cirugia General, fueron
tratados temas tan interesantes como: las estenosis esofagi-
cas, historia y Gltimos avances en el tratamiento de la atre-
sia de es6fago, evolucion del reflujo gastroesofagico asi como
su tratamiento laparoscopico, una nueva técnica para el tra-
tamiento de la gastrosquisis, largas revisiones en el resul-
tado de la enfermedad de Hirschsprung y de las malfor-
maciones anorrectales, asi como técnicas y experiencia en
laparoscopia pediétrica.

En la sesién dedicada al trasplante de 6érganos en la infan-
cia, cabe sefialar la presentacion del primer trasplante intes-
tinal realizado en Espafia, el trasplante hepatico en nifios
menores de 1 afio y que el trasplante pulmonar infantil es
ya una realidad.

En la sesion uroldgica cabe destacar temas tan interesantes
como: técnicas para corregir el pseudohermafroditismo,
estado actual del tratamiento vesicoureteral, incontinencia
urinaria con pruebas de urodindmica y tratamiento de la
misma con esfinter artificial y enterocistoplastias.

En la sesién de Cirugia Maxilofacial se abordaron temas
de ortopedia craneofacial y la craneoplastia en las craneo-
estenosis.

De Cirugia Plastica se presentaron y fueron discutidos
temas como nevus gigantes, mastopiastias en el adolescen-
te y orejas aladas.

Cabe destacar la presentacion de nuevos materiales qui-
rargicos, lo que permite realizar nuevas técnicas quirdargi-
cas para corregir ciertas malformaciones y tratar otras pato-
logias. Asi, tenemos un dispositivo autoexpandible para tra-
tar las estenosis causticas de eséfago, o la barra metalica de
Nuss para el tratamiento de Pectus excavatum, o la piel arti-
ficial “integra” para grandes quemados y traumatizados,
asi como sustancias esclerosantes en el tratamiento de angio-
mas y linfangiomas.

La mesa redonda: “¢,Qué hay de nuevo en Cirugia Pediatri-
ca? 117, aborda cada afio una especialidad diferente, y este
afio correspondié a la urologia, térax y gestién hospitalaria.

En Urologia, el Dr. Rafael Gosalbez expuso los avances
quirargicos en dicha especialidad para corregir el hipospa-
dias y las ampliaciones vesicales en la incontinencia urina-
ria.

130 VOL. 40 N° 172, 2000

El Dr. Matute de Cardenas, ademés de moderar la mesa,
hizo una exposicion de la cirugia reconstructiva laringotra-
queobronquial, donde destacan técnicas para corregir las este-
nosis traqueales, tanto congénitas como las adquiridas tras
largas intubaciones.

En Gestion Hospitalaria, el Dr. Caramés, Gerente del Hos-
pital “Juan Canalejo” de La Corufia, nos expuso “La gestion
clinica en los hospitales del siglo XX”, haciendo hincapié en las
fundaciones, institutos o &reas asistenciales como él las defi-
ne, mostrando sus resultados en el area cardioldgica que ya
esta en funcionamiento y el proyecto del area pediéatrica de
proxima apertura.

El Comité Organizador

Presidente: Dr. Félix Sandoval

Secretario: Dr. Ernesto de Diego

Vocal: Dra. Inmaculada Fernandez Jiménez

Xl MEMORIAL GUILLERMO ARCE Y
ERNESTO SANCHEZ VILLARES

Santander, 27 y 28 de Octubre de 2000

Programa Preliminar

Viernes, 27 de octubre

15.30 Entrega de documentacion
16.00 Comunicaciones libres
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17.30  Inauguracion Oficial del Memorial: “Guillermo
Arce - Sanchez Villares un encuentro trascenden-
tal para la Pediatria Espafiola”. Leandro Valle Gon-
z8lez-Torre

Mesa Redonda: “Dolor en Pediatria”

Moderador: J. Rodriguez Soriano

- Cefaleas. J.L. Herranz

- Dolor toracico: G. Castellano

- Dolor oncoldgico: 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 trasgénicos: ;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: Constitucion nueva Junta Directiva y

Miembros de Honor

12.30  Conferencia de Clausura: “Relatos de lo que me
tocd vivir” Prof. Ramos Almeida.
Entrega de la medalla del memorial al Prof. Ramos
Almeida

13.30  Clausura del Memorial

Informacién 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°J. 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 figu-
re el resumen deberan incluirse de 3 a 10 palabras clave o
frases cortas relacionadas con el contenido del articulo. Es
aconsejable utilizar términos que coincidan con descripto-
res listados 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 ndmero 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 Gltimo 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 Sl es conveniente incluir inmedia-
tamente después, entre paréntesis, las unidades equivalen-
tes del Sl. 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-
dologiay 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. p. 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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