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La Medicina infantil plantea problemáticas de muy diver-
sa índole, dependiendo de las circunstancias socioeconó-
micas del contexto analizado.

En los países en desarrollo la malnutrición y las infec-
ciones, creando un círculo vicioso, condicionan la deficien-
te calidad de vida de la población en general y de los niños
en particular, así como una esperanza de vida acortada. En
el Africa subsahariana la infección VIH está diezmando la
población de muchos países. La cantidad de niños infecta-
dos por transmisión vertical es muy significativa y su reper-
cusión social –con unas cifras millonarias de niños peque-
ños huérfanos– suponen una causa fundamental de morta-
lidad infantil.

En los países desarrollados la problemática es radical-
mente distinta desde el punto de vista cuantitativo y cua-
litativo. Estas sociedades están interesadas en la preven-
ción de la prematuridad, de las malformaciones y la pato-
logía infantil es consecuencia del consumismo y la opu-
lencia de aquí que problemas tales como la obesidad, la dia-
betes, los trastornos de la conducta alimentaria, los acci-
dentes, la violencia, la inadaptación social, los embarazos
no deseados, el consumo de tabaco, alcohol y otros tóxicos,
etc., marcan y condicionan la patología del niño y de los
adolescentes.

Otro grave problema radica en los bajos índices de nata-
lidad, situación especialmente grave en España que alcan-
za cifras muy preocupantes y que ponen en peligro la reno-
vación de la población constituyéndose en una sociedad en
la que la pirámide poblacional ha cambiado su configura-
ción al predominar los ciudadanos adultos y ancianos fren-
te a la población infanto-juvenil, con las repercusiones socia-
les, económicas y políticas que esto conlleva.

Es indudable que la excelente calidad de vida de nues-
tros niños y las bajas cifras de mortalidad infantil en la
población española es el resultado de la conjunción de
múltiples factores. Una mejora espectacular de los nive-
les económicos, una alimentación más rica y variada, una
cobertura vacunal prácticamente universal, una asisten-
cia médica de buen nivel y al alcance de todos los ciu-
dadanos, una mejor educación sanitaria, han permitido
alcanzar estos lugares de privilegio en la atención pediá-
trica.

Sin embargo no podemos dejar de señalar que en gran
medida los grandes éxitos de la asistencia pediátrica en
España se deben fundamentalmente a un hecho tan obvio
como interesante y es el que los niños en nuestro país,
están atendidos en su gran mayoría por especialistas en
Pediatría. Esta asistencia especializada se da sólo en Espa-
ña y en Italia. En muchos otros países europeos y de
influencia anglosajona, la atención pediátrica primaria
está encomendada al Médico General o al Médico de Fami-
lia, reservándose al Pediatra los problemas más graves o
más especializados. Nuestro sistema de atención pediá-
trica es ejemplar en el mundo desarrollado y constituye
motivo de análisis y de inspiración para otros países que
quieren mejorar la asistencia pediátrica. Este logro debe
ser mantenido, consolidado y exportado ya que en él se
basa la calidad de la medicina infantil española. Los Pedia-
tras debemos vigilar para que nada ni nadie ponga en
duda nuestro sistema de atención a los niños. La sociedad
debe exigir que este logro no es discutible ni negociable,
ya que lo contrario sólo llevaría a un hipotético ahorro a
consta de un retroceso inadmisible en la asistencia a los
niños.
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Esta reivindicación constante debe ser un objetivo de
todos los Pediatras españoles y la Asociación Española de
Pediatría no debe cejar en el mantenimiento de esta políti-
ca. Es por esto que la unión de todos los pediatras en torno

a una Asociación cada día más fuerte y más presente en la
sociedad española, será la mejor garantía para nuestros
niños, que son –no lo olvidemos– nuestra mejor inversión
y nuestro mejor futuro.
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RESUMEN

Objetivo: Valorar el resultado del tratamiento con óxido
nítrico inhalado de diversas patologías hipoxémicas neo-
natales refractarias al tratamiento convencional.

Material y métodos: Se incluyeron en el estudio a aque-
llos neonatos cuya situación hipoxémica era grave a pesar
del tratamiento con ventilación mecánica convencional,
ventilación de alta frecuencia oscilatoria o surfactante. Los
criterios para valorar la oxigenación fueron: índice de oxi-
genación > 25, PaO2 < 60 mmHg, SO2 < 80% con FiO2 del
100%.

Resultados: Se trataron seis neonatos con las siguientes
patologías: hipertensión pulmonar persistente neonatal pri-
maria, síndrome de aspiración meconial, anomalía de Ebs-
tein, síndrome de distrés respiratorio tipo II y hernia dia-
fragmática congénita. Se emplearon dosis de óxido nítrico
inhalado entre 10 y 40 ppm. Cinco de los seis neonatos res-
pondieron favorablemente con mejoría de la oxigenación y
disminución del índice de oxigenación > 33%. La respues-
ta se produjo dentro de la primera hora de tratamiento y se
mantuvo en el tiempo. A las dosis empleadas no se obser-
varon efectos secundarios.

Conclusión: En nuestra casuística el tratamiento con óxido
nítrico inhalado fue eficaz mejorando la oxigenación en
diversas patologías que producían hipoxemia severa, inclu-
so sin evidencia de hipertensión pulmonar en la ecocardio-
grafía. 

Palabras clave: Óxido nítrico inhalado; Recién nacido;
Hipoxemia; Hipertensión pulmonar.

TREATMENT WITH INHALED NITRIC OXIDE IN
NEONATAL HYPOXEMIA

ABSTRACT

Objetive: To value the ussefulness of inhaled nitric oxide in
neonatal hypoxemia when conventional therapy has failed.

Material and methods: The newborns were elegible for the
study if there were severe hypoxic despite correct treatment
with conventional mechanical ventilation, high frecuency
ventilation and/or exogenous surfactant. Criteria to evalue
oxigenation were: oxygenation index 25 or higher, partial
pressure of arterial oxygen less than 60 mm Hg, PaO2/FiO2

index less than 300 and oxigen saturation less than 80%. 
Results: Six newborns were treated with inhaled nitric

oxide. Diagnosis were: idiopatic persistent pulmonary hyper-
tension, meconium aspiration syndrome, Ebstein´s anomaly
and congenital diaphragmatic hernia. Inhaled nitric oxide
dose was administered between 10 and 40 ppm. Five of
six newborns responded favorably with clinical improve-
ment and decreased of oxygenation index > 33%. Respon-
se was quick in the first hour of treatment and continued in
time. Nitric oxide improved oxygenation without detecta-
ble toxic effects.

Conclusion: Inhaled nitric oxide proved to be useful in the
treatment of severe neonatal hypoxic pathology and impro-
ves sistemic oxygenation even with absence of doppler-echo-
cardiography evidence of pulmonary hypertension.

Key words: Inhaled nitric oxide; Newborn; Hypoxemia;
Pulmonary hypertension.
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Tratamiento con óxido nítrico inhalado en hipoxemia neonatal

INTRODUCCIÓN

El óxido nítrico interviene como mediador universal en
múltiples funciones orgánicas, siendo una de las más impor-
tantes la regulación del tono vascular, en especial en el lecho
pulmonar(1). Actúa estimulando el enzima guanilato cicla-
sa, aumentando así el guanosín monofosfato cíclico que oca-
siona relajación de la célula muscular lisa(2).

Los beneficios de la terapia con óxido nítrico inhalado
(NOi) son debidos a que se comporta como un vasodilata-
dor pulmonar selectivo(3) y también como un broncodilata-
dor endógeno(4).

El NOi mejora la oxigenación tanto en neonatos con
hipertensión pulmonar persistente neonatal (HPPN) como
en aquéllos con hipoxemia severa refractaria al tratamien-
to, aun cuando no haya evidencia clara de HPPN(5).

Los estudios realizados(5-7) demuestran que el NOi dis-
minuye el número de niños que van a precisar oxigenación
extracorpórea de membrana (ECMO), lo que en nuestro
medio se traduce en aumento de supervivencia.

Empleando dosis menores de 80 ppm no se han comu-
nicado efectos secundarios atribuibles al NOi(5), como hipo-
tensión sistémica, metahemoglobinemia significativa,
aumento de trastornos hemorrágicos o producción de dosis
tóxicas de NO2.

El objetivo de esta publicación es exponer el resultado
de nuestra experiencia en el tratamiento de diversas pato-
logías hipoxémicas neonatales con NOi.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio se llevó a cabo a lo largo de los años 1997-98
en el Servicio de Neonatología del Hospital de León.

Se trataron con NOi aquellos neonatos con hipoxemia
severa refractaria, con fracaso de la ventilación mecánica
convencional (VMC), ventilación de alta frecuencia oscila-
toria (VAFO) y/o surfactante, considerándose la utilización
de NOi en todos los casos en los que el índice de oxigena-
ción (IO = MAPxFiO2x100/PaO2 posductal) fuera superior
a 25 y la relación PaO2/FiO2 (P/F) menor de 300.

Se realizó ecocardiografía Doppler antes y durante el
tratamiento. La ausencia de HPPN evidente no fue exclu-
yente cuando la situación hipoxémica del enfermo era grave,

con cifras de PaO2 < 60 mm Hg y SO2 < 80% con FiO2 del
100%.

Para la administración de NOi se siguieron las reco-
mendaciones de La Sociedad Española de Neonatología(8).
Empleamos bombonas con óxido nítrico (NO) a una con-
centración de 800 ppm balanceadas con N2 y con caudalí-
metro adecuado para NO. Los ventiladores neonatales usa-
dos fueron Babylog 8000 plus e Infant-Star, con flujos supe-
riores a 10 L/min. Utilizamos humidificadores Fisher-Pay-
kel Healthcare MR730. La conexión del NO se realizó en
el asa inspiratoria a menos de 10 cm del tubo endotraque-
al, con vigilancia de la repercusión del flujo de NO admi-
nistrado sobre las presiones (PIP, PEEP) y volúmenes (Vt,
VM). Se controlaron los niveles de NO-NO2 mediante moni-
tor de célula electroquímica Nox-Box conectado al asa espi-
ratoria, con lecturas de forma intermitente. Antes de iniciar
el tratamiento se obtuvo el consentimiento informado por
parte de los padres.

RESULTADOS

Recibieron NOi seis neonatos, cuatro niños y dos niñas,
con peso al nacer dentro de un rango de 2.808-3.970 gramos
y con una edad gestacional comprendida entre 36-40 sema-
nas. La administración de NOi se inició entre 1 y 48 horas
de vida, alcanzando dosis máximas entre 13 y 40 ppm. En
los pacientes sensibles al NOi se obtuvo una respuesta entre
los 20 y 60 minutos, medible como una disminución del
IO > 33%. Las dosis máximas de NOi administradas de ini-
cio oscilaron entre 10 y 20 ppm y la formación de NO2 no
excedió nunca de 1,5 ppm.

El NOi se aplicó en diversas patologías con el denomi-
nador común de hipoxemia severa refractaria al tratamien-
to convencional.

Caso nº 1: HPPN idiopática

Recién nacido remitido desde otro Centro por distrés
respiratorio. EG: 39 s. Cesárea iterativa. Apgar: 9/10. Peso:
2.840 g.

Al ingreso presenta cianosis generalizada y distrés res-
piratorio severo con auscultación cardíaca normal. No fac-
tores de riesgo infeccioso. Rx tórax: patrón reticular difuso
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con opacidades lineales parahiliares. Ecocardio-Doppler:
shunt derecha-izquierda a nivel ductal y auricular.

Se inicia tratamiento con VMC y surfactante, con incre-
mento progresivo de la asistencia respiratoria por lo que se
inicia VAFO. En su evolución presentó bradicardia intensa
e hipoxia severa precisando maniobras de RCP. A las 38
horas de vida, coincidiendo con IO 30, índice P/F 60 y SO2

50%, se administra NOi a 14 ppm, lográndose una mejoría
rápida y mantenida que permitió la retirada paulatina del
NOi en 24 horas.

Caso nº 2: Aspiración meconial

Recién nacido a término. EG: 39 s. Cesárea por sufri-
miento fetal agudo. Apgar: 2/7. Peso: 2.920 g.

Precisó reanimación profunda, aspirándose meconio de
tráquea. Rx tórax: patrón retículo-nodular grosero bilateral.
Ecocardio-Doppler: shunt derecha-izquierda ductal y auri-
cular.

Desde el nacimiento presenta distrés respiratorio e
hipoxemia con empeoramiento progresivo, precisando
VMC y surfactante con mejoría transitoria. A las 18 horas
de vida y coincidiendo con IO 30, índice P/F 90 y SO2

80%, se administra NOi a 13 ppm, produciéndose una
rápida mejoría clínica y de los parámetros de oxigena-
ción, que permitió la retirada del NOi tras 10 horas de
tratamiento.

Caso nº 3: SDR tipo II

Recién nacido a término. EG: 36 s. Parto eutócico. Apgar:
4/6. Peso: 2.750 g. Madre tratada con metildopa por hiper-
tensión del embarazo.

Desde el nacimiento presenta distrés respiratorio que se
va agravando en las primeras horas de vida. Rx tórax: patrón
retículo-nodular difuso con broncograma aéreo. Ecocardio-
doppler: persistencia del ductus sin signos de hipertensión
pulmonar.

Ante el empeoramiento clínico, con IO 24 e índice P/F
111, se inicia VMC y se administra surfactante. Ante la ausen-
cia de respuesta y aumento progresivo del IO, se decide tra-
tamiento con NOi a 20 ppm, obteniéndose mejoría clínica y
de los parámetros de oxigenación en las siguientes 4 horas.
Una fuga en el sistema obliga a suspender bruscamente la

terapia con NOi lo que ocasiona una nueva caída de la SO2

y un aumento del IO a 30. Se realizó tratamiento de resca-
te con VAFO con buena respuesta.

Caso nº 4: Cardiopatía congénita.

Recién nacido a término. EG: 38 s. Embarazo y parto nor-
males. Apgar: 9/10. Peso: 3.970 g.

En las primeras horas de vida presenta cianosis gene-
ralizada, bradicardia de 80 lpm y auscultación cardíaca con
un 2º tono desdoblado. Rx tórax: cardiomegalia. Ecocardio-
Doppler: hallazgos compatibles con anomalía de Ebstein e
hipertensión pulmonar severa: presión arteria pulmonar
(PAP) = 100 mm Hg.

Se inicia VMC y coincidiendo con IO 30 se administra
NOi a 20 ppm. El ecocardiograma realizado 24 horas des-
pués, mostró un descenso de la PAP hasta 40 mm Hg. La
mejoría clínica permitió la retirada progresiva del NOi tras
32 horas de tratamiento.

Caso nº 5: Hernia diafragmática congénita

Recién nacido a término. EG: 40 s. Cesárea por sufri-
miento fetal agudo. Peso: 2.800 g. Apgar: 1/2.

Presenta cianosis generalizada con ausencia de venti-
lación pulmonar. Rx tórax: hernia diafragmática izquierda
masiva.

Se inicia VMC y ante la falta de respuesta se instaura
VAFO. A las 2 horas de vida, coincidiendo con una SO2 60%
y un IO 40, se aplica NOi en dosis crecientes hasta alcanzar
40 ppm sin obtener resultado, presentando hipoxemia e
hipoventilación refractarias al tratamiento. Exitus a las 16
horas de vida.

Caso nº 6: Hernia diafragmática congénita

Recién nacido a término. EG: 39 s. Diabetes gestacional
que precisó tratamiento con insulina. Cesárea por despro-
porción pélvico-fetal. Peso: 3.800 g. Apgar: 2/3. 

Se realiza reanimación profunda, apreciándose hipo-
ventilación en hemitórax izquierdo. Rx tórax: hernia dia-
fragmática. 

Se inicia VMC con mala respuesta. Coincidiendo con
SO2 60% e IO 38, se cambia a VAFO y se administra NOi en



dosis progresivamente crecientes hasta 35 ppm, evolucio-
nando favorablemente con disminución del IO a 20 y aumen-
to de la SO2. Dicha mejoría se mantuvo tras la retirada del
NOi lo que permitió su traslado a otro Centro para cirugía.

DISCUSIÓN

El NOi se ha convertido en un arma terapéutica efi-
caz en las situaciones de hipoxemia neonatal(9). Reciente-
mente se ha publicado un estudio(10) que concluye que el
NOi reduce la incidencia de enfermedad pulmonar cróni-
ca. Se ha demostrado que disminuye el número de neo-
natos que van a precisar ECMO(5-7), lo que da lugar a un
descenso importante de la morbimortalidad. En nuestro
medio y en el momento actual, la posibilidad de realizar
ECMO está limitada a un único Centro de referencia
nacional e implica el arriesgado transporte de un neonato
en situación crítica. 

Por otro lado, el NOi es un tratamiento de fácil aplica-
ción y necesita un aparataje sencillo, lo cual redunda en una
relación coste-beneficio óptima(5). Queda por resolver en
nuestro ámbito la creación de equipos portátiles para los
casos en los que sea necesario el transporte del neonato(11). 

Hemos utilizado el NOi como parte de una estrategia
global junto a tratamientos coadyuvantes: VMC, VAFO, sur-
factante, para producir un reclutamiento alveolar que posi-
bilitara la llegada del NO a su lugar de acción(12).

En el estudio realizado, 5 de los 6 pacientes respondie-
ron de forma rápida al tratamiento con NOi. Los resultados
pudieron ser valorados de forma objetiva, tanto por la mejo-
ría clínica como por las variaciones de los parámetros res-
piratorios(13): IO, índice P/F, SO2, etc.

En nuestra casuística hemos aplicado el NOi en pato-
logías muy diversas, obteniendo respuestas favorables en
casos con hipertensión pulmonar evidente secundaria a neu-
mopatía o a cardiopatía estructural sin fallo del ventrículo
izquierdo como fue el caso de la anomalía de Ebstein, pero
también se empleó en situaciones con hipoxemia grave sin
evidencia de HPPN con buenos resultados, como fue el caso
del SDR de tipo II de mala evolución. 

En relación con la patología cardíaca se ha comunicado
el uso con éxito del NOi en la anomalía de Ebstein(14) y se ha
demostrado su utilidad en la valoración de la reversibilidad

de la hipertensión pulmonar(15) y en el manejo de los episo-
dios de hipertensión pulmonar en el postoperatorio car-
diovascular(16).

No siempre se ha utilizado el NOi como un tratamien-
to de rescate, así en el caso del SDR tipoII se aplicó previo
a la VAFO. Pensamos, por lo tanto, que considerando los
pocos efectos secundarios y la rapidez de su acción, el NOi
podría emplearse como una opción de tratamiento y no
como un último eslabón terapéutico.

La aplicación tardía del NOi consigue efectos benefi-
ciosos, como comprobamos en los 2 primeros casos, pero
hay estudios que demuestran que la aplicación precoz del
NOi podría redundar en una ventilación del neonato menos
agresiva(6).

Al igual que recoge la literatura(7,17) hemos comprobado
que la supresión brusca del NOi da lugar a un importante
efecto rebote, con empeoramiento de los parámetros res-
piratorios, por lo que la retirada debe de hacerse de forma
paulatina, incluso cuando no haya habido respuesta.

A las dosis a las que hemos empleado el NOi, que salvo
en el caso de las hernias diafragmáticas siempre han sido
menores de 20 ppm, no se han observado efectos secunda-
rios. Los niveles de NO2 siempre fueron menores del 2%,
por lo que el riesgo de daño endotelial es mínimo. No obser-
vamos aumento de hemorragias a nivel periférico ni tam-
poco a nivel del SNC, realizándose ecografías cerebrales
antes y durante el tratamiento. No existieron variaciones
bruscas de la TA tras la aplicación del NOi que se tradujeran
en repercusión hemodinámica.

Respecto a la hernia diafragmática congénita (HDC),
ningún tratamiento, incluido el NOi ha demostrado ser la
panacea ni ha disminuido significativamente la morbimor-
talidad(18,19). El NOi podría contribuir a la estabilización pre
y postcirugía. Los dos niños con HDC tratados con NOi res-
pondieron de diferente manera, en el caso nº5 no hubo mejo-
ría en la oxigenación, lo cual sí se produjo en el caso nº 6,
pudiendo estar la diferencia en el grado de hipoplasia pul-
monar.

Como consideración final, es obligado hacer una refle-
xión sobre estos resultados favorables iniciales. Debemos
evitar la tentación de caer en el optimismo fácil, ya que se
trata de una casuística aún escasa y debemos ampliar nues-
tra experiencia y contrastarla con la de otras Unidades. Que-
dan aún pendientes de resolver importantes interrogantes

6 VOL. 40 Nº 171, 2000   

Tratamiento con óxido nítrico inhalado en hipoxemia neonatal



BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      7

J.P. MARTÍNEZ BADÁS Y COLS.

sobre el uso del NOi, como puede ser la dosis óptima, la
aplicación en prematuros, el uso de fármacos inhibidores
de fosfodiesterasa-5 como el dipiridamol que podrían
aumentar la respuesta al NOi(20) y la valoración del desa-
rrollo neurológico de los niños tratados.
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RESUMEN

El cólico infantil modifica el comportamiento del niño
y su relación con la dinámica familiar. Se establecen las hipó-
tesis de que el cólico infantil está influido por la ingesta de
proteína vacuna; que el cólico infantil no altera el ritmo bio-
lógico sueño/vigilia; y que no existen diferencias con el
empleo de dos fórmulas de hidrolizado diferentes. Se toman
como objetivos: 1) conocer la repercusión del cólico sobre el
comportamiento del lactante; 2) cuantificar la repercusión
del cólico sobre los parámetros actigráficos del sueño y el
ritmo sueño/vigilia; 3) estudiar la influencia del cambio die-
tético sobre las variables enunciadas. El diseño elaborado a
través de un estudio de intervención, prospectivo, longitu-
dinal, concurrente y aleatorizado por bloques, con dos cohor-
tes; se lleva a cabo con una población de 20 casos de niños
con cólico que toman proteína de vaca y pasan a tomar dos
tipos de fórmula modificada y 20 controles con cólicos que
siguen con proteína de vaca. La sustitución de proteína de
vaca por fórmulas con hidrolizados de proteína sérica y de
soja, mejora las variables cualitativas que caracterizan a los
casos con cólico, y mejora las variables cuantitativas al menos
en un tercio de su cuantía. El hidrolizado de proteína séri-
ca produce mejoría significativa; no así el hidrolizado de soja.
La exclusión de proteína vacuna en la dieta, no produce cam-
bios en los parámetros de sueño registrados por actimetría;
y no modifica los parámetros del ritmo circadiano
sueño/vigilia en los casos. La supresión de proteína en la
madre lactante y la sustitución de fórmula por hidrolizado

de proteínas, es un método aceptable, que produce mejoría
en un tercio de los niños con cólico intestinal.

Palabras clave: Cólico intestinal; Ritmo sueño/vigilia;
Actimetría; Hidrolizados de proteína

ACTIMETER AND CHRONOBIOLOGY IN COLICS IN
YOUNG INFANTS. EFFECT OF TWO SPECIAL DIETS

ABSTRACT

Infantile colic modifies the behaviour of the child and the
familial relationships. We established the following hypot-
hesis: 1) the infantile colic is caused by cow milk proteins; 2)
the infantile colic does not modifies the biological sleep/wake
rhythm; 3) infants´s feeding with two different proteins
hydolysate based formulae does not show differences in colic
symptoms. The objectives are: 1) to know the influence of
the colic on the infants behaviour; 2) to quantify the influen-
ce of the infantile colic on the sleep actigraphic pamateters;
3) to verify sleep/wake rhythm disturbs; 4) to study the
influence of diet changes on clinic, actimetric and sleep
rhythm variables. The design was elaborated through an
interventional, prospective, longitudinal, concurrent and
ramdomized study with two cohorts. The population con-
sists of 40 children with infantile colic on cow milk formu-
lae diet. Twenty of them were changed to two hydrolysated
based formula (cases); and 20 continued on cow milk pro-
teins (controls). The change of cow milk formulae for serum
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and soy hydrolysate formulae impoved symptoms; and
serum hydrolysate got a more significative improvement
than soy impovement. The exclusion of cow milk proteins
from the diet, did not modify the parameters of sleep´s acti-
metry; nor the the sleep/wake rhythm parameters. The
supression of cow milk of the diet of the breast feeding mot-
her, improve infant´s symptoms; and either the changed by
an hydolysate formula, in the botled feeding babies.

Key words: Infantile colic; Sleep/wake rhythm; Acti-
metry; Hydrolysated milk diet

INTRODUCCIÓN

El cólico infantil paroxístico, cuya variada sinonimia: cóli-
co de gases, de los 3 meses, de Moro, enrojecimiento paro-
xístico, llanto paroxístico, ha despertado siempre interés
en la Pediatría(1-5). La principal dificultad para resolver esta
situación enigmática, es la falta de confirmación etiológica,
aceptando un supuesto multifactorial con una via de expre-
sión clínica final común para los diferentes factores(6-9). Una
de las hipótesis más discutidas, ha sido la alergia a proteína
de leche de vaca(10-15), aunque no todos los casos mostraron
respuesta favorable ante su retirada(16,17). Por otra parte, el
concepto de ritmo es el de acontecimiento repetido en un
período de tiempo. Este movimiento uniforme (ritmos), de
una actividad vital (bios), es el que ha recibido el nombre de
biorritmo o ritmo biológico (RB); y es un hecho constatable
en los casos de cólico infantil. El interés despertado por los
ritmos oscilatorios es debido al papel que desempeñan en el
mantenimiento de la salud y en el desarrollo de algunos esta-
dos patológicos(18-22). La demostración de dificultades en la
relación padres-hijo, debido a los cambios de comportamiento
que produce el síndrome cólico, puede generar un riesgo de
maltrato para los niños, constituyendo un área de estudio
prioritario de salud(6), que ha motivado la planificación de
este estudio.

POBLACIÓN Y MÉTODOS

Como hipótesis conceptual se establece que el cólico
infantil está influido por la ingesta de proteína vacuna. La
exclusión de la misma producirá mejoría clínica en los niños

afectados por dicho cuadro, y los efectos podrían ser dife-
rentes, según el tipo de fórmula dietética especial que se uti-
lice. En cuanto a hipótesis operativa. Se establece como hipó-
tesis nula que el cólico infantil no altera el ritmo biológico
sueño/vigilia del lactante; y la exclusión de proteína vacu-
na no tiene efecto sobre el ritmo. Como hipótesis comple-
mentaria, se establece que no existen diferencias en la clíni-
ca y el número de cólicos con el cambio dietético del citado
problema mediante el empleo de dos fórmulas de hidroli-
zado diferentes. Con el fin de contrastar las hipótesis enu-
meradas, se toman como objetivos: 1) conocer la repercusión
del cólico sobre el comportamiento del lactante. 2) cuantifi-
car la repercusión del cólico sobre los parámetros actigráfi-
cos del sueño; 3) estudiar la influencia del cambio dietético
sobre los parámetros actigráficos del sueño. El diseño ela-
borado para alcanzar los objetivos enunciados, se lleva a cabo
con la población de casos, controles, medios y métodos que
a continuación se detallan; a través de un estudio de inter-
vención, prospectivo, longitudinal, concurrente y aleatori-
zado por bloques, con dos cohortes. Se constituye una pobla-
ción de 20 casos, de niños con cólico que toman proteína
de vaca y pasan a tomar dos tipos de fórmula modificada; y
20 controles con cólicos que siguen con proteína de vaca. La
distribución se efectúa de la siguiente forma:

- Grupo 1: casos con cólico y dieta con proteína de vaca,
que posteriormente pasan a tomar fórmula con hidrolizado
de proteína.

El grupo 1 se divide en:
- Subgrupo HP: toma hidrolizado de proteína sérica.
- Subgrupo HS: toma hidrolizado de soja.
- Grupo 2: control, constituido por 20 casos con cólico y

dieta con proteína de vaca, que se mantienen con proteína
de vaca.

Criterios de inclusión. Se establecen por modificación del
concepto de cólico infantil, establecidos por Wessel(1). Crite-
rios de exclusión: 1) intercurrencia de patología; 2) falta de
cumplimiento completo del protocolo; 3) tratamiento médi-
co farmacológico. Se utilizó el grupo de programas para el
diseño de experimentos Glaxo Wellcome C4-SDP, para el
cálculo del tamaño muestral. La aplicación del test mostró
que el número de casos necesarios era de 15 por cada rama. 

Material. Leche en polvo constituida principalmente por
hidrolizado de proteínas séricas, denominada en adelante
HP. Una segunda constituida principalmente por hidroli-
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zado de proteínas de soja, denominada en adelante HS. Actí-
metro Mini Motionlogger modelo AMA-32 (Ambulatory
Monitoring Inc, Ardsley, NY, EE.UU.). Interface de conexión
a ordenador y programa de análisis ACT y ACTION, SN 285,
V6.6, PCD Inc Actigraph (C), 1990. Rithmometric, programa
de análisis ritmométrico por método de cosinor de diseño
propio de nuestro grupo de investigación. Paquete estadís-
tico SPSS 7.5 para Windows 95 (SPSS PC, INC, licencia nº
3812), para el análisis de los datos.

En cada caso y control se recoge un cuestionario sobre
aspectos generales, de comportamiento, sueño, síntomas, y
exploración física. A continuación se asignó al grupo corres-
pondiente, de acuerdo con un bloque de aleatorización. Defi-
nimos como “mejoría del cólico”, cuando cambian las mani-
festaciones cualitativas y/o los parámetros cuantitativos dis-
minuyen al menos, en un 33%.

Tiempo 1. Se procedió a recoger la información de la
encuesta de anamnesis familiar. Monitorización ambulato-
ria en domicilio con actímetro durante 24 horas, para regis-
tro objetivo automático de las circunstancias de sueño/vigi-
lia. Registro de observación familiar en domicilio, tempori-
zado durante 24 horas, sobre variables de comportamiento,
sueño/vigilia, cólico y otras circunstancias. A las 24 horas
se citó a la familia para la recogida del protocolo de registro
familiar. Según el resultado de la distribución al azar, se
modifica o no la dieta y en su caso, se proporciona el pro-
ducto HP o HS que había correspondido al caso. De forma
que se establecen los grupos enunciados en el apartado de
población de estudio. 

Tiempo 2. Al cabo de 7-10 días después del primer estu-
dio, se llevó a cabo una nueva valoración con la misma pauta
del estudio inicial.

Análisis de datos. En cada caso y grupo se tomaron en
cuenta las observaciones de los parámetros cualitativos y
cuantitativos del cuestionario, del registro horario de obser-
vación familiar y del registro actimétrico. Una vez estable-
cido el agrupamiento, se llevó a cabo un análisis de esta-
dística descriptiva. En una segunda etapa, se aplicó el test
de Saphiro-Wilks y el análisis comparativo entre los grupos
se realizó con test de la t de Student, test de Mann-With-
ney y de Wilcoxon. La comparación de proporciones apare-
adas tuvo lugar mediante el test de Mc Nemar y las varia-
bles cualitativas se analizaron con el test de chi cuadrado y
prueba exacta de Fisher. 

Además se efectuó un análisis ritmométrico de la activi-
dad obtenida del registro de actimetría(23-27), según método
de cosinor simple, cosinor múltiple y poblacional(28); y se
llevó a cabo un análisis comparativo entre grupos con el test
de igualdad de MESOR y test de igualdad de amplitud-acro-
fase. 

La aplicación del análisis estadístico, se llevó a cabo según
se detalla: comparación de los grupos de casos y controles.
Comparación de grupos 1 y 2 en tiempo 1 (casos proteína de
vaca T1/controles proteína de vaca T1). Comparación de
grupos HP/HS en T1 (casos hidrolizado de proteína/casos
hidrolizado de soja). Comparación entre casos y controles
para verificar el efecto de la intervención sobre la dieta en
los primeros, frente al mantenimiento de la misma en los
segundos. Comparación de grupos 1 en T2/2 en T2 (casos
hidrolizados/controles proteína de vaca). Comparación de
los grupos de casos antes y después de la intervención, para
detectar posibles cambios entre el estudio inicial y final. Com-
paración global del grupo 1en T1/1en T2 (casos proteína de
vaca/casos hidrolizados). Comparación de subgrupos HP
en T1/HP en T2 (casos proteína de vaca/casos hidrolizado
de proteína sérica). Comparación de subgrupos HS en T1/HS
en T2 (casos proteína de vaca/casos hidrolizado de soja).
Comparación de los subgrupos HP/HS en T2 (casos hidro-
lizado sérico/casos hidrolizado de soja). Comparación entre
controles para valorar el efecto placebo de la consulta médi-
ca y del tiempo de evolución entre estudio inicial y final: gru-
pos 2 T1/2 T2 (proteína de vaca/proteína de vaca). Cuando
el análisis ritmométrico mostró la existencia de ritmo circa-
diano, se establecieron comparaciones entre los mismos gru-
pos, con la misma pauta recién descrita.

Se rechazó o aceptó la hipótesis nula, según se encon-
traran o no diferencias significativas en las comparaciones
de los grupos con la pauta descrita, con una probabilidad de
error inferior al 5%. 

RESULTADOS

Como consecuencia de la aplicación metodológica de los
criterios de exclusión, se suprimen del estudio seis niños;
uno corresponde a los casos, grupo HP, y cinco a los con-
troles. Los resultados se basaron pues, en el estudio de 19
casos y 15 controles; cumpliéndose con el número de casos
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necesarios resultantes de la aplicación del test para el cálcu-
lo muestral (15 por cada rama). Por tanto, la población es de
34 casos. Considerando el estudio inicial y final, resultan 68
estudios.

El análisis comparativo de la distribución por sexo no
mostró diferencias significativas; y su frecuencia quedó esta-
blecida de la siguiente forma: mujeres 18 (53%), varones 16
(47%).

1) Comparación casos/controles. La comparación de
características generales entre el grupo de casos y controles
(1/2 en T1), solamente mostró diferencias significativas en
las variables: días de evolución (casos superiores a contro-
les); y peso actual (casos superior a controles). La misma
comparación entre los grupos HP y HS en T1 no mostró dife-
rencias significativas. Tampoco mostró diferencias signifi-
cativas la comparación de manifestaciones clínicas de cóli-
co, sueño de observación familiar y sueño medido por acti-
metría, entre casos y controles (1/2 en T1). Ni hubo dife-
rencias en la comparación entre los grupos HP y HS en T1
para esas variables. Por tanto, podemos asumir que las pobla-
ciones resultan homogéneas en el estudio inicial.

2) Efecto de la dieta en casos y controles. En cuanto al efec-
to de la dieta sobre las variables clínicas, se verifica la respuesta
favorable en los casos que recibieron intervención dietética (1
en T2) frente a los controles sin cambios (2 en T2) (Tabla I).

Cuando se comparan las proporciones de cambios evo-
lutivos de casos y controles, entre T1 y T2, los resultados
muestran más cambios favorables en los casos que en los
controles; pero sin diferencias significativas. 

De acuerdo con las definiciones de cólico y de mejoría
del 33% del cólico, cuando se compara independientemen-

te la evolución de los casos y la de los controles, para las mis-
mas variables, los resultados muestran mayor significación
estadística en los casos (Fig. 1) que en los controles (Fig. 2).

La reproducción del análisis precedente en relación con
la medición actimétrica del sueño, muestra que los casos con
cólico que reciben dieta especial, duermen menos que los
controles con cólicos que siguieron con leche de fórmula con-
teniendo proteína vacuna (Tabla II).

3) Comparación de casos con intervención dietética. El
efecto de la intervención dietética modifica las variables cua-
litativas y cuantitativas tal como se muestra en las tablas
III y IV respectivamente; produciendo mejoría estadística-
mente significativa. Al analizar el porcentaje global de mejo-
ría en variables cuantitativas, los casos mejoran. Cuando la
comparación se efectúa entre los casos que recibieron hidro-
lizado de proteína sérica (HP en T1/HP en T2), se producen
modificaciones en los parámetros cualitativos y cuantitati-
vos del síndrome clínico de cólico (Tablas V y VI); sin hallaz-
gos significativos para HS.

Cuando la exigencia de mejoría fue del 33%, el grupo de
casos mostró mejoría en los parámetros cuantitativos del cóli-
co (Fig. 1). Aplicado el mismo criterio a los subgrupos, los
casos que recibieron HP mostraban diferencias significati-
vas en mayor cuantía (Tabla VII), que cuando recibieron HS.

El efecto de la intervención dietética sobre el sueño obser-
vado por registro familiar, produce los siguientes resulta-

TABLA I. CAMBIOS EN VARIABLES CLÍNICAS POR EFECTO DE LA
DIETA. COMPARACIÓN DE TODOS LOS CASOS
(GRUPO 1 T2) CON LOS CONTROLES (GRUPO 2 T2).

Variables Grupo 1 T2 Grupo 2 T2 p

Nº cólicos/día 1,7±1,5 3,1±1,8 < 0,001*
Nº días/semana 3,3±3 5,5±2 < 0,002*
Duración cólico (min) 23,7±37 42±29 < 0,002*
Nº despertares 0,9±0,9 4,8±1,1 < 0,003*
Despierta tomas 0,7±0,5 1,3±0,6 < 0,0002*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

Figura 1. Mejoría en al menos 33% del valor de observación en las
variables: número de cólicos/día, duración y número de días por
semana, en los casos, después de la intervención dietética (tiem-
po 2) respecto al estudio basal (tiempo 1). 

Número/día Duración Días/semana

Pacientes con cólico en tiempo 1 Pacientes con cólico en tiempo 2*
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Casos que no mejoraron al menos el 33%. 
Variable número/día: p= 0,003. Variable duración: p= 0,054. 
Variable días/semana: p= 0,054.



12 VOL. 40 Nº 171, 2000   

Actimetria y cronobiología en el cólico infantil. Efecto de dos dietas especiales

dos. Cuando se comparan globalmente los casos (1 en T1/1
en T2), se producen cambios significativos en las variables
cualitativas que se resumen en la tabla VIII. Cuando se com-
paran los subgrupos, el resultado es significativo para HP
(T1/T2), en el sueño observado por la familia (Tabla IX).
Mientras que los casos del subgrupo HS (T1/T2), solamen-
te mostraron diferencia significativa en la variable desper-
tares (2,8 ± 2,9/1,1 ± 1,1; p<0,007). Los datos resumidos en
las tablas referidas muestran algunos cambios significativos
de mejoría entre el control inicial y final de los casos.

Cuando la observación del sueño se lleva a través de acti-
metría, el análisis global de los casos (1T1/1T2) muestra cam-
bios significativos en los parámetros resumidos en la tabla
X, con disminución del sueño respecto a la vigilia.

4) Comparación entre dietas diferentes. La comparación
entre los subgrupos HP y HS en T2, solamente mostró dife-
rencias significativas en las variables cualitativas del cólico
(Tabla V), que resultaron modificadas en el subgrupo HP,
pero no en el HS. Al exigir una mejoría del 33% a los sub-
grupos, los casos que recibieron HP mostraban diferencias
significativas en mayor cuantía (Tabla VII), que cuando reci-
bieron HS.

Tanto el subgrupo que recibió hidrolizado de proteína
sérica, como el que recibió hidrolizado de soja mostraron
la misma tendencia a la disminución del sueño, entre estu-
dio inicial y final.

5) Valoración del efecto de consulta y evolución. En la
valoración del efecto placebo de la consulta médica y del
tiempo de evolución en el grupo control (grupo 2), entre el
estudio inicial (2T1) y el estudio final (2T2), no mostró dife-
rencias significativas entre las variables clínicas cualitativas
ni en las circunstancias generales del cólico. Disminuye el
número de cólicos al día (5,3±3,6/3,1±1,8; p<0,007); y la fre-
cuencia cardíaca (153±10/147±11; p<0,004). Cuando se ana-

TABLA II. CAMBIOS EN VARIABLES DEL SUEÑO MEDIDO POR
ACTIMETRÍA POR EFECTO DE LA DIETA. COMPARACIÓN
DE TODOS LOS CASOS (GRUPO 1 T2) CON LOS
CONTROLES (GRUPO 2 T2).

Variables Grupo 1 T2 Grupo 2 T2 p

Sueño (min) 604±135 724±135 < 0,01*
% sueño 44±7,5 51±9 < 0,01*
% vigilia 56±7,5 49±9,4 < 0,01*
Sueño/vigilia 56±7,5 49±9,4 < 0,01*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

TABLA III. COMPARACIÓN DE VARIABLES CUALITATIVAS, ANTES
(T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO DIETÉTICO, EN LOS
CASOS (N=19).

Variables T1 T2 p

Llora 19 12 <0,03*
Flexiona 18 12 <0,01*
Enrojece 18 12 <0,01*
Cierra puños 19 12 <0,03*
Estreñimiento 7 1 <0,01*

* Estadísticamente significativo.

Figura 2. Mejoría en al menos 33% del valor de observación en las
variables: número de cólicos/día, duración y número de días por
semana, en los controles, sin intervención dietética (tiempo 2) res-
pecto al estudio basal (tiempo 1). 

TABLA IV. COMPARACIÓN DE VARIABLES CUANTITATIVAS, ANTES
(T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO DIETÉTICO, EN LOS
CASOS (N=19).

Variables T1 T2 p

Cólicos/día 4,1±2 1,7±1,5 < 0,0001*
Días/semana 6±1,6 3,3±3 < 0,001*
Duración 48±47 24±37 < 0,04*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

Número/día Duración Días/semana

Pacientes con cólico en tiempo 1 Pacientes con cólico en tiempo 2*
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*Casos que no mejoraron al menos el 33%. 
Variable número/día: p= 0,004. Variable duración: p= 0,13.
Variable días/semana: p= 0,55.



lizó el criterio de mejoría de al menos el 33% en las variables
cuantitativas, solamente se comprobó diferencia significati-
va en el número de cólicos/día (Figura 2).

La observación del sueño en el registro familiar no mues-
tra diferencias significativas entre ambos estudios. Tampo-
co fueron significativas las diferencias en la cuantificación
actimétrica.

6) Análisis cronobiológico. El análisis ritmométrico de
las cuentas de actividad, obtenidas del registro actigráfico,
demostró la existencia de ritmo circadiano de la activi-
dad/descanso o su equivalente vigilia/sueño en todos los
grupos. Los datos relacionados con los parámetros del ritmo
de cada grupo se resumen en la tabla XI. Las acrofases se
agrupan en torno a las 16 horas del día (Figura 3). 

Una vez demostrada la existencia de ritmo circadiano
significativo, se aplicaron los tests de igualdad de MESOR y
de la amplitud-acrofase, según el tipo de intervención die-
tética. Solamente hubo diferencias significativas en el test
del MESOR entre los grupos HP en T1 y HP en T2, mostrando
mayor actividad en el segundo.

DISCUSIÓN

El cólico infantil es un cuadro clínico con prevalencia
relativamente alta(1-6), en lactantes menores de 3 meses, que
constituye un problema práctico de interés. Aunque no expo-
ne al riesgo de pérdida de salud física, Crowcroft destaca
la importancia del estrés en los padres y su frustración al
verse incapaces de resolver el problema; razón por la cual
llevó a cabo su amplio estudio(6).

Por otra parte, el sueño es uno de los hechos clínicos que
se refieren alterados en la anamnesis del síndrome de cóli-
co intestinal. Como otras funciones fisiológicas, el sueño
madura y se consolida en los primeros meses de vida. Si los
cambios en el desarrollo no siguen un proceso adecuado,
pueden derivar en un desorden y prolongarse a edades pos-
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TABLA V. COMPARACIÓN DE VARIABLES CUALITATIVAS DEL CÓLICO EN LOS CASOS, ANTES (T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO DIETÉTICO A
HIDROLIZADO DE PROTEÍNA SÉRICA (HP T1/HP T2), Y A HIDROLIZADO DE SOJA (HS T1/HS T2). Y ENTRE LOS GRUPOS QUE
RECIBIERON FÓRMULA DIFERENTE (HP T2/HS T2).

Variables HP T1 / HP T2 HS T1 / HS T2 HP T2 / HS T2
(n=9) (n=10)

T1 T2 p T1 T2 p HP HS p
Enrojece 9 3 0,004* 9 9 0,76 3 9 0,02*
Llora 9 3 0,004* 10 9 0,5 3 9 0,02*
Flexiona 9 3 0,004* 9 9 0,7 3 9 0,02*
Cierra puños 9 3 0,004* 10 9 0,5 3 9 0,02*
Estreñimiento 4 1 0,14 3 0 0,1 1 0 0,47

* Estadísticamente significativo.

TABLA VI. COMPARACIÓN DE VARIABLES CUANTITATIVAS ANTES
(T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO DIETÉTICO. GRUPOS
HP T1/HP T2.

Variables T1 T2 p

Cólicos/día 4,5±2,3 1,3±1,7 < 0,014*
Días 6±1,6 2,2±2,9 < 0,017*
Semana

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

TABLA VII.COMPARACIÓN ENTRE LOS CASOS QUE RECIBIERON
HIDROLIZADO DE PROTEÍNA SÉRICA (HP) Y DE SOJA
(HS) CUANDO MEJORAN, AL MENOS, UN 33% TRAS EL
CAMBIO DIETÉTICO; APLICANDO EL TEST DE MC NEMAR
PARA COMPARACIÓN DE PROPORCIONES APAREADAS.

HP (n=9) T1 T2 p

Nº cólicos/día 9 1 0,026*
Duración cólico 9 2 0,07**
Días/semana 9 2 0,07**
HS (n=10) T1 T2 p
Nº cólicos/día 10 3 0,09
Duración cólico 10 6 0,45
Días/semana 10 6 0,45

* Estadísticamente significativo.
** Tendencia a la significación estadística.



teriores, configurando un problema persistente o crónico,
que afecta al 30% de la población adulta(18,19).

El estudio del sueño en el niño, se ha basado en obser-
vaciones directas de profesionales y/o registros parenta-
les. Aun siendo factible suponer la fiabilidad de la infor-
mación recogida con estos procedimientos, en lo concerniente
a parámetros como tiempo de acostarse, latencia, duración
y momento de despertar, es evidente la limitación de muchos
padres como observadores y relatores de lo ocurrido duran-
te todo el día; y en particular durante la noche. Por lo que la
información obtenida exclusivamente por estos métodos, ha
sido cuestionada(24). Por tanto, son necesarios métodos obje-
tivos que cubran tales deficiencias.

En lo concerniente a su solución, Illingworth señala que
la búsqueda de un posible tratamiento eficaz del cólico, requie-
re conocer lo que vamos a tratar(4). Se ha destacado la difi-
cultad para resolver la problemática etiológica(1,4,6). Una de
las hipótesis más discutidas, ha sido la alergia a proteína de

leche de vaca(10-13,14,15), con afectación de la mucosa intestinal
y absorción de macromoléculas(24), dando lugar a cambios
fisiopatológicos con elevación de niveles de motilina y beta-
lactoglobulina(8,30). Habiendo demostrado los autores, que las
alteraciones intestinales preceden a las manifestaciones clí-
nicas, y que los síntomas no difieren por la fuente de ali-
mentación, sea materna o fórmula con proteina de vaca(3).

Asimismo, se ha comunicado la mejoría tras la sustitu-
ción de leche de fórmula con proteína vacuna por fórmu-
las modificadas sin proteína, o suprimiendo la ingesta de
proteína de vaca en la dieta de madres lactantes(8,31-33). Y aun-
que no todos los casos mostraron respuesta favorable(16,17),
se notifican series de casos que mejoraron con la prueba de
exclusión de proteína de vaca, y que vieron agravados sus
síntomas con una prueba de provocación al introducir de
nuevo la proteína vacuna(34). 

El preámbulo a la discusión que sigue, aporta información
que justifica la planificación de nuevos estudios, tal como han
recomendado diversos autores(4,6,35). Y ese ha sido nuestro obje-
tivo con este estudio, cuyos resultados propios se comentan
a continuación, siguiendo el mismo orden metodológico con
el que se han expuesto el método y los resultados.

1) Casos y controles. Los subgrupos HP y HS en T1 son
homogéneos en sus características más representativas; así
como en las variables que caracterizan al síndrome cólico, el
sueño observado por la familia y el sueño medido por acti-
metría. Por tanto, se considera que las diferencias posibles
entre las variables al cabo de una semana del cambio dieté-
tico (HP y HS en T2) debieran reflejar el efecto de la inter-
vención dietética (HP, HS) entre cada uno de estos grupos.

2) Efecto de la dieta en casos y controles. Cuando se efec-
tuó la comparación no apareada, de casos que recibieron
dieta especial con los controles no sometidos a cambios, los
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TABLA VIII.COMPARACIÓN DEL SUEÑO OBSERVADO POR LA
FAMILIA ANTES (T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO
DIETÉTICO, EN LOS CASOS (N=19).

Variables T1 T2 p

S. total (horas) 13,9±2,9 15,4±3,4 <0,001*
S. día (horas) 6,2±2,3 7,5±2,7 <0,0015*
Despertares 2,2±2,5 0,9±0,05 <0,0015*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

Figura 3. Comparación de los parámetros ritmométricos ampli-
tud y acrofase entre los grupos 1 T1 / 2 T1 en formato de cosinor
polar. La circunferencia incluye escalas en grados y su equiva-
lencia en horas: minutos, para localizar la acrofase; que es seña-
lada por la punta del vector. La longitud del vector equivale a la
amplitud y por tanto al grupo con mayor valor para ese paráme-
tro. Ambos grupos tienen ritmo circadiano; pero su solapamien-
to muestra que no hay diferencias entre éllos en el test de ampli-
tud-acrofase.



resultados muestran respuesta favorable de los casos res-
pecto a los controles, tanto en las manifestaciones del cólico
como en las del sueño (Tabla I). 

Al exigir una mejoría del 33% en la cuantía de los sín-
tomas de cada grupo, con respecto al valor de observación
basal, los casos mejoran en mayor grado de significación
que los controles (Figuras 1 y 2). En cuanto a la evolución
favorable paralela del grupo control, si bien de menor cuan-
tía que en los casos, tiene dos interpretaciones que, a nues-
tro entender, resultan complementarias. Es conocido que
con el paso del tiempo, la sintomatología del cólico tiene
una tendencia a atenuarse. Esta información es coherente
con nuestros resultados, y de ahí la mejoría en un cierto
grado en la población de controles. Por otra parte, los casos
mejoran más, porque al hecho del paso del tiempo, se suma
la mejoría entre el T1 y el T2 influida por el cambio dietéti-
co efectuado en la población de casos. Según nuestro crite-
rio, ambas interpretaciones respecto a casos y controles son
correctas, puesto que en la población de casos, a la tenden-
cia natural de mejorar con el tiempo, se suma el efecto del
cambio dietético.

Cuando el sueño fue medido por actimetría, los resulta-
dos mostraron que los casos duermen menos que los con-
troles. Indagando acerca de la edad, se comprobó que hay
una diferencia promedio de 13 días entre el grupo de casos
y el de controles, estadísticamente no significativa. Nuestros
datos sobre el sueño en población de neonatos sanos mues-
tran que con la edad, disminuye el sueño un 4% por sema-
na, y en 14 días sería del 8%. Justamente la diferencia de
sueño entre casos y controles resulta ser del 7% para 13 días
de diferencia en la edad (Tabla II). Es decir, la corrección
de la edad igualaría la distribución de sueño en ambos gru-
pos. Sin embargo, en el estudio inicial no hubo diferencias

significativas. Por otra parte, la tendencia de los casos es a
disminuir, y en los controles a aumentar.

En todo caso, no hay diferencias en el sueño registrado
por actimetría; es decir, que el sueño no mejoró en los casos
después de la intervención dietética, al contrario de lo que
ocurre con el registro familiar y sobre todo con los síntomas;
y por consiguiente, se puede concluir que el cólico no afec-
tó al patrón de sueño de forma significativa. Este hallazgo
ha sido complementado por Lehtonen(36); quien demostró
que a la edad de un año, los niños que habían padecido cóli-
co intestinal en el primer trimestre de vida, tenían un patrón
de sueño normal.

3) Comparación de casos con intervención dietética. La
intervención dietética modifica la sintomatología relaciona-
da con el cólico (Tablas III y IV); así como las variables rela-
cionadas con el sueño registrado mediante observación fami-
liar (Tabla VIII). La comparación apareada de los casos antes
y después de la intervención dietética, evidencia mejoría del
síndrome clínico.

Cuando se desglosan los grupos según el tipo de dieta
recibida, se constatan diferencias significativas en las varia-
bles relacionadas con el cólico y el sueño, cuando tomaron
hidrolizado de proteína sérica (HP) (Tablas V, VI y IX); y
solamente en una variable del sueño cuando tomaron hidro-
lizado de soja (HS). Circunstancia confirmada cuando la
exigencia de mejorar se estableció en un cambio evoluti-
vo de al menos un 33% (Tabla VII). Por consiguiente, la
intervención dietética produce mejoría en los síntomas y
en el sueño observado por la familia, mostrando diferen-
cias en mayor número de variables cuando toman HP tanto
en los síntomas cualitativos como cuantitativos del cólico
(Tablas V y VII).
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TABLA IX. COMPARACIÓN DEL SUEÑO OBSERVADO POR LA FAMILIA
ANTES (T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO DIETÉTICO.
GRUPOS HP T1/HP T2.

Variables T1 T2 p

S. total (horas) 13,9±2,9 15,4±3,4 < 0,001*
S. día (horas) 6,2±2,3 7,5±2,7 < 0,0015*
Despertares 2,2±2,5 0,9±0,05 < 0,0015*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.

TABLA X. COMPARACIÓN DEL SUEÑO REGISTRADO POR
ACTIMETRÍA ANTES (T1) Y DESPUÉS (T2) DEL CAMBIO
DIETÉTICO. TODOS LOS CASOS (GRUPOS 1 T1/1 T2).

Variables T1 T2 p

Sueño (min) 670±90 604±134 < 0,02*
% vigilia 52±6,5 56±7,5 < 0,02*
% sueño 48±6,5 44±7,5 < 0,002*
Sueño/vigilia 0,95±0,2 0,81±0,2 < 0,02*

Valores expresados en media ± desviación estándar.
* Estadísticamente significativo.



El sueño objetivado por actimetría muestra tendencia
decreciente entre el estudio inicial y el final. Tanto en el grupo
global de casos (Tabla X), como en el grupo que tomó HP. En
el grupo que tomó HS los datos no muestran diferencias sig-
nificativas, aunque también mostró tendencia decreciente.
Por tanto, el sueño no incrementó su cuantía en los casos que
recibieron intervención dietética; mostrando discordancia
con los resultados de observación familiar y con el grupo con-
trol. Este hecho se puede discutir como un valor añadido al
método automático, por su objetividad y menor influencia
de sesgos derivados de la observación e interpretación fami-
liar, pero los datos disponibles no nos permiten afirmarlo.

El descenso del 5% en el sueño detectado en el intervalo
de una semana entre estudio inicial y final, es comparable al
que se observa en una población de edad similar sin mani-
festaciones de cólico(18,19). De donde puede inferirse que el
patrón de sueño y su cuantificación objetiva no resultan
modificados por el cólico ni por la intervención dietética.

El grupo que recibió HS se comporta con la misma ten-
dencia que el grupo de HP, pero su efecto no es de intensi-
dad suficiente para producir cambios de alcance significati-
vo en el sueño.

4) Comparación entre dietas diferentes. La comparación
directa entre los dos subgrupos de casos sometidos a inter-
vención dietética (HP en T2/HS en T2), para verificar un
posible efecto diferencial sobre el cólico, entre los dos tipos
de dieta especial (HP/HS), mostró diferencias significativas
en las manifestaciones clínicas cualitativas del cólico (Tabla
V). Aunque la comparación directa de las variables cuanti-
tativas no mostró diferencias significativas. Quizá podría

concluirse que es más eficaz HP que HS, porque con HP desa-
parecen los síntomas cualitativos. 

Cuando se revisan las comparaciones indirectas, por sepa-
rado, de los efectos de una y otra dieta (HP y HS), los resul-
tados muestran que las diferencias en la comparación de HP
(HP en T1/HP en T2) afectan a mayor número de variables
que en la comparación de HS (HS en T1/HS en T2) (Tablas
V, VI y IX). Cuando se utiliza el criterio de mejoría de al
menos el 33% en las variables cuantitativas, el subgrupo HP
muestra diferencias estadísticamente significativas o muy
próximas, mientras que el subgrupo HS no mostró diferen-
cia significativa (Tabla VII). El subgrupo HP experimenta
mayor grado de cambio que el HS.

5) Efecto de consulta y evolución. El grupo control no
mostró cambios significativos entre el estudio inicial y el
final (2 en T1/2 en T2), en las variables clínicas, sueño obser-
vacional familiar, y sueño objetivado por actimetría. Este
hallazgo podría explicarse por efecto placebo de la consul-
ta y la relación entre la familia y el médico. En todo caso, la
variable número de cólicos al día disminuyó más claramente
en los casos; de forma que siendo equivalente entre casos y
controles en el estudio inicial (4±2/5±4; diferencias no sig-
nificativas); disminuyó más en los casos apareados someti-
dos a intervención dietética (4,1±2/1,7±1,5; p<0,0001) (tabla
4). Y también hay diferencias significativas en la compara-
ción entre casos con intervención y controles sin interven-
ción dietética (1,7±1,5/3,1±1,8; p<0,001) (Tabla I). Por tanto,
se constata una diferencia en la cuantía del descenso del
número de cólicos en los casos respecto a los controles, que
puede ser atribuida a la intervención dietética.
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TABLA XI. PARÁMETROS DE ANÁLISIS COSINOR DE CADA GRUPO (MESOR, AMPLITUD Y ACROFASE), CON SIGNIFICACIÓN ESTADÍSTICA DE LA
AMPLITUD PARA UN PERÍODO CIRCADIANO DE 24 HORAS.

Grupo Mesor (I.C.) Amplitud (I.C) Acrofase (I.C.) p

1 T1 2933 (2731,3135) 1438 (280,2596) 15:51 (12:19,19:24) < 0,0001*
1 T2 3235 (2967,3503) 1895 (253,3537) 16:00 (12:28,19:25) < 0,0001*
2 T1 2981 (2582,3379) 1307 (180,2801) 16:26 (13:19,19:33) < 0,0001*
2 T2 2912 (2523, 3300) 1501 (42,2959) 15:52 (12:28,19:16) < 0,0001*
HP T1 2933 (2731,3135) 1438 (280,2596) 15:51 (12:19,19:24) < 0,0001*
HP T2 3215 (3006,3424) 1929 (547,3311) 16:16 (13:18,20:15) < 0,0001*
HS T1 2938 (2525,3351) 1292 (-7,1593) 15:25 (10:42,20:08) < 0,001*
HS T2 3254 (2688,3820) 1876 (-575,4327) 15:37 (11:43,19:30) < 0,002*

Valores en cuentas de actividad en 24 horas. (I.C: intervalo de confianza al 95%). * Estadísticamente significativo.



6) Ritmos biológicos. Todos los grupos mostraron ritmo
circadiano de la actividad-reposo, o su equivalencia en el lac-
tante, del ritmo sueño/vigilia (Tabla XI). La acrofase se situó
mayoritariamente en torno a las 16:00 horas, señalando la media
tarde como el momento de mayor actividad, que se corres-
ponde al patrón general de la población (Tabla XI y figura 3).

A la vista de la comparación del ritmo entre los dife-
rentes grupos con la misma pauta de análisis general del cóli-
co y del sueño, se podría interpretar que el cólico no afecta
al ritmo biológico circadiano sueño/vigilia.

En los casos del grupo HP, hay actividad significativa-
mente más alta, el grupo se muestra más vigil, pero no modi-
fica el patrón horario de sueño/vigilia. De igual forma, el
MESOR de los estudios finales mostró tendencia a subir,
salvo en el grupo control y en la comparación de casos y con-
troles; ratificando los hallazgos del análisis estadístico del
sueño medido por actimetría.

Esta información es relevante, por cuanto se acepta de
forma empírica que el cólico intestinal infantil o dolor perió-
dico o llanto periódico perturba el sueño del niño afectado
por el síndrome. La observación familiar tiene la limitación
de la pérdida de control mientras los padres duermen y el
efecto placebo de la propia consulta. La actimetría registra
de forma continua en las 24 horas, sea día o noche y todos
los minutos del día (1.440 min). Por ello, la contradicción
entre observación familiar y actimetría, debe resolverse a
favor del método automático y objetivo.

Por otra parte, el análisis ritmométrico de ámbito crono-
biológico, refuerza el supuesto previamente enunciado por su
enfoque diferente de la actividad y descanso. La estadística
descriptiva de actimetría produce valores estáticos; contabili-
zando los períodos de actividad, se produzcan en un momen-
to del día u otro. Es decir, se cuenta como actividad tanto la
del período de luz como la del período de noche; y recípro-
camente el período de descanso o sueño. Mientras que el aná-
lisis ritmométrico hace un ajuste de las observaciones distri-
buidas a lo largo de las 24 horas del día; y por tanto, es un aná-
lisis dinámico. De forma que, el predominio de inactividad del
sueño nocturno puede ser perturbado por un momento acti-
vo de un despertar más o menos largo, y el análisis ritmomé-
trico lo integra, aceptando su influencia en la tendencia de inac-
tividad predominante del período de sueño nocturno.

El hecho de que el sueño y la vigilia tengan un compor-
tamiento en la estadística descriptiva de actimetría, de los

casos estudiados, similar al análisis ritmométrico de los mis-
mos, refuerza la consideración de falta de repercusión del
cólico sobre el patrón de sueño, frente a los datos contra-
dictorios obtenidos de la observación subjetiva familiar. La
investigación del patrón de sueño al año de edad, en niños
con cólicos del primer trimestre, llevada a cabo por Lehto-
nen(36), viene a corroborar nuestras observaciones realizadas
en la fase crítica del problema.

Existe abundante literatura sobre la problemática de los
biorritmos, incluidos monografías y tratados, pero cuando
se analiza el factor etario, es patente la desigual atención.
Además, a medida que baja la edad la dedicación disminu-
ye, siendo pocos los trabajos referidos a recién nacidos, pre-
maturos y lactantes. Por tanto, este trabajo aporta informa-
ción en esa laguna. 

Retornando al planteamiento de hipótesis y objetivos;
una vez expuestos los resultados, su interpretación y la per-
tinente discusión, integrando el contexto de referencias de
la literatura, consideramos que el conjunto de hechos per-
mite dar respuesta a los supuestos establecidos.

Las evidencias permiten rechazar la primera hipótesis
operativa, en la que se suponía que la clínica del cólico infan-
til no se modificaba por la sustitución de proteína vacuna
por leches especiales. Las fórmulas con hidrolizados de pro-
teína sérica y de soja, mejoran significativamente las varia-
bles más representativas de los casos con cólico.

Sin embargo, se acepta la segunda hipótesis operativa,
por cuanto queda demostrado que el cólico infantil no alte-
ra el ritmo biológico sueño/vigilia del lactante; y la exclu-
sión de proteína vacuna no tiene efecto sobre el ritmo.

También podría rechazarse la hipótesis complementaria,
en la que se establece que no existen diferencias en los efec-
tos sobre el cólico infantil, entre las dos fórmulas de hidro-
lizados utilizadas en este estudio, puesto que HP parece más
eficaz que HS.

De este trabajo podría inferirse que la actitud asistencial
de ensayar la supresión de proteína de vaca en la madre lac-
tante, y la sustitución de fórmula por hidrolizado de prote-
ínas, es un método aceptable. Por cuanto cabe esperar una
mejoría clínica en al menos un tercio de los niños con cóli-
co intestinal.

Las razones por las que los 2/3 restantes no muestran
cambio en su comportamiento, sería motivo de un estudio
complementario en la misma línea.
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RESUMEN

Objetivo: Comparar la eficacia y seguridad entre dos pro-
tocolos para sedoanalgesia pediátrica, ketamina-midazo-
lam (K/M) versus propofol-midazolam (P/M).

Métodos: Estudio prospectivo en pacientes de 4 a 14 años a
los que se realizaban técnicas agresivas, recibiendo aleatoria-
mente ketamina (0,5 mg/kg) más midazolam (0,1 mg/kg) i.v.
(n=14) o propofol (2 mg/kg) más midazolam (0,1 mg/kg) i.v.
(n=12). La valoración de la eficacia se realizó por escalas de pun-
tuación del dolor y la valoración de la seguridad por los efec-
tos secundarios. En el grupo K/M se realizaron 10 quimiote-
rapias intratecales (QI), 1 endoscopia digestiva (ED), 1 cura
de quemaduras (Q), 1 canalización de vía central y un sonda-
je vesical. En el grupo P/M se realizaron 10 QI, 1 ED, y 1 Q. 

Resultados: No existieron diferencias estadísticamente sig-
nificativas en edad, sexo, peso y tiempos de duración de téc-
nica y sedación entre ambos grupos. En los dos grupos se
realizaron todas las técnicas alcanzando una sedación ade-
cuada sin existir diferencias estadísticamente significativas
en el nivel de sedación de Miller. En las escalas del dolor la
mayoría de los niños escogieron caras de máximo confort.
Los efectos secundarios se resumen en la siguiente tabla:

Conclusiones: K/M y P/M son igualmente eficaces para
la sedoanalgesia pediátrica. La depresión respiratoria leve
es más frecuente en el grupo P/M. El nistagmus, la visión
doble y la sialorrea son más comunes en el grupo K/M.

Palabras clave: Sedación; Analgesia; Midazolam; Keta-
mina; Propofol.

COMPARISON OF KETAMINE-MIDAZOLAM WITH
PROPOFOL-MIDAZOLAM FOR SEDATION AND
ANALGESIA IN PEDIATRIC MEDICINE

ABSTRACT

Objetive: To compare efficacy and safety between two
protocols for pediatric sedation-analgesia, ketamine-
midazolam (K/M) versus propofol-midazolam (P/M).

Methods: Retrospective study in 4 to 14 years aged
patients that need sedation and analgesia for invasive
procedures. Patients were randomized to receive
intravenous ketamine (0,5 mg/kg) plus midazolam (0,1
mg/kg) (n = 14) or propofol (2 mg/kg) plus midazolam (0,1
mg/kg) (n = 12). Distress scores were used as a measure of
efficacy and adverse effects were used as a measure of
safety. In K/M group, 10 intrathecal chemotherapy (IC),
1 intestinal endoscopy (IE), 1 burn treatmet (BT), 1 central
venous canalization and 1 urinary catheterization were
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Efecto secundario K/M P/M p
Depresión respiratoria leve 4 10 0,008
Nistagmus 11 1 0,000
Visión doble 8 0 0,001
Sialorrea 4 0 0,044
Bradicardia-hipotensión 1 3 No significativo
Hipo 3 2 No significativo



performed. In P/M group, 10 IC, 1 IE and 1 BT were
performed.

Results: There were no differences between groups for
age, sex, weight and lenght of procedure and sedation. All
patients were effectively sedate without difference in seda-
tion Miller level. Majority of children choosed confort faces.
The adverse effects are shown in the next table:

Conclusions: Both protocols (K/M and P/M) are effecti-
ve in pediatric sedation-analgesia. Light respiratory depres-
sion is more frequent with P/M. Nystagmus, doble vision
and sialogogue are more frequent with K/M.

Key words: Sedation; Analgesia; Midazolam; Ketami-
ne; Propofol.

INTRODUCCIÓN

El dolor en el niño ha sido durante mucho tiempo poco
reconocido y frecuentemente infravalorado, tanto por per-
sonal facultativo como por enfermería basándose en mitos
como que el niño no sentía dolor y si lo sentía no era capaz
de recordarlo. Este falso axioma, unido a la imposibilidad
del pequeño para manifestar la magnitud de su dolor y la
escasa capacidad del personal médico para interpretarlo
ha conducido a que los pacientes pediátricos recibiesen
menor analgesia durante la realización de técnicas cruen-
tas en relación con los adultos(1, 2). Hay una serie de pro-
cedimientos invasivos, diagnósticos y/o terapéuticos, que
precisan de una correcta sedoanalgesia para conseguir ali-
vio del dolor y la ansiedad del niño, minimizar la respuesta
psicológica negativa y garantizar la realización de la téc-
nica(3-5).

El propósito de nuestro trabajo ha sido comparar la efi-
cacia y seguridad de dos protocolos para sedación y anal-
gesia en pediatría, ketamina/midazolam (K/M) versus pro-
pofol/midazolam (P/M).

PACIENTES Y MÉTODOS

Se estudiaron de forma prospectiva y observacional los
pacientes que ingresaban en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos del Hospital Central de Asturias para rea-
lización de procedimientos invasivos que precisaban sedo-
analgesia, en el periodo comprendido entre abril y sep-
tiembre de 1999.

Se seleccionaron los pacientes mayores o iguales a 4 años
para poder realizar valoración del dolor según un método
subjetivo, la escala de las 9 caras (Figura 1)(6, 7).

Los pacientes se dividieron en dos grupos según el pro-
tocolo utilizado:

- Protocolo K/M: administración de midazolam i.v. (0,1
mg/kg) y ketamina i.v. (0,5 mg/kg)(8-10). Si el paciente mani-
fiesta dolor o agitación se administra nueva dosis de ambos
fármacos cada tres minutos.

- Protocolo P/M: administración de midazolam i.v. (0,1
mg/kg) y propofol i.v. (2 mg/kg)(11, 12). Si el paciente mani-
fiesta dolor o agitación se administran nuevas dosis de
ambos fármacos cada tres minutos.

En todos los casos la vía utilizada fue la endovenosa. Se
establecieron como dosis máximas: 5 mg de midazolam, 50
mg de ketamina y 50 mg de propofol.

Para la realización de este estudio se preparó una hoja
de recogida de datos en la que se anotaba edad, sexo, peso,
diagnóstico, técnica, alergias, hora de comienzo y hora de
fin de técnica y sedación, así como las dosis de fármacos
administradas. Durante la sedación y periódicamente cada
5 minutos, y en tiempos intermedios si se presentaba algún
tipo de incidencia se recogía: 
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Figura 1. Escala de las nueve caras de McGrath.

ABCD

E

F G H I

Adverse effect K/M P/M P
Light respiratory depression 4 10 0,008
Nystagmus 11 1 0,000
Double vision 8 0 0,001
Syalogogue 4 0 0,044
Bradycardia-hypotension 1 3 No significant
Hiccup 3 2 No significant



- Parámetros objetivos: frecuencia cardíaca (FC), fre-
cuencia respiratoria (FR), tensión arterial sistólica y diastó-
lica (TAS y TAD), saturación transcutánea de oxígeno (Sat
Tc O2), necesidades de oxígeno y efectos secundarios, si se
presentaban.

- Parámetros subjetivos: para valoración de la sedación
se utilizó la escala de sedación de Miller (Tabla I). 

El método de autovaloración del dolor que hemos emple-
ado es la escala de las 9 caras, en donde las expresiones facia-
les van desde la sonrisa al llanto desconsolado (Figura 1).
Se solicita al niño, una vez que se despierta, que se identi-
fique con la cara que representa el dolor que padeció.

La valoración de la eficacia se realizó:
- de la analgesia: por la escala de dibujos faciales;
- de la sedación: por la escala de Miller.
La valoración de la seguridad se realizó por los efectos

secundarios.
El equipamiento para monitorización y vigilancia duran-

te la sedación incluye: una fuente de oxígeno, una fuente de
aspiración, monitor de FC y FR, un pulsioxímetro, un moni-
tor de tensión arterial no invasiva y un carro de emergen-
cia accesible de forma inmediata(13, 14).

Los padres eran informados previamente sobre los posi-
bles riesgos derivados de la técnica y de la sedación firmando
el consentimiento informado.

Los datos se expresan como media y desviación están-
dar salvo otra indicación. Para las comparaciones de varia-
bles cuantitativas se utilizó el test de ANOVA. Para la com-
paración de variables cualitativas se utilizó el test no para-
métrico U de Mann-Whitney. Un valor de p igual o inferior
a 0,05 se consideró indicativo de significación estadística.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 26 pacientes, 14 del grupo
K/M y 12 del grupo P/M. La edad media fue de 89,3 ± 39,3
meses.

Los procedimientos realizados en los pacientes some-
tidos al estudio fueron en 20 casos (10 del grupo K/M y 10
del P/M) punción lumbar para quimioterapia intratecal, en
2 pacientes ( uno del grupo K/M y uno del grupo P/M)
endoscopia digestiva con toma de biopsia intestinal, en 2
pacientes ( uno de cada grupo) curas de quemaduras, una
canalización de vía central y un sondaje vesical en pacien-
te con espasmo uretral (ambos casos del grupo K/M).

Al analizar los datos de estos pacientes hemos visto que
no existen diferencias estadísticamente significativas en
edad, sexo, peso y tiempos de duración de técnica y de seda-
ción entre ambos grupos. (Tabla II).

En los sistemas de puntuación del dolor (escala de dibu-
jos faciales de A a I), no hay diferencias estadísticamente
significativas entre los grupos K/M y P/M; la mayoría de
los niños eligieron las caras de máximo confort como se
puede ver en la figura 2.

El nivel de sedación fue valorado por la escala de Miller
cada 5 minutos y en tiempos intermedios si se presentaba
alguna incidencia. En ambos grupos se realizaron todas las
técnicas satisfactoriamente alcanzando una sedación ade-
cuada, sin diferencia estadísticamente significativa en el nivel
de Miller alcanzado a los 5 minutos de comenzar la seda-
ción; sin embargo se observa una tendencia a alcanzar nive-
les mayores de sedación, es decir sedaciones más profundas
en el grupo del P/M como se puede ver en la figura 3.

La valoración de la seguridad se realizó por los efectos
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TABLA I. ESCALA DE SEDACIÓN DE MILLER

Variables T1 T2 p

Nivel 0: Agitado.
Nivel 1: Cooperador y despierto.
Nivel 2: Dormido. Abre los ojos con ruido ambiental.
Nivel 3: Dormido. Abre los ojos si se le llama.
Nivel 4: Dormido. Abre los ojos con estímulos físicos.
Nivel 5: Dormido. No abre los ojos. Se mueve con estímulos físicos.
Nivel 6: Inconsciente y sin repuesta.

I. FERNÁNDEZ FERNÁNDEZ Y COLS.

TABLA II. DATOS DE LOS PACIENTES

KM P/M p

Edad 94 ± 41 83 ± 38 NS
Sexo 10 V 7 V NS
Peso 34 ± 15 30 ± 14 NS
Tiempo de técnica 13 ± 6 14 8 NS
Tiempo de sedación 35 ± 19 40 ± 16 NS

NS: no significativo.



secundarios. Aparecieron efectos secundarios en el 92 % de
los pacientes estudiados; aunque es una cifra un poco alar-
mante es preciso señalar que hemos sido muy estrictos valo-
rando los efectos secundarios y consideramos como tales el
mínimo nistagmus, hipo, sialorrea, ...

Los efectos secundarios que aparecieron se representan
en la tabla III.

La depresión respiratoria que hemos observado, ha sido
de tipo leve y consistía en un descenso de la Sat Tc O2 por
debajo del 90% que remontaba con maniobras de apertura
de la vía aérea y administración de oxígeno en gafas nasa-
les. Sólo se utilizaba oxigenoterapia si la saturación era
menor del 90%. En ningún caso fue preciso intubación, ni
siquiera ventilación con bolsa autoinflable. La depresión
respiratoria se asocia al grupo del P/M con mayor fre-
cuencia, (p = 0,000). El nistagmus, la visión doble y la sia-
lorrea son efectos secundarios que se presentan con mayor
frecuencia en el grupo de la K/M, con diferencia estadísti-
camente significativa.

DISCUSIÓN

La sedoanalgesia en pacientes pediátricos subsidiarios
de técnicas de exploración diagnósticas o terapéuticas, ado-
lece de una estrategia medicamentosa adecuada, ya que las
pautas empleadas habitualmente presentan respuestas
inconstantes, gran variedad de acción e importantes efectos

secundarios(1, 3). La respuesta a los agentes sedantes y anal-
gésicos se ve mediada por factores relativos a los fármacos,
los pacientes y los procedimientos realizados.

Los grupos de pacientes que hemos estudiado en este
trabajo son homogéneos, pues no existen diferencias sig-
nificativas en cuanto a edad, sexo y peso entre los pacien-
tes de ambos protocolos, con ello quedan eliminados facto-
res que podrían interferir en los resultados obtenidos. 

En los tiempos de duración de la técnica y de la seda-
ción tampoco ha habido diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre ambos protocolos; sin embargo hemos apre-
ciado tiempos más prolongados de sedación con el grupo
P/M (40 ± 16 minutos) que con el grupo K/M (35 ± 19 minu-
tos), pese a ser el propofol un fármaco de inicio y recupe-
ración de la acción muy rápido(11). Probablemente esta pro-
longación inesperada de la sedación esté en relación con
el empleo de dosis altas de propofol. Por este motivo, con-
sideramos oportuno ampliar el estudio con un nuevo grupo
utilizando dosis menores de propofol.

Creemos que con ambos protocolos ningún niño ha pre-
sentado dolor durante el procedimiento invasivo al que se
le ha sometido, pues la mayoría han escogido las caras de
máximo confort. Los profesionales que realizaron las técni-
cas han manifestado encontrar buenas condiciones de tra-
bajo al anular el dolor y la ansiedad de los niños y conse-
guir una buena inmovilización de los mismos. Así mismo
los padres también valoran positivamente la sedoanalgesia
realizada para evitar experiencias desagradables en sus hijos.
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Figura 3. Nivel de sedación de Miller a los 5 minutos. K/M: grupo
ketamina-midazolam. P/M: grupo propofol midazolam.
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Figura 2. Valoración del dolor mediante escala de caras. K/M:
grupo ketamina-midazolam. P/M: grupo propofol midazolam.
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El nivel de sedación de Miller a los 5 minutos de comen-
zar la sedación fue mayor (sedación más profunda), en el
grupo P/M, éste hallazgo, junto con la asociación de la
depresión respiratoria con este mismo grupo, pueden de
nuevo estar en relación con dosis altas utilizadas de pro-
pofol respecto a las utilizadas de ketamina.

Existen estudios de la eficacia de los fármacos sedantes
y analgésicos por otras vías diferentes de la intravenosa,
como son la vía rectal y la nasal, sobre todo en procedimientos
no cruentos pero que precisan inmovilización (realización
de tomografía axial computerizada, resonancia nuclear mag-
nética...)(15). Para nosotros, dado que todas las técnicas reali-
zadas fueron invasivas, la vía intravenosa fue la de elección,
por ser la de efectos más rápidos y previsibles, además de
poder utilizarla en caso de presentarse complicaciones.

No hemos analizado si existe relación de los procedi-
mientos invasivos realizados con los efectos secundarios
hallados ya que el 77 % de las técnicas (20 de 26 pacien-
tes), fueron de un solo tipo (punción lumbar para quimio-
terapia intratecal). Será necesario mayor número de pacien-
tes y más variedad de técnicas para realizar dicho análisis.

En nuestra experiencia K/M y P/M son igualmente efi-
caces para la sedoanalgesia pediátrica. La depresión respi-
ratoria leve es más frecuente en el grupo P/M, por lo que
hemos planteado un nuevo grupo de estudio con una dosis
inferior de propofol (1 mg/kg). El nistagmus, la visión doble
y la sialorrea son más frecuentes en el grupo K/M.
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TABLA III. EFECTOS SECUNDARIOS

Efecto secundario K/M P/M p

Depresión respiratoria 4 10 0,008
Nistagmus 11 1 0,000
Visión doble 8 0 0,001
Sialorrea 4 0 0,044
Bradicardia-hipotensión 1 3 NS
Hipo 3 2 NS

I. FERNÁNDEZ FERNÁNDEZ Y COLS.
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INTRODUCCIÓN

La presentación clínica de la enfermedad celíaca (EC),
ha dado paso en los últimos años a otras formas de pre-
sentación atípica, monosintomáticas y subclínicas(1).

La sintomatología, aparentemente no relacionada con el
aparato digestivo es muy variada: dermatitis herpetiforme,
infertilidad, anemia, demencia, déficit de hierro y folatos,
síndrome espinocerebeloso, neuropatía, tetania, osteopo-
rosis, artralgias, anomalías del esmalte dentario, fatiga, oste-
omalacia, epilepsia, depresión, control insuficiente de dia-
betes, alopecia, etc(1-3). El alto índice de sospecha en estas
situaciones, junto con el estudio de los familiares de los enfer-
mos y de la población de alto riesgo incrementa de forma
significativa la frecuencia del diagnóstico.

Por otra parte, se sabe que las formas clínicas silentes
son mucho más frecuentes que las formas clásicas(4-6).

En este estudio se pretende diagnosticar nuevos casos
de EC mediante marcadores serológicos, -anticuerpos anti-
gliadina (AGA IgA-IgG) y anticuerpos antiendomisio
(EmA IgA-IgG)- en niños con sintomatología sugerente
de EC.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realiza un estudio prospectivo, en una consulta de
Pediatría de un Centro de Salud, en niños de 0-14 años con
sintomatología sugerente de EC.

El periodo de estudio comprende 18 meses (enero 1998
a junio 1999). Se han seleccionado todos los niños con talla
baja, desnutrición, ferropenia, alteraciones hepáticas (hepa-
tomegalia y/o elevación de transaminasas), defectos de
esmalte dentario y sintomatología digestiva clásica de EC
(diarrea, distensión abdominal, estacionamiento ponderal).

La muestra del estudio la constituyen 35 niños. En 25 se
ha realizado analítica sanguínea: hemograma, bioquímica
sanguínea convencional, Fe, ferritina, AGA, IgG-IgA y EmA
Ig G-IgA. En función de los resultados obtenidos o de la clí-
nica que manifestaban, en algunos niños se ha realizado otro
tipo de exploraciones complementarias o interconsultas a
servicios especializados.

La determinación de AGA se ha realizado por enzimoin-
munoanálisis y la de Em A por inmunofluorescencia indirecta.

Hemos definido talla alta a aquélla que se sitúa en un per-
centil igual o inferior a 3 para su edad y sexo. En todos excep-
to en uno, el percentil de su talla diana es superior al percentil
de su talla en el momento de la recogida de los datos.

Los niños incluidos como desnutridos son aquéllos cuyo
índice de masa corporal es igual o inferior al percentil 10
para su edad y sexo.

Se analizan la edad, sexo, alteraciones analíticas y mar-
cadores serológicos de EC (AGA, Em A).

RESULTADOS

Se ha distribuido a los niños en dos grupos en función

BOL PEDIATR 2000; 40: 24-26

Original

Marcadores serológicos de enfermedad celíaca en niños con
sintomatología digestiva y extradigestiva

M. SÁNCHEZ JACOB*, M.A. GUTIÉRREZ**, A. BLANCO**, B. GEA**, E.M. ASENSIO**

*Pediatra Centro de Salud La Victoria (Valladolid)
**Residentes de Medicina Familiar y Comunitaria (Valladolid)

Premio a la mejor comunicación oral en la Reunión Científica de la SCCALP celebrada en Oviedo los días 15 y 16 de octubre de 1999
Correspondencia: M. Sánchez Jacob. Unidad de Pediatría Centro de Salud La Victoria. Valladolid.
Recibido: Diciembre 1999 Aceptado: Enero 2000



de la sintomatología (digestiva o extradigestiva) que pre-
sentaban.

La edad, sexo y el número de análisis practicados se pre-
sentan en la tabla I. Se trata de 15 varones y 20 mujeres de
edades comprendidas entre los 18 meses y los 13,5 años.

En la tabla II quedan reflejados el número de niños con
alteraciones del metabolismo férrico, con positividad de
AGA y EmA, así como los exámenes complementarios e
interconsultas realizadas.

Se hicieron 25 determinaciones analíticas: en todos los
niños con sintomatología clásica de EC, hepatomegalia y/o
hipertransaminasemia, talla baja, ferropenia y defecto del
esmalte dentario, y sólo en 10 de los 20 niños desnutridos.

Como puede observarse (tabla II), sólo 2 niños presen-
tan de forma simultánea Em A y AGA fuertemente positi-
vos (zona sombreada oscura). Corresponden a dos niños de
18 meses con sintomatología clásica de EC a los que se les
realizó biopsia intestinal que mostró atrofia severa de las
vellosidades. Han sido diagnosticados de EC con buena res-
puesta clínica a la supresión del gluten.

Otros 9 niños presentan AGA Ig G débilmente positi-
vo presentaba una desnutrición unida a una ferropenia,
motivo por el cual se solicitó una interconsulta al servicio
de gastroenterología donde se realiza biopsia intestinal que
objetiva una atrofia vellositaria leve. Se trató con dieta exen-
ta de gluten y lactosa, sin mejoría evidente por lo que rein-
trodujo de nuevo el gluten. Asimismo se ha descartado la
presencia de reflujo gastroesofágico.

Tan sólo hemos realizado analítica a la mitad de los niños
desnutridos. Todos ellos acuden con periodicidad a la con-
sulta para control ponderoestatural y nuevos controles ana-
líticos si se considera oportuno.

En cuanto a los tres niños con hepatomegalia y/o hiper-
transaminasemia, 2 de ellos presentan AGA IgG débilmen-
te positivos. La serología para hepatitis A, B y C ha sido
negativa.

Hemos solicitado 5 interconsultas al servicio de endo-
crinología infantil en los niños con talla baja. En todos ellos
se ha descartado por el momento EC y siguen controles en
dicho servicio.

COMENTARIOS

Somos conscientes de las limitaciones de estos resul-
tados preliminares, a pesar de lo cual nos ha parecido útil
hacer una llamada de atención sobre el estado de alerta
permanente que es preciso sostener ante la EC en pacien-
tes no seleccionados de una consulta de Atención Prima-
ria.

Es evidente que entre los resultados obtenidos pueden
existir falsos negativos, al haber obviado la determinación
simultánea de IgA para descartar un déficit de Ig A, fre-
cuentemente asociado a la EC(7). Por otra parte, los resulta-
dos de AGA y EmA negativos no descartan la EC sobre todo
en niños menores de dos años(7,8).
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TABLA I. EDAD, SEXO Y ANALÍTICA REALIZADA

Sintomatología digestiva Nº niños Sexo Edad (años) Nº niños con
V M X (Rango) determinaciones analíticas

*Síntomas clasicos de EC 3 1 2 1,8 (1,5-2,6) 3
*Desnutrición 20 8 12 3,4 (0,5-13,3) 10
*Hepatomegalia-hipertransaminasemia 3 1 2 2,7 (2-3,4) 3
Total 26 16

Sintomatología extradigestiva

*Talla baja 6 3 3 6,1 (3,5-13) 6
*Ferropenia 2 1 1 7,9 (2,5-13,5) 2
*Defecto de esmalte dentario 1 1 0 3 1
Total 9 9
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Nuestro objetivo es proseguir el estudio iniciado, tanto
en los pacientes presentados, en sus familiares así como
en los nuevos casos que se vayan presentando, subsanan-
do los errores actuales.

Puesto que la EC ha sido clásicamente considerada como
una enfermedad de presentación en la edad pediátrica, 
creemos conveniente hacer partícipes a los médicos gene-
rales sobre la alta frecuencia de EC no diagnosticada en la
población adulta, con el objetivo de prevenir las complica-
ciones tardías y malignas, así como las importantes, aunque
sutiles consecuencias de la EC no tratada(1,9).
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TABLA II. NÚMERO DE NIÑOS CON ALTERACIONES DEL METABOLISMO FÉRRICO, POSITIVIDAD DEL AGA Y EMA, EXÁMENES
COMPLEMENTARIOS E INTERCONSULTAS REALIZADAS

Sintomatología digestiva Total Metabolismo Férrico AGA IgA AGA IgG Em A Ig A Em A Ig G Exámenes complem.
Ferritina Anemia - + ++ - + ++ - + ++ - + ++

ferropénica

*Síntomas clásicos 3 1 0 1 0 2 0 1 2 1 0 2 1 0 2 2: Biopsia

*Desnutrición 10 1 0 9 1 0 7 3 0 10 0 0 10 0 0 1: TGE + Prick+biopsia

*Hepatomegalia 3 0 1 3 0 0 1 2 0 3 0 0 3 0 0 1: ECO hepática

Sintomatología extradigestiva

*Talla baja 6 1 1 6 0 0 3 3 0 6 0 0 6 0 0 5: Endocrino

*Ferropenia 2 0 2 2 0 0 2 0 0 2 0 0 2 0 0 1: TGE

*Defecto de esmalte dentario 1 1 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0
Total 25 4 4 22 1 2 14 9 2 23 0 2 23 0 2



RESUMEN

Objetivo: Valorar la respuesta a las medidas de con-
trol para la eliminación de la exposición en un grupo de
niños controlado en nuestro hospital por intoxicación por
plomo.

Pacientes y métodos: Se estudiaron retrospectivamente
veinte pacientes, clasificados en grupos de acuerdo con los
criterios de los Centers for Disease Control, a los que bimen-
sualmente se les hacía una valoración bioquímica, clínica,
radiológica y psicométrica.

Resultados: Edad media 2,3 años (50% mujeres y 50%
varones). En 16 casos (80%) la fuente de exposición fue el
agua del grifo; en cuatro casos no se pudo determinar. En
la clasificación por grados, 9 (45%) estaban en el grado IV,
7 (35%) en el grado III y 4 (20%) en el grado II. Plumbemia
media detectada, 35 µg/dL, siendo los niveles más altos
cuanto menor era la edad del niño. Solamente tres casos pre-
cisaron tratamiento quelante; el resto respondió favora-
blemente a las medidas de control. En 5 casos (25%) se detec-
taron alteraciones sugerentes de anemia y déficit de hierro
y en 2 casos síntomas compatibles con un cuadro de hiper-
actividad.

Conclusiones: La intoxicación por plomo en niños de
corta edad, con niveles en sangre moderadamente eleva-
dos, raramente produce síntomas y responde muy bien a
las medidas de control para la eliminación de la exposi-
ción. 

Palabras clave: Plomo. Intoxicación. Agua del grifo.

LEAD POISONING IN WESTERN ASTURIAS (I):
EVOLUTION AND FOLLOW-UP OF THE CASES
CONTROLLED IN THE REFERENCE HOSPITAL

ABSTRACT

Objective: The objective of the present study was to asses
the response to enviromental remediation measures in a
group of children controlled in our hospital because of lead
poisoning.

Patients and methods: We study retrospectively twenty
patients, classified in groups according to the Centers for
Disease Control’s critera, which underwent, every two
months, a biochemical, clinical, radiologic and psychome-
tric assessment.

Results: Mean age 2.3 years (50% females, 50% males).
In 16 cases (80%) the exposition source was the tape water;
in four cases it was impossible to determine. Regarding the
classification, 9 (45%) were in grade IV, 7 (35%) in grade III
and 4 (20%) in grade II. Mean blood lead level, 35 µg/dL,
with the highest levels in the youngest children. Only three
cases required chelation therapy; the rest, responded favo-
rably to enviromental remediation measures. Five cases
(25%), showed anemia and iron deficiency and two, symp-
toms compatible with a picture of hyperactivity.

Conclusions: Lead poisoning in young children, with
moderately high blood levels, is rarely symptomatic and
responds very well to enviromental remediation measures.

Key words: Lead. Poisoning. Tape water.
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INTRODUCCIÓN

La intoxicación por plomo es la intoxicación crónica por
metales más frecuente en España(1). Sus efectos deletéreos
sobre el organismo son sobradamente conocidos. Conscien-
tes de este problema, los Centers for Disease Control (CDC)
en 1991 disminuyeron el nivel máximo aceptable de plomo
en sangre a 10 µg/dL, cuando en 1978 era de 25 µg/dL. En
los últimos años, los distintos organismos competentes han
venido trabajando para conseguir una paulatina eliminación
de las distintas fuentes: gasolina, pintura, envases de con-
servas soldados con plomo, etc, de manera que en los países
desarrollados como los Estados Unidos los niveles medios
de plomo en sangre han disminuido geométricamente desde
15 µg/dL entre 1976 y 1982 a 3,6 µg/dL entre 1988 y 1991(2).

Una fuente de exposición al plomo conocida es el agua
potable conducida a través de cañerías de plomo(3). Cuan-
do el agua que circula por estas cañerías posee determina-
das características, como ocurre en la zona noroccidental
asturiana, el riesgo de intoxicación se multiplica extraor-
dinariamente. Esta características son: aguas blandas, áci-
das (pH: 3,1-3,4) y de baja conductividad (50 microsie-
mens/seg.)(4).

En el verano de 1993, tras reparar el depósito de agua
de una localidad de la zona, Puerto de Vega, el Servicio de
Salud Pública detectó en el agua del grifo de una vivienda
unos niveles de plomo de 500 ppb, cuando la cifra máxi-
ma admitida era de 50 ppb. Posteriormente, se comprobó
que en la zona había numerosas viviendas (casi todas ellas
antiguas) que tenían cañerías de plomo, material del que
también estaban hechas algunas de las traídas de agua muni-
cipales. Las características del agua de la zona junto a las
cañerías de plomo eran la causa directa de los altos nive-
les de dicho metal en el agua de consumo. Se calculó que
esta circunstancia podía afectar al 30% de una población de
unos 60.000 habitantes.

Una vez confirmadas las sospechas sobre la gravedad
del problema tras un sondeo preliminar entre octubre y
noviembre de 1993, el Servicio de Salud Pública llevó a cabo,
entre mayo y junio de 1994, un estudio exhaustivo de todos
los niños de Puerto de Vega con edades comprendidas entre
0 y 14 años. Posteriormente, entre enero y julio de 1996 se
amplió el estudio a todos los niños del Área I (norocciden-
te asturiano) entre 0 y 4 años de edad, incluyendo los recién

nacidos (sangre de cordón). La metodología y los resulta-
dos de este estudio han sido publicados por la Sección de
Investigación y Análisis Epidemiológicos del Servicio de
Salud Pública(5). 

PACIENTES Y MÉTODOS

1) Clasificación por grupos
Se utilizó la clasificación de los CDC modificada (Tabla

I). Se estudiaron los casos clasificados en los grupos III y IV,
así como los casos de los recién nacidos y los de aquellos
niños que no tenían pediatra en su zona que estuvieran
incluidos en el grupo II.

Los pacientes en clase III con una edad menor de 30
meses o con clínica sugerente de plumbismo pasaban auto-
máticamente a la clase IV.

Naturalmente, en todos los casos se llevaba a cabo una
búsqueda exhaustiva de las posibles fuentes de exposición
y se procedía a su eliminación inmediata.

2) Valoración bioquímica
Bimensualmente se determinaban los niveles de plomo

y zinc protoporfirina (ZPP) en sangre venosa y se hacía un
chequeo del metabolismo férrico (índices de Wintrobe, side-
remia, ferritina e índice de saturación).

En los casos incluidos en el grupo IV, además, se valo-
raban el ácido gamma amino-levulínico (ALA-D) en sangre
y orina y las coproporfirinas en orina.

3) Valoración clínica
Se centraba, fundamentalmente, en la búsqueda de sín-

tomas abdominales (cólicos y estreñimiento), síntomas suge-
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TABLA I. CLASIFICACIÓN MODIFICADA DE LOS CDC

Pb en sangre ZPP en sangre (µg/dL)
µg/dL 35-74 75-174 >174

< 20 I I -
20-49 II III III
50-69 III III IV
> 69 - IV IV

Pb: plomo; ZPP: zinc protoporfirina



rentes de anemia y síntomas neurológicos (polineuritis y
alteraciones síquicas o del comportamiento).

4) Valoración radiológica
Se solicitaba una radiografía simple de abdomen y una

serie de huesos largos.

5) Valoración Psicométrica
La llevaba a cabo el Servicio de Psiquiatría del Centro

de Salud Mental del Área; se valoraban las capacidades de
aprendizaje y atención en clase, las posibles alteraciones del
comportamiento, la adaptación familiar y social etc.

RESULTADOS

En total, fueron estudiados 20 niños (10 varones y 10
mujeres) de los que solamente tres precisaron tratamiento
quelante (Tabla II). La edad media fue de 2,3 años (rango,
0-9 años). Todos los niños eran sanos, excepto los casos nº

12 (síndrome de Down, enfermedad celíaca y cardiopatía
congénita), nº 13 (síndrome nefrótico), nº 18 (hipercalciuria
idiopática) y nº 20 (intolerancia a las proteínas de leche de
vaca). 

La mayoría de los niños, 13 (65% del total) procedían de
Luarca, 4 (20%), de Puerto de Vega y 3 (15%) de otras zonas.
En 16 casos (80%), la fuente de exposición comprobada fue
el agua del grifo. En 4 casos (20%), a pesar de una minuciosa
investigación, no se consiguió averiguar la fuente de expo-
sición.

En cuanto a la clasificación por grados, 9 (45%) esta-
ban en el grado IV, 7 (35%) en el grado III y 4 (20%) en el
grado II (dos recién nacidos y dos niños sin pediatra en su
zona). La plumbemia media detectada fue de 35 µg/dL, sien-
do los niveles más altos cuanto menor era la edad del niño
(Figs. 1 y 2). La tendencia evolutiva de los valores de plomo
tras la suspensión de la fuente de exposición fue claramen-
te favorable en todos los casos que cumplieron el segui-
miento y que fueron sometidos a observación solamente
(Tabla III: lamentablemente, como queda reflejado en la
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TABLA II. RELACIÓN DE CASOS ESTUDIADOS

Caso nº Edad Sexo Zona Fuente expos. Grado ZPP Pb I. Wintrobe Met. Férrico Clinica

1 1 a. V Luarca Agua IV 111 24,3 N N No
2 4 a. V Boal Agua III 86 37,5 D D No
3 7 m. M Luarca Agua IV 157,2 67,2 N N No
4 3 a. M Luarca Agua III 210,2 33,1 N N No
5 1 a. M Luarca Agua IV 148,3 35,9 N N No
6 4 a. V P. Vega Agua III 150 24 N N No
7 RN V Luarca Placenta IV 103,2 27,3 N N No
8 6 m. M Luarca Agua IV 154,8 59,1 N N No
9 4 a. V Luarca Agua III 87,7 29,6 D D Hiperact.

10 2 a. M Luarca Agua III 91,5 25,9 D D Hiperact.
11 RN V Luarca Placenta II 44,5 21,2 N N No
12 4 a. M Luarca Agua III 109,6 20,3 N N No
13 1 a. V Villayón ? II 62 24,7 D D No
14 4 a. V Villayón ? II 40 23,9 N N No
15 RN V Luarca Placenta II 51 21,8 N N No
16 9 m. M Luarca Agua IV 103,2 38,1 N N No
17 3 a. M Luarca ? III 90,3 28,9 N N No
18 9 a. V P. de Vega Agua IV 185 56 N N No
19 3 a. M P. de Vega Agua IV 236 70 D D No
20 1 a. M P. de Vega Desconocida IV 109 37,8 N N No

Fuente expos.: fuente de exposición. ZPP: zinc protoporfirina en sangre (µg/dL). Pb: plomo en sangre (µg/dL). Wintrobe: índices de Wintrobe. Met.
Férrico: metabolismo férrico. Hiperact.: hiperactividad. ?: desconocida N: normales. D: disminuidos



tabla, el índice de abandono del seguimiento fue muy alto).
Los casos que recibieron tratamiento quelante ( casos nº 18,
19 y 20) serán analizados en la segunda parte de este tra-
bajo.

Solamente en 5 casos (25%) se detectaron alteraciones
analíticas sugerentes de anemia y déficit de hierro. El resto
de las determinaciones bioquímicas, así como los estudios
radiográficos, fueron normales en todos los casos.

Finalmente, sólo en 2 casos se objetivaron síntomas com-
patibles con un cuadro de hiperactividad, concretamente en
dos hermanos, que potencialmente podrían relacionarse con
la intoxicación por plomo.

DISCUSIÓN

Los niveles muy altos de plomo en sangre en los niños
(> 80µg/dL) pueden producir coma, convulsiones e inclu-
so la muerte. Niveles inferiores afectan al sistema nervio-
so central, los riñones, el sistema hematopoyético, los pul-
mones y el sistema cardiovascular(6). Niveles en sangre
materna y de cordón entre 10 y 15 µg/dL parecen asociar-
se a una menor edad gestacional y a bajo peso al nacimien-
to y además se observa una alteración en la síntesis de 1,25-
(OH)2 vitamina D(7).

Plumbemias tan bajas como 10 µg/dL, que no dan lugar
a síntomas manifiestos, se asocian a una disminución de
la inteligencia y a un deterioro de la maduración neuroló-
gica con alteraciones del comportamiento(8-10). A partir de
estas plumbemias pueden manifestarse otros efectos, inclu-

yendo retraso ponderoestatural(11, 12, 13), disminución de la
capacidad auditiva(14) y alteraciones del equilibrio(15).

En los adultos, aproximadamente el 94% del plomo cor-
poral se encuentra en los huesos(16), pero este compartimento
no es inerte(17), produciéndose un equilibrio entre el hueso
y tejidos blandos, de manera que se producen oscilaciones
de los niveles de plomo en sangre en función de dicho equi-
librio; así por ejemplo, durante la adolescencia, los niveles
de plomo en sangre disminuyen debido al mayor creci-
miento óseo y al depósito de plomo en el hueso juntamen-
te con el de calcio(18). Es por lo tanto importante tener en
cuenta la toxicinética del plomo durante los diferentes perí-
odos de la vida.

En los niños es más importante la reserva de los teji-
dos blandos, tanto más cuanto menor es su edad. En la san-
gre un 90% del plomo se almacena en los hematíes, cuya
tasa de recambio es de unos 120 días, por lo tanto, los nive-
les de plomo en sangre constituyen un buen indicador de
exposición reciente(19). La toxicidad del plomo está en rela-
ción con la concentración en este pequeño y móvil com-
partimento de los tejidos blandos(20).

Aunque los adultos absorben el 5-10% del plomo con-
tenido en la dieta y retienen muy poco, los lactantes y niños
pequeños absorben el 40-50% y retienen el 20-25%; la eli-
minación urinaria, que normalmente es de 1 mg/kg/24 horas
a estas edades tempranas, aumenta en caso de intoxicación(20).
Estos hechos quedan reflejados en la figura 2, en los que se
observa cómo en el grupo de edad de un año (casos nº 1, 5,
13 y 20), las plumbemias (absorción) son más altas y las tasas
de disminución (eliminación urinaria) son mayores que en
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Figura 1. Tendencia evolutiva de los valores medios de plomo en
sangre.
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Figura 2. Tendencia evolutiva estratificada en grupos de edades
de los valores medios de plomo en sangre.
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el grupo de cuatro años (casos nº 2, 6, 9, 12 y 14). No había
diferencias apreciables en el grado de exposición (niveles de
plomo en el agua del grifo), que era similar en los dos los
grupos. Es decir, que a menor edad mayor absorción gas-
trointestinal pero mayor eliminación urinaria. 

El déficit de hierro puede constituir un factor predispo-
nente para la intoxicación por plomo en la infancia(21). Se ha
encontrado una relación inversa entre los niveles de plomo
en la sangre y la ingesta de hierro, que es independiente de
la edad del niño, la protoporfirina eritrocitaria y la educa-
ción materna. El hierro podría competir con el plomo en la
absorción en el tracto gastrointestinal, de manera que el
suplemento férrico en poblaciones con alto riesgo de into-
xicación constituiría una medida adicional, barata y senci-
lla, a las medidas de control y al tratamiento quelante(22).
Nosotros sólo encontramos déficit de hierro en cinco casos.

Una de las posibles manifestaciones clínicas de la into-
xicación por plomo es la hiperactividad, que en nuestra
cohorte fue observada en dos casos, concretamente dos her-
manos de dos y cuatro años de edad (casos nº 9 y 10). No
obstante, este cuadro es tan frecuente y obedece a causas
tan variadas que no es fácil adscribirlo a la intoxicación por
plomo. Además, durante el período de seguimiento y tras

conseguir una reducción notable de la plumbemia no se evi-
denciaron cambios en el carácter.

Tras suspender la fuente de exposición, en todos los casos
sometidos a observación los niveles de plomo en sangre dis-
minuyeron paulatinamente, demostrándose así, al igual que
lo hicieron otros autores(19, 23), que educando a los padres
sobre las medidas de control para evitar la exposición se
consiguen resultados satisfactorios. 

Es interesante destacar el caso nº 3, una niña de siete meses
con una plumbemia inicial de 67,2 µg/dL, cuyos padres, una
vez suspendida la fuente de exposición (agua del grifo), pre-
firieron hacer controles secuenciales y postponer el trata-
miento quelante que se les proponía con ácido dimercapto-
succínico (DMSA). Seis meses después, a la vista de la per-
sistencia de los niveles altos de plomo (59,5 µg/dL) y de acuer-
do con los padres, se decide iniciar el tratamiento.

Se formuló la petición a Madrid a través de medi-
camentos extranjeros, pero por razones administrativas se
fue demorando el consentimiento hasta que, finalmente, fue
denegado, aduciéndose que el tratamiento con D-penicila-
mina era igualmente eficaz y mucho más barato. Como-
quiera que ya habían transcurrido otros seis meses, se hizo
un nuevo control del plomo que arrojó una cifra de 32,1
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TABLA III. TENDENCIA EVOLUTIVA DE LOS VALORES DE PLOMO

Caso nº 2 meses 4 meses 6 meses 8 meses

1 IV 101 32,3 II 52 20 I 30 15
2 II 72,8 30,5 II 61,6 33,7 II 37,8 22,7 II 45 28,6
3 IV 246 59,5 IV 151 64,5 IV 87 59,5
4 III 180 44 III 165 38,9 III 195 44,8
5 IV 153 35,6 II 72 33,5 II 48,3 26,5 I 21,4 17,5
6 III 162 36 III 130 37,9 III 155 44,6 III 152 22,3
7 I 119 15,3 I 48 20,5
8 IV 144 55,4
9 III 114 34,5 II 23,6 20,2 II 28 15,1 I 26 14,1
10 III 118 40,2 II 23,8 20,6 II 22,4 11,9 I 18 9
11 I 30 11
12 I 63 11,3
13 II 55,2 25,9 I 51,6 15,6
14 II 35 23,3 I 37,8 16,7
15
16 III 83 27,4
17 III 101 29,4 II 39,2 23,3

Secuencia: Clase/ZPP (µg/dL)/Pb (µg/dL). 



µg/dL, no siendo ya necesario el tratamiento quelante, de
acuerdo con el protocolo. Los padres no llevaron a la niña
a los controles bimensuales recomendados hasta un año des-
pués, en que la plumbemia había descendido a 26,3 µg/dL.

El caso de esta lactante refleja claramente la cinética del
plomo en niños de corta edad: elevada absorción y rápida
eliminación. De no haberse producido las circunstancias
mencionadas, se habría iniciado el tratamiento quelante, con
el consiguiente coste económico y los posibles efectos secun-
darios (este aspecto será considerado en la segunda parte
de este trabajo). Considerando el escaso tiempo de exposi-
ción (siete meses de edad) y la ausencia de sintomatología
aguda inicial, es muy poco probable que esta niña, una vez
suspendida la exposición, hubiera llegado a presentar mani-
festaciones clínicas a corto o medio plazo.

En conclusión, la intoxicación por plomo en niños de
corta edad, con niveles en sangre moderadamente elevados,
raramente produce síntomas y responde muy bien a las
medidas de control para eliminar la exposición.
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RESUMEN

Objetivo: Valorar la respuesta al tratamiento quelante
con ácido dimercaptosuccínico (DMSA) en niños con una
intoxicación por plomo de modera a severa y comparar la
evolución de uno de ellos con el caso de un niño que no reci-
bió tratamiento.

Pacientes y métodos: Se revisaron retrospectivamente los
casos de tres niños sometidos a tratamiento quelante con
DMSA, de 9, 3 y 1 años de edad. La evolución del caso de
un año de edad se comparó con la de otro de siete meses de
edad que no recibió tratamiento. Periódicamente, se hacían
controles analíticos en sangre y orina para evaluar distintos
parámetros (plomo, zinc protoporfirina, ácido gamma
amino-levulínico, coproporfirinas, etc.).

Resultados: Dos de los pacientes, los más jóvenes, res-
pondieron a la primera tanda de tratamiento, con una reduc-
ción del plomo tras el rebote del 28 y el 33%, mientras que
el tercer paciente, con una reducción del 19%, no respondió.
El tratamiento fue muy bien tolerado en los tres casos. A los
diez meses, la diferencia entre la disminución de la plum-
bemia del caso tratado y no tratado era mínima, del 59 y
52%, respectivamente. 

Conclusiones: El tratamiento quelante con DMSA en niños
con intoxicación por plomo es eficaz y bien tolerado. Al com-
parar el perfil de las plumbemias al cabo de diez meses entre
dos casos de edades similares, uno tratado y otro no trata-
do, surge la duda en cuanto a la necesidad de iniciar o no
el tratamiento de forma inmediata, aunque, naturalmente,

al tratarse solamente de dos casos, esta aseveración ha de
permanecer en el terreno de las conjeturas.

Palabras clave: Plomo. Intoxicación. Ácido dimercapto-
succínico.

LEAD POISONING IN WESTERN ASTURIAS (II):
CHELATING TREATMENT WITH 2,3
DIMERCAPTOSUCCINIC ACID (DMSA) 

ABSTRACT

Objective: To assess the response to chelation therapy
with dimercapto-succinic acid (DMSA) in children with
moderate to severe lead poisoning and to compare the evo-
lution of one of them with the case of a child who did not
receive any treatment.

Patients and methods: We reviewed retrospectevely the
cases of three children who received chelation therapy , of
9, 3 and 1 years of age. The evolution of the one-year old
case was compared with that of a seven-month old infant
who did not received any treatment. Periodically, blood and
urine analytic controls were carried out to evaluate diffe-
rent parameters (lead, zinc protoporphyrin, gamma amino-
levulinic acid, coproporphyrins, etc.).

Results: The two youngest patients responded to the first
course of treatment, with a blood lead reduction after the
rebound of 28% and 33%, whereas the third patient, with a
reduction of 19%, did not respond. All three cases tolera-
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Intoxicación por plomo en el occidente asturiano (II): Tratamiento quelante con 
ácido 2,3-dimercaptosuccínico (DMSA)

ted very well the treatment. Ten months later, the differen-
ce between the blood lead reduction in the case treated and
and not treated was minimal, 59% and 52% respectively. 

Conclusions: Chelation therapy with DMSA in children
is effective and well tolerated. When we compare the lead
profile after ten months between two cases with similar age,
one treated and the other not treated, doubts arise regar-
ding the convenience of starting the treatment immediately,
although, being only two cases as they are, this assertion
must be considered as a conjecture.

Key words: Lead. Poisoning. Dimercapto-succinic
acid. 

INTRODUCCIÓN

Los Centers for Disease Control (CDC) recomiendan
monoterapia con ácido etil-etileno-diamino-tetra-acético
(EDTA) para el tratamiento de niños asintomáticos intoxi-
cados por plomo con concentraciones sanguíneas entre 45
µg/dL y 70 µg/dL(1). A su vez, la Academia Americana de
Pediatría (AAP) también recomienda, en los mismos casos,
un régimen con monoterapia, bien con EDTA parenteral o
con ácido dimercaptosuccínico (DMSA) oral(2). Sin embar-
go, hay evidencia científica de que el uso de EDTA en régi-
men de monoterapia puede redistribuir el plomo acumula-
do en los huesos hacia el cerebro(3, 4).

El DMSA viene usándose como quelante de metales
pesados desde 1950, es muy poco tóxico y puede usarse por
vía oral. Estudios recientes avalan la eficacia y la seguridad
de este compuesto y recomiendan su uso como quelante de
elección en las intoxicaciones por plomo(5). Por otra parte,
el DMSA quela el plomo de la sangre y los tejidos blandos,
fundamentalmente(6-8), lo que es particularmente relevante
en el caso de los niños. 

En la literatura médica son escasos los estudios sobre
monoterapia con DMSA, por lo que cualquier nueva apor-
tación, aunque sea escasa como la nuestra, puede ser inte-
resante. En el presente trabajo presentamos la respuesta al
tratamiento con DMSA en tres niños intoxicados por plomo
y comparamos uno de estos casos con el de otro que, con
niveles de plomo en sangre superiores, por diversas cir-
cunstancias no recibió tratamiento quelante, pero que evo-
lucionó igualmente de forma satisfactoria.

PACIENTES Y MÉTODOS

1) Selección de pacientes
De un grupo de veinte pacientes controlados en nues-

tro hospital por intoxicación por plomo, se selecciona-
ron aquéllos que, según la clasificación de los CDC modi-
ficada (Tabla I), estuvieran en clase IV. Los pacientes en
clase III con una edad menor de treinta meses o con clí-
nica sugerente de plumbismo pasaban automáticamente
a la clase IV.

Por otra parte, se comparó la evolución de uno de los
casos tratados con la de otro paciente que, por diversas cir-
cunstancias ya comentadas en la primera parte de este tra-
bajo, no recibió tratamiento quelante.

2) Tratamiento quelante y estudios de laboratorio (Tabla
II)

Básicamente, se siguió la pauta de Besunder y colabo-
radores(9), consistente en cinco días de tratamiento en régi-
men hospitalario y catorce días de tratamiento en régimen
ambulatorio, de acuerdo con el siguiente protocolo:

Día 0 (lunes): Se inicia la recogida de orina de 24 horas
a partir de las 8 horas a.m. Se solicita una radiografía de hue-
sos largos (rodilla o muñeca) y una radiografía simple de
abdomen. 

Día 1 (martes): Finaliza la recogida de orina de 24 horas
a las 8 horas a.m.; en esta orina se analizan parámetros de
función renal y se determinan los niveles de ácido gamma
amino-levulínico (ALA-D), coproporfirinas y uroporfibili-
nógenos. Extracción de sangre para hemograma, bioquímica
completa para estudio de la función renal, pruebas hepáti-
cas, ferritina, sideremia e índice de saturación. 

Se inicia tratamiento con DMSA por vía oral a una dosis

TABLA I. CLASIFICACIÓN MODIFICADA DE LOS CDC

Pb en sangre ZPP en sangre (µg/dL)
µg/dL 35-74 75-174 >174

< 20 I I -
20-49 II III III
50-69 III III IV
> 69 - IV IV

Pb: plomo; ZPP: zinc protoporfirina



BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      35

de 10 mg/kg/8 horas. El tratamiento se mantiene durante
cinco días en régimen hospitalario. 

Día 2 (miercoles): Se inicia recogida de orina de 24 horas
a las 8 horas a.m.

Día 3 (jueves): Finaliza la recogida de la orina de 24
horas a las 8 horas a.m.; en esta orina se analizan paráme-
tros de función renal y plumburia. Extracción de sangre para
estudio de la función renal.

Día 5 (sábado): A las 12 horas p.m., última dosis del pri-
mer ciclo de tratamiento.

Día 6 (domingo): Se inicia recogida de orina de 24 horas
a las 8 horas a.m. y comienza el segundo ciclo del trata-
miento, que tendrá una duración de catorce días, reduciendo
la dosis de DMSA a 10 mg/kg/12 horas.

Día 7 (lunes): A las 8 horas a.m. finaliza la recogida de
la orina de 24 horas; en esta orina se analizan parámetros
de función renal, plumburia, ALA-D, coproporfirinas y uro-
porfibilinógenos. Extracción de sangre para estudio de la
función renal, pruebas hepáticas y hemograma.

Día 14 (lunes): Revisión clínica. El paciente trae de su
casa orina de 24 horas para estudio de la función renal, plum-
buria, ALA-D, coproporfirinas y uroporfibilinógenos. Extrac-
ción de sangre para estudio de la función renal, pruebas
hepáticas y hemograma.

Día 19 (sábado): A las 12 horas p.m. finaliza el trata-
miento con DMSA.

Día 21 (lunes): Revisión clínica. El paciente trae de su
casa orina de 24 horas para estudio de la función renal, plum-
buria, ALA-D, coproporfirinas y uroporfibilinógenos. Extrac-
ción de sangre para estudio de la función renal, pruebas
hepáticas, hemograma, ZPP y plomo.

Día 49 (lunes): Revisión clínica. Extracción de sangre
para hemograma, ferritina, sideremia, índice de saturación,
ZPP y plomo. 

Posteriormente, se hacían chequeos de plomo en sangre
con una periodicidad bimensual.

RESULTADOS

Una vez suspendida la fuente de exposición, recibieron
tratamiento quelante con DMSA tres pacientes (Tabla III). El
caso nº 3, en función de los niveles de plomo y ZPP en sangre,
estaría en clase III, pero, al tener menos de treinta meses de
edad, se incluyó en la clase IV. El caso nº 1 estaba diagnosti-
cado de hipercalciuria idiopática y el nº 3 de intolerancia a las
proteínas de la leche de vaca. Ninguno de los tres pacientes
presentó clínica sugerente de intoxicación por plomo.

La respuesta al tratamiento fue claramente positiva en
los casos nº 2 y nº 3, mientras que el caso nº 1 precisó tres
tandas de tratamiento (Tabla IV). Diez meses después del
inicio del tratamiento, los casos nº 2 y nº 3 tenían unas plum-
bemias de 19,5 µg/dL (reducción del 72%) y 13,3 µg/dL
(reducción del 59%), respectivamente. Dos años después del
inicio del tratamiento, el caso nº 1 tenía una plumbemia
de 34,3 µg/dL (reducción del 38%). 

Comparando la respuesta a la primera tanda de trata-
miento (Fig. 1), vemos que en la plumbemia de control del
día 21 los tres casos presentaron una reducción similar, en
torno al 40%: caso nº 1, 32 µg/dL (reducción del 42%); caso
nº 2, 38 µg/dL (reducción del 45%); caso nº 3, 21,6 µg/dL
(reducción del 42%). Posteriormente, en el control del día
49 se observa un incremento en los tres casos (“efecto rebo-

TABLA II. RESUMEN DEL PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

Día 0 Recogida de orina de 24 horas. Estudio radiográfico.
Día 1 Extracción de sangre para estudio bioquímico 

completo, función renal, pruebas hepáticas y 
metabolismo férrico.
Se inicia el tratamiento oral con DMSA

Día 2 Recogida de orina de 24 horas
Día 3 Extracción de sangre para estudio de función renal.
Día 5 Última dosis del primer ciclo del tratamiento.
Día 6 Recogida de orina de 24 horas.

Se inicia el segundo ciclo de tratamiento.
Día 7 Extracción de sangre para estudio de función renal, 

pruebas hepáticas y hemograma.
Día 14 Revisión clínica.

Envío a laboratorio de la orina de 24 horas que el 
paciente ha traido de casa.
Extracción de sangre para estudio de función renal, 
pruebas hepáticas y hemograma.

Día 19 Finaliza el tratamiento con DMSA.
Día 21 Revisión clínica.

Envío a laboratorio de la orina de 24 horas que el 
paciente ha traido de casa.
Extracción de sangre para estudio de la función renal,
pruebas hepáticas, hemograma, ZPP y plomo.

Día 49 Revisión clínica.
Extracción de sangre para hemograma, metabolismo 
férrico, ZPP y plomo.

C. LOZA CORTINA



te”), pasando el caso nº 1 de 32 µg/dL a 45 µg/dL (incre-
mento del 40%), el caso nº 2 de 38 µg/dL a 50,4 µg/dL (incre-
mento del 32%) y el caso nº 3 de 21,6 µg/dL a 25,3 µg/dL
(incremento del 17%). Finalmente, en el control del día 109,
el caso nº 1 presentó una reducción global del 7% (plumbe-
mia de 52,1 µg/dL), el caso nº 2 del 58% (plumbemia de 28,8
µg/dL) y el caso nº 3 del 28% (plumbemia de 27,2 µg/dL). 

El tratamiento fue muy bien tolerado en todos los casos
y no se observaron efectos secundarios de ningún tipo. El
medicamento utilizado, Chemet®, viene presentado en cáp-
sulas de 100 mg de un tamaño relativamente grande, por lo
que, para facilitar tanto la ingestión como la dosificación,
fue preciso extraer el contenido de las mismas y adminis-
trarlo junto con las comidas, pues desprendía un olor par-
ticularmente desagradable.

Los chequeos bioquímicos, enzimáticos y hematoló-
gicos realizados a lo largo del tratamiento fueron norma-
les, constatándose solamente fluctuaciones en la plum-

buria en consonancia con el aumento de la excreción de
plomo.

En cuanto al perfil de las plumbemias del caso no tra-
tado y del caso nº 3, que recibió una tanda de tratamiento
con DMSA y que es el que tenía una edad más próxima a
él, las tendencias (Fig. 2) fueron prácticamente paralelas y
los porcentajes finales de disminución de los niveles de
plomo en sangre fueron muy similares.

Al inicio, el caso tratado tenía una plumbemia de 37,8
µg/dL frente a 67,2 µg/dL del caso no tratado; considerando
solamente las plumbemias de ambos casos obtenidas en
períodos de tiempo similares (Tabla IV), se obtuvieron tres
controles con los siguientes resultados: control-1 (a los 49
días), caso tratado 21,6 µg/dL y caso no tratado 59,5 µg/dL
(esto supone una reducción de la plumbemia del 33% en
el primer caso y del 11% en el segundo); control- 2 (a los 6
meses), caso tratado 20,4 µg/dL, caso no tratado 59,5 µg/dL
(reducción de la plumbemia del 46 y del 11%, respectiva-

36 VOL. 40 Nº 171, 2000   

Intoxicación por plomo en el occidente asturiano (II): Tratamiento quelante con 
ácido 2,3-dimercaptosuccínico (DMSA)

TABLA III. PERFIL DE LOS PACIENTES TRATADOS CON DMSA Y DEL NO TRATADO

Caso nº Edad Sexo Zona Fuente expos. Grado ZPP Pb I.Wintrobe Met. Férrico Clínica

1 9 a. V P. de Vega Agua IV 185 56 N N No
2 3 a. M P. de Vega Agua IV 236 70 D D No
3 1 a. M P. de Vega Desconocida IV 109 37,8 N N No
NT 7m M Luarca Agua IV 157,2 67,2 N N No

Fuente expos.: fuente de exposición. ZPP: zinc protoporfirina en sangre (µg/dL). Pb: plomo en sangre (µg/dL). 
I. Wintrobe: índices de Wintrobe. Met. Férrico: metabolismo férrico. N: normales. D: disminuidos. NT: no tratado.

TABLA IV. TENDENCIA EVOLUTIVA DE LOS VALORES DE PLOMO

Caso nº 1 Caso nº 2 Caso nº 3 Caso NT

Control nº 1 III 143 32* II 67 38* II 58 21,6* IV 246 59,5
Control nº 2 III 117 45 III 86 50,4 II 71 25,3
Control nº 3 III 126 52,1 III 82,2 28,8 II 55,9 27,2
Control nº 4 II 74 46* III 75,12 42,7 II 44,8 32,5
Control nº 5 III 102,4 53,5 II 50,28 28,4 II 38 20,4 IV 87 59,5
Control nº 6 II 69,4 44,9* II 58,8 33,1 I 36,4 15,8
Control nº 7 II 61,1 30,4 II 48 40 II 34,7 20,1
Control nº 8 III 77,5 49,7 II 38 31,2 I 22,1 14,2
Control nº 9 III 78,8 34,3 I 30,8 19,5 I 26 15,3 II 46 32,1

Secuencia: Clase/ZPP (µg/dL)/Pb (µg/dL). *: valores de plomo inmediatamente después de cada tanda de tratamiento. NT: no tratado



mente); control-3 (a los 10 meses para el caso tratado y a los
12 meses para el caso no tratado), caso tratado 15,3 µg/dL,
caso no tratado 32,1 µg/dL (reducción de la plumbemia del
59 y del 52%, respectivamente; un control posterior a los 24
meses en el caso no tratado arrojó una plumbemia de 26,3
µg/dL, con una reducción neta de la plumbemia del 60%). 

DISCUSIÓN

En el presente estudio, la administración de DMSA a tres
niños con una intoxicación por plomo de moderada a inten-
sa dio lugar a una disminución de un 43% de la concentración
de plomo en sangre durante el tratamiento, produciéndose
posteriormente un “efecto rebote” con un aumento medio de
la concentración de plomo del 30%. Estos datos están en con-
sonancia con los encontrados por otros autores (7, 9, 10). 

La pauta de tratamiento utilizada por nosotros fue simi-
lar a la de Besunder y colaboradores(9), consistente en cinco
días de tratamiento en régimen hospitalario y catorce días
de tratamiento en régimen ambulatorio, con una dosis de
10 mg/kg/8 horas los primeros cinco días y de 10 mg/kg/12
horas los restantes días. Estos autores jalonan la respuesta
al tratamiento según los niveles de plomo en cuatro momen-
tos distintos: antes del inicio del tratamiento y los días 18,
30 y 80 después del tratamiento (nosotros lo hicimos antes
del inicio del tratamiento y los días 21, 49 y 109, que podrí-
amos considerar superponibles) y definen la eficacia del tra-

tamiento quelante como una disminución en un 20% o más
de la concentración de plomo en sangre tras el rebote a los
30 días.

De acuerdo con esta definición, los casos nº 2 y nº 3 habrí-
an respondido satisfactoriamente al tratamiento (disminu-
ción de la plumbemia tras el rebote a los 49 días de un 28%
y 33%, respectivamente), mientras que el caso nº 1 no habría
respondido (disminución de la plumbemia tras el rebote a
los 49 días de un 19%). Este último caso, después de un total
de tres tandas de tratamiento alcanzó, dos años después, una
concentración de plomo en sangre de 34,3 µg/dL (una reduc-
ción del 38% con respecto al inicio). Los casos nº 2 y nº 3, que
solo recibieron una tanda de tratamiento, alcanzaron, diez
meses después, concentraciones de 19,5 µg/dL y 15,3 µg/dL,
respectivamente (reducciones del 72 y del 59%, respectiva-
mente). Naturalmente, en los tres casos se evitó la exposi-
ción al plomo desde el comienzo del seguimiento. 

Puesto que no parecen existir variables concretas que
puedan diferenciar los pacientes que responden al trata-
miento con DMSA y los que no(9), el análisis de estos datos
parece reflejar, más que el mayor o menor efecto quelante
del DMSA, la toxicinética del plomo en el organismo huma-
no, en el sentido de que, cuanto menor es la edad del niño,
mayor es la absorción del plomo, mayor la acumulación del
mismo en los tejidos blandos y mayor su eliminación uri-
naria. Por el contrario, a medida que aumenta la edad de los
pacientes la cantidad de plomo almacenada en los huesos es

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      37

Figura 1. Respuesta al tratamiento con DMSA.
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Figura 2. Evolución comparativa entre los casos tratados y no tra-
tados.
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cada vez mayor(11) y es este plomo almacenado el menos sus-
ceptible a la eliminación espontánea y al efecto quelante. 

Por otra parte, la reducción a largo plazo del plomo
depositado en los tejidos blandos puede depender, en parte,
de la eliminación del plomo de los huesos. En un estudio
que evaluaba la eficacia a largo plazo del DMSA en mode-
los de ratas intoxicadas por plomo se observó una marcada
reducción en el contenido de plomo en sangre y cerebro,
pero no en hueso, 24 horas después de finalizar un curso de
tratamiento de cinco días con DMSA. Sin embargo, cuatro
meses después no había una reducción neta en el conteni-
do de plomo en el cerebro. Esta falta de eficacia del DMSA
a largo plazo en la disminución del plomo acumulado en el
cerebro puede haber sido causada por la redistribución, con
el paso del tiempo, del plomo desde el hueso hacia la san-
gre y los tejidos blandos(3) puesto que este compartimento
ya no se considera inerte(12).

En cuanto a la comparación entre el caso tratado y el no
tratado, vemos que diez meses después de la suspensión
de la exposición al plomo la diferencia entre la disminu-
ción de la plumbemia en un caso y otro era mínima, una
disminución del 59% en el caso tratado y del 52% en el caso
no tratado. El tratamiento con DMSA, aunque aceptable-
mente seguro no está exento de potenciales efectos secun-
darios (síntomas gastrointestinales, malestar general, ele-
vación transitoria de las transaminasas, anemia, neutrope-
nia, reacciones de hipersensibilidad, etc.) y es relativamente
caro (un curso de tratamiento como el descrito en este tra-
bajo costaría, para un niño de diez kilos de peso, unas 50.000
ptas.); por todo ello, cabe preguntarse si, en los casos asin-
tomáticos de corta edad, en los que se pueda asegurar un
control y un seguimiento adecuados, no sería más razona-
ble posponer el tratamiento quelante durante un tiempo
mínimo de un año, toda vez que, naturalmente, nos ase-
guráramos de que la exposición al plomo había sido sus-
pendida, lo que en definitiva constituye la parte esencial
del tratamiento.

En conclusión, el tratamiento quelante con DMSA en
niños con intoxicación por plomo de moderada a intensa es
eficaz y bien tolerado. No obstante, al comparar el perfil de
las plumbemias al cabo de diez meses entre dos casos de
edades similares, uno tratado y otro no tratado, surge la
duda en cuanto a la necesidad de iniciar o no el tratamien-

to de forma inmediata, aunque, naturalmente, al tratarse
solamente de dos casos, esta aseveración ha de permanecer
en el terreno de las conjeturas.
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RESUMEN

El estatus eléctrico durante el sueño lento, es un cua-
dro electroclínico raro que se caracteriza por la asociación
de varios tipos de crisis epilépticas, parciales o generali-
zadas casi siempre en el transcurso del sueño, así como
por la existencia de ausencias atípicas en vigilia y un
patrón electroencefalográfico formado por complejos
punta-onda difusos y continuos, debiendo de ocupar por
lo menos el 85% del trazado y que aparecen meses o años
después de la primera crisis, es decir, debe de producirse
durante el sueño un estado de mal eléctrico sin clínica
acompañante.

Se acompaña el cuadro de trastornos neuropsicológicos
diversos que suelen regresar al igual que la desaparición de
las crisis y la normalización del EEG entre los 8 y 15 años
de edad.

Describimos el caso de una niña que ingresa por sufrir
una crisis convulsiva generalizad y en cuya evolución, se
registran al inicio crisis parciales, crisis unilaterales y ausen-
cias atípicas con anomalías tanto focales como generaliza-
das en el EEG y un status eléctrico con punta-onda conti-
nua y generalizada en el sueño que configura el diagnósti-
co de epilepsia con punta-onda continua durante sueño
(EPOCS).

Palabras clave: Punta-onda; Landau- Kleffner; Epi-
lepsia benigna atípica; Estatus eléctrico; Cartografía cere-
bral.

EPILEPSY WITH CONTINUOUS SPIKE AND WAVES
IN SLOW SLEEP (SPWSS)

ABSTRACT 

The electrical status during slow sleep is a rare electro-
clinical picture that is characterized by the association of
several types of partial or generalized epileptic seizures
which almost always occurring during sleep and due to the
existence of atypical absences in awakeness and an electro-
encephalographic pattern formed by diffuse and continues
peak-wave complexes which should occupy at least 85% of
the tracing and which appear months or years after the first
seizure, that is, during sleep, there should be a poor electric
state without accompanying symptoms. 

Within the picture, there are different neuropsycholo-
gical disorders that generally reoccur and the disappearance
of the seizures and EEG normalization between 8 and 15
years of age.

We describe the case of a female child who was admit-
ted to hospital due to generalized seizure episode and in
whose evolution, partial and unilateral seizures and atypical
absences with both focal and generalized abnormalities in
the EEG and an electrical status with continuos and genera-
lized peak-wave in sleep in the beginning that led to the diag-
nosis of epilepsy with continuous peak-wave during sleep.

Key words: Peak-wave; Landau-Kleffner; Atypical
benign epilepsy; Electrical status; Brain mapping. 
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INTRODUCCIÓN

La epilepsia con punta-onda continua durante el sueño
lento (EPOCS) descrita por Patry y Lyagoubi (1971)(1) y poste-
riormente por Tassinari en 1977(2), es un síndrome epilépti-
co, que resulta de la asociación de varios tipos de crisis par-
ciales y/o generalizadas durante el sueño y ausencias atí-
picas en vigilia(3, 4). El electroencefalograma (EEG) muestra
por otra parte complejos de punta-onda continuos durante
el sueño lento y en muchas ocasiones, focos de puntas cen-
trotemporales(5).

Este síndrome se encuadra en el grupo de epilepsias y
síndromes epilépticos de carácter indeterminado, focal y
generalizados, dentro de la clasificación internacional de las
epilepsias(6).

La alteración electroencefalográfica típica de punta onda
continua durante el sueño lento (POCS) sólo se detecta pasa-
dos varios meses o incluso años después de la aparición de
la primera crisis. 

Las crisis al inicio son variadas, desde generalizadas cló-
nicas o tonicoclónicas hasta unilaterales o parciales moto-
ras simples o complejas y, por tanto, con compromiso o no
del nivel de la conciencia y a su vez pueden ser nocturnas
o diurnas, aunque preferentemente nocturnas; pueden apa-
recer ausencias atípicas en vigilia con un trazado electro-
encefalográfico de punta-onda bilateral a 1,5-2,5 Herzios de
frecuencia pero no tan síncrono y simétrico como en las
ausencias típicas y con un comienzo y final de la descarga
mucho más solapado que en éstas.

Existen también trastornos neurológicos de mayor o
menor grado y muy diversos, y así podemos encontrar: 

• Trastornos del lenguaje, lo que de alguna forma lo dife-
rencia del síndrome de Landau-Kleffner en donde lo que se
evidencia es una afasia(7, 8).

• Disminución más o menos marcada del cociente inte-
lectual.

• Trastornos de la conducta con gran hiperactividad, lo
que a veces nos lleva a catalogar a estos niños como psicó-
ticos.

El electroencefalograma puede mostrar focos rolándi-
cos uni o bilaterales durante la vigilia(9).

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una niña de 8 meses de edad que
debuta con una crisis convulsiva clónica generalizada noc-
turna afebril con cianosis perioral de alrededor de un minu-
to de duración a la que realizamos un primer electroence-
falograma a los 8 días de su ingreso, siendo prácticamente
normal. El desarrollo psicomotor, la analítica y ecografía
craneal fueron normales en ese momento.

A los 9 días del alta hospitalaria reingresa por una nueva
crisis parcial con simple trastorno de la conciencia, reali-
zándose al día siguiente un nuevo EEG registrándose enton-
ces durante la exploración una nueva crisis de 8 segundos
de duración, con clonías masivas y un trastorno de la
conciencia que se correlacionó con una actividad en el EEG
configurada por complejos punta-onda lenta, atípica, de más
de 400 microvoltios de amplitud y de morfología irregular.

Se instauró una terapia con fenobarbital pero dada la
persistencia de las crisis se añadió clonazepam, disminu-
yendo de forma parcial los episodios críticos. Una TAC rea-
lizada entonces, estaba dentro de la normalidad.

A los 15 días repite otra crisis convulsiva, en esta oca-
sión hemiclónica derecha y esa misma noche durante el
sueño tiene un episodio tonicoclónico generalizado reali-
zándose 4 horas después del mismo un nuevo estudio elec-
troencefalográfico que mostraba una lentificación difusa de
la actividad de base compatible con un edema cerebral post-
crítico.

Ocho meses tiene una crisis clónica de 2 minutos de dura-
ción y con un EEG que evidencia paroxismos configurados
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Figura 1. Punta-onda continua. Estatus eléctrico.
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por complejos punta-onda de predominio en hemisferio
izquierdo, atípicos y degradados. En un control evolutivo
posterior, ya se aprecia en el EEG, punta-onda bilateral.

El desarrollo psicomotor de la niña ha ido deteriorán-
dose de forma progresiva, caminado sin ayuda a los 22
meses con mala estabilidad y caídas frecuentes. A partir de
este momento, no volvemos a ver a esta niña reaparecien-
do en nuestro hospital cuando tiene 5 años.

Se realiza un estudio de sueño fisiológico de larga dura-
ción en siesta y nos encontramos con hallazgos de comple-
jos punta-onda lenta, difusa y continua en todos los estadí-
os del sueño lento y ocupando dichos grafoelementos más
del 85% del total del registro configurando un estado de mal
eléctrico pero sin clínica crítica acompañante (Figuras 1 y 2). 

Durante el sueño REM o de los movimientos oculares y
durante la vigilia desaparecen las puntas-ondas y se puede
observar un foco rolándico en el hemisferio derecho (Figu-
ra 3).

Se modificó entonces el tratamiento introduciendo val-
proato, hasta alcanzar los 100 mg/kg/día y se añade asi-
mismo etosuximida a 50 mg/kg/día, con lo cual no sola-
mente mejora hasta hacer desaparecer prácticamente los
episodios críticos, sino que se produce un avance especta-
cular en el desarrollo psicomotor, en conducta motora y
comprensiva, pero todavía muestra un cuadro de impulsi-
vidad e hiperactividad con un defecto muy notable de la
atención.

Nuevos controles posteriores siguen mostrando el foco
de puntas en hemisferio derecho y POCS durante todo el
sueño lento. La niña tenía alguna crisis convulsiva parcial
compleja con simple trastorno de la conciencia.

DISCUSIÓN

La epilepsia con punta-onda continua durante el sueño
lento es un tipo de epilepsia infrecuente y cuya etiología se
desconoce, aunque en algún caso de los descritos existía una
encefalopatía no progresiva previa a la aparición de las cri-
sis(10).

La clínica suele aparecer entre los 4 y los 6 años de edad,
observándose en ambos sexos por igual con discreto pre-
dominio masculino, iniciándose con crisis variadas entre
las que destacan ausencias atípicas durante el día y crisis
clónicas tanto parciales como generalizadas durante la
noche, haciendo constar que no se aprecian nunca crisis
tónicas.

Una vez aparecen las POCS, todos los niños presentan
trastornos neuropsicológicos muy diversos y así se eviden-
cia un descenso en el cociente intelectual a la vez que tras-
tornos del lenguaje asociados a trastornos de la conducta
con hiperexcitabilidad, disminución de la atención y del ren-
dimiento escolar, lo que hace pensar en un cuadro psicóti-
co agudo.

Lo que define el cuadro es el registro electroencefalo-

Figura 2. Punta-onda continua en más del 85% del total del regis-
tro. Estatus eléctrico.

Figura 3. Foco de puntas centrotemporal derecho.



42 VOL. 40 Nº 171, 2000   

gráfico durante el sueño al mostrar un estatus eléctrico
durante todas las fases de sueño lento y que se configura
por complejos punta-onda lenta de 2 a 2,5 Herzios de fre-
cuencia, difusos, degradados y atípicos, de muy elevada
amplitud, que abarcan más del 85% del total del registro
y que no se correlaciona con ninguna manifestación clí-
nica crítica. 

Respecto de la evolución hay que señalar que después
de meses o incluso años del comienzo de la clínica, remiten
las crisis y se va recuperando lentamente el mundo psí-
quico y las funciones intelectuales aunque nunca de forma
completa. 

El tratamiento, es ineficaz en muchas de las ocasiones
para el control de las POCS aunque puede llegarse a con-
trolar las crisis con los antiepilépticos mayores; se han emple-
ado ACTH y corticoides por vía oral, si bien parece que la
mejoría es transitoria y las POCS no llegan a suprimirse por
completo.

Capítulo aparte merece el diagnóstico diferencial de
este síndrome que hay que hacerlo con otros tres cuadros
fundamentalmente, el síndrome de Lennox-Gastaut, si bien
en la EPOCS no se dan nunca crisis tónicas y sí en cam-
bio hay presencia de crisis parciales motoras nocturnas y
en un principio no hay deterioro mental, lo que es cons-
tante en el síndrome de Lennox, y a la par hay un marca-
do contraste entre el EEG de sueño y el de vigilia en el cua-
dro de estatus eléctrico descrito(11). En la epilepsia parcial
benigna atípica de la infancia (EPB-A), también se evi-
dencian puntas-ondas lentas durante el sueño, pero éstas
nunca llegan a ocupar el 85% del total de grafoelementos
del registro(12) y tampoco en el síndrome de Landau-Kleff-
ner (SLK), se alcanza ese porcentaje de puntas-ondas en el
sueño y los hallazgos en vigilia, están constituidos por pun-
tas-ondas unilaterales(13, 14)

Si el EEG de vigilia, no aporta grandes datos o los que
aporta no tienen correlación con el cuadro clínico que sos-
pechamos, lo primero que hay que pensar es en comple-
tar el estudio mediante un registro de sueño de larga
duración, que se podrá realizar tras una privación de
sueño de 24 horas o parcial de unas horas, las suficientes
como para que el niño se duerma mientras realizamos la
exploración. En el caso descrito, el estudio de sueño y el
hallazgo de las puntas-ondas fue definitivo para el diag-
nóstico.
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INTRODUCCIÓN

Rebecca Hartwig es una “nurse practitioner” con espe-
cialidad en pediatría que vive y trabaja en Westfield, un
pequeño pueblo del norte del estado de New York en los
Estados Unidos, que está separado de Canadá solamente
por el lago Erie. Durante el pasado mes de abril visitó Espa-
ña con la idea de mejorar su español y se alojó en nuestra
casa en León. Gracias a eso y a la amabilidad de mis com-
pañeros de trabajo, tuvo la oportunidad de acudir conmigo
al hospital. Allí nos acompañó mientras realizamos nuestra
actividad asistencial diaria, y durante las guardias que me
correspondieron durante ese mes.

“Nurse practitioner” es una categoría laboral del per-
sonal sanitario que no existe en España. Este tipo de traba-
jadores desempeña funciones intermedias entre médico y
enfermera, y les está permitido diagnosticar y tratar a los
niños, aunque buscan el asesoramiento de un médico cuan-
do se encuentran ante un caso complicado. En Estados Uni-
dos se requieren cuatro años de estudios universitarios para
obtener la titulación de enfermería y dos años más para el
título de “nurse practitioner”.

El trabajo que habitualmente realiza Rebecca y el
hecho de vivir fuera de nuestro país la convirtieron en
una observadora privilegiada de nuestros hospitales y de
nuestro sistema sanitario. Por eso le pedí, cuando aban-
donó España, que pusiera por escrito las impresiones que
había obtenido mientras nos acompañaba en el Hospi-
tal de León. 

Las páginas que se pueden leer a continuación mues-
tran la opinión que provoca nuestra forma de trabajar en un
observador sin prejuicios, aunque probablemente benévo-
lo, y nos ayudan, además, a conocer un poco el sistema sani-
tario americano que, en muchas cosas, es muy distinto al
nuestro. Quizás cada una de las dos formas de atender a los
niños enfermos tenga una parte buena y, también, una parte
que se deba mejorar, pero son, en gran medida, la conse-
cuencia de las diferentes maneras de ver la vida en nuestros
países, y puede que los que consideramos nuestros defec-
tos lleguen a parecer virtudes a los ojos de los otros.

NOTAS DE UNA RECIENTE VISITA A ESPAÑA

Recientemente he tenido el placer de visitar España. Fun-
damentalmente para aprender español, pero también para
conocer algunas cosas sobre el sistema de salud de ese país.
El propósito de estas páginas es mostrar mis impresiones
sobre la medicina pediátrica en España comparándola con
la que yo he experimentado en los Estados Unidos.

Mientras permanecí en España, pude acudir durante un
mes al Hospital de León, un hospital de 800 camas en una
ciudad de 150.000 habitantes situada a tres horas de coche al
noroeste de Madrid. Su sala pediátrica tiene alrededor de 40
camas de Pediatría general, y 20 camas adicionales de Neo-
natología. En otra planta se encuentran los “nidos”, por los
que pasan aproximadamente 2.000 recién nacidos cada año.

Aunque el equipamiento del hospital y el manejo médi-
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co de la enfermedad son similares en España y USA, exis-
ten diferencias en la atmósfera general, en las funciones y
rutinas clínicas, en la economía de la atención sanitaria, y
en el estilo de trabajo de los médicos.

La sala de Pediatría en el Hospital de León está distri-
buida en habitaciones que pueden tener desde una a cinco
camas, e incluye también una escuela, con una profesora,
en la que los pacientes que están suficientemente bien para
estudiar pueden participar en lecciones y actividades. Su
atmósfera general es notablemente relajada y amistosa. Con-
tribuyen a ello, creo yo, el emplazamiento físico del hospi-
tal, la presencia de los familiares de los niños, la duración
de la hospitalización, la naturaleza social de los españoles,
y un tamaño de plantilla adecuado. No parece que haya
escasez de médicos y enfermeras, lo que permite que mien-
tras trabajan no sientan el agobio de no poder finalizar su
tarea. Además, habitualmente, uno de los padres acompa-
ña día y noche a cada niño, que permanecerá ingresado hasta
que se encuentre bien, o hasta que la familia sea capaz de
atenderlo en su domicilio mientras espera las consultas de
seguimiento.

En contraste, la organización de las salas pediátricas en
Estados Unidos es ligeramente distinta. La idea de cinco
niños, de edades y sexos diversos, compartiendo una habi-
tación parecería rara en los hospitales americanos, donde lo
habitual son habitaciones individuales o dobles. Los ame-
ricanos tienden a dar un alto valor a la privacidad, y la mayo-
ría optaría por una habitación individual antes que com-
partirla con otros niños. Personalmente yo pienso que, desde
el punto de vista de los niños pequeños, una habitación com-
partida sería de gran ayuda para disminuir su ansiedad y
su aburrimiento, y les procuraría distracción de sus moles-
tias.

Aunque buena parte de los hospitales infantiles de USA
tienen también una escuela para pacientes crónicos o de hos-
pitalización prolongada, no son comunes en las plantas de
Pediatría general.

La mayoría de los hospitales americanos funcionan con
una plantilla básica de enfermeras registradas, utilizando
personal auxiliar para que se ocupe de gran parte de los cui-
dados del paciente. Aunque ha habido épocas de verda-
dera escasez de enfermeras, especialmente en áreas rurales,
la principal razón para un bajo índice enfermeras/pacien-
tes es económica. Los salarios de los trabajadores sanitarios

son relativamente altos, y se han incrementado a la vez que
los beneficios de los hospitales han ido declinando, y, éstos,
compensan esta situación limitando el número de sus emple-
ados. El equilibrio entre hospitales rentables y plantillas sufi-
cientes para una buena atención del paciente, es un impor-
tante desafío en la gestión, actualmente sometido a un gran
debate.

La rutina del Hospital de León es similar a la de los hos-
pitales docentes de USA. Además del médico y de la enfer-
mera, con frecuencia, forman parte del grupo que pasa visi-
ta un residente y un estudiante de medicina. Los niños se
muestran, naturalmente, un tanto aprensivos cuando se
aproxima un grupo de tres a cinco batas blancas, aunque se
tranquilizan rápidamente ante la naturaleza amistosa de los
que se acercan. La relación entre adultos y niños en España
parece bastante informal, incluso con extraños. A pesar de
que la ansiedad ante el extraño de los niños más pequeños
es una etapa normal del desarrollo, por encima de esta edad
los niños españoles parecen mucho más confiados en los
adultos que los niños americanos de similar edad. Los niños
americanos son adiestrados en su hogar y en la escuela en
la “seguridad ante el extraño” como consecuencia del cre-
ciente número de secuestros y de situaciones de abuso infan-
til. El abuso infantil parece mucho menos prevalente en
España, posiblemente debido a la existencia de estructu-
ras familiares más tradicionales en ese país.

Después de la ronda y las rutinas de la mañana, el tra-
bajo es generalmente tranquilo, con menos interrupciones
de los pacientes a las enfermeras de las que habría espera-
do. La gráfica de enfermería se actualiza con menor fre-
cuencia de la que se requiere a la mayoría de las enferme-
ras de las salas de Pediatría de USA. Esto probablemente se
debe a la presencia de pacientes hospitalizados que no están
graves, y a la mayor estancia hospitalaria de los enfermos,
que quizás hace menos necesaria la actualización frecuen-
te y detallada de la gráfica. Además, dichas gráficas demues-
tran menor interés en descripciones detalladas que tratan
de números y cantidades, y, más bien, resumen el estado
general del paciente durante el turno, dependiendo de su
situación clínica. En USA, todo esto guarda más relación
con cuestiones médico-legales, y los grandes sistemas de
salud, las aseguradoras y el gobierno establecen patrones
comunes de cuidados. Las enfermeras y médicos america-
nos son adiestrados para documentar las situaciones fre-



cuente y objetivamente, no sólo en interés de la atención
al paciente, sino también como protección ante situacio-
nes médico-legales. Esto refleja un cambio dramático de la
medicina en los Estados Unidos en los últimos 30 años. Mien-
tras antes bastaba con consignar al final del turno de noche
“el paciente durmió bien, sin quejas”, lo habitual ahora es
un control cada una o dos horas, anotando datos más deta-
llados y completos en la gráfica.

La duración de la hospitalización y los criterios de ingre-
so son diferentes en España y USA. Esto puede deberse fun-
damentalmente a la diferencia entre una medicina pública
y otra basada en seguros privados. Los pacientes pueden
ser evaluados médicamente sin tener en cuenta el coste de
la visita, porque en España la atención sanitaria es gratui-
ta para el consumidor. Los ingresos hospitalarios son hechos
a discreción del médico y pagados por el gobierno. Por otro
lado, las compañías de seguros americanas establecen cri-
terios médicos que los pacientes deben cumplir para ser
admitidos en un hospital. El cumplimiento de estos crite-
rios es una importante consideración para el pediatra que
cree que un niño necesita cuidados hospitalarios. Si el pacien-
te no tiene seguro médico, es todavía más difícil para el doc-
tor ordenar la realización de análisis de laboratorio, radio-
grafías y otros exámenes, o ingresar al niño en el hospital.
También muchos tratamientos quirúrgicos que acostum-
braban requerir varios días de hospitalización, se realizan
ahora como procedimientos ambulatorios; de forma que
el paciente es enviado a su domicilio una vez que se recu-
pera de la anestesia. Así, los pacientes apendicectomizados
sin complicaciones son enviados, habitualmente, después
de un par de días a recuperarse en casa. La admisión de un
niño para observación después de un traumatismo, en Esta-
dos Unidos, requiere un alto índice de sospecha de com-
plicaciones, mientras que en España el mismo niño sería
ingresado con un índice de sospecha mucho más bajo. Para
poner unos ejemplos: un niño en España que presentaba
hematuria después de un traumatismo abdominal, fue ingre-
sado durante varios días para observación. El mismo niño
en USA sería más probablemente controlado como pacien-
te ambulatorio. Un niño con neumonía en Estados Unidos
es, generalmente, tratado en su domicilio con antibióticos
orales y controlado en la consulta externa. Si el niño tiene
dificultad respiratoria será hospitalizado y enviado a su casa
después de la estabilización, aunque la neumonía no se haya

curado completamente. En contraste, en León había en la
planta algún niño con neumonía que recibió antibióticos
intravenosos durante 7 días, antes de ser dado de alta. (A
propósito, observé que apenas se usa amoxicilina durante
la hospitalización, sino, más bien, amoxicilina-clavuláni-
co. Quizás existe más resistencia a la penicilina en España).

Los cuidados del recién nacido en el Hospital de León
son similares a los de un hospital en Estados Unidos hace
varios años. Muchos niños son atendidos en los nidos por
unas pocas enfermeras que están ocupadas bañándolos, vis-
tiéndolos y sacándolos a las tomas cada tres horas. Después
del nacimiento, en España, los recién nacidos permanecen
en el hospital durante 2-3 días. La estancia típica para un
recién nacido sano en USA es de un día, aunque el seguro
puede pagar hasta 48 horas, o el recién nacido puede ser
dado de alta tan pronto como una hora después del parto
si los padres y el médico están de acuerdo. En conjunto,
en USA se ofrecen para elegir una variedad de opciones para
el parto: partos en casa, partos en centros en los que se tiene
acceso a actuaciones de emergencia, pero en los que el parto
se practica como en el domicilio, partos en hospitales con
“rooming-in” para los recién nacidos, o partos en hospita-
les con unidades de recién nacidos como la del Hospital de
León. La mayoría de los seguros en Estados Unidos cubren
los gastos de un recién nacido normal que permanece ingre-
sado sólo hasta 48 horas.

La circuncisión, poco común en España, es practicada
rutinariamente en USA en los recién nacidos varones por
los médicos de familia o los pediatras, si los padres lo requie-
ren. Es una decisión paterna que se mantiene desde hace
tiempo como una práctica cultural, aunque sus inconve-
nientes y ventajas son explicados a cada familia. Habitual-
mente, la circuncisión es practicada en el primer o segundo
día de vida. Actualmente se utiliza un anestésico local (lido-
caína inyectada), aunque no era así en el pasado reciente.
No he visto realizar la perforación de orejas en los “nidos”
de USA como, sorprendentemente, he visto en España,
donde se practica a petición de la familia, y es común para
las niñas. No se utiliza anestesia, y el recién nacido parece
sólo mínimamente estresado durante el procedimiento, pero
tranquilizándose rápidamente.

Probablemente la diferencia observada en España que
más llamó mi atención fue el estilo de trabajo en el hos-
pital, y las relaciones entre residentes, médicos de planti-

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      45

R. HARTWIG, L.M. RODRÍGUEZ 



46 VOL. 40 Nº 171, 2000   

Notas de una reciente visita a España

lla y enfermeras. La rutina diaria para los pediatras del
Hospital de León comienza en la sala de médicos después
de las 8 horas con una oportunidad para discutir los casos
clínicos, el programa de trabajo, y otros asuntos del grupo.
Siguiendo a la reunión, suele haber tiempo para una taza
de café antes de comenzar el pase de visita. El día es ocu-
pado pero, si uno no está de guardia y no tiene que dor-
mir en el hospital, el día de trabajo termina habitualmen-
te hacia las 14:30 ó 15 horas con la vuelta a casa para la
comida del medio día. El pediatra de guardia permanece
la tarde y la noche en el hospital una o dos veces a la sema-
na en la buena compañía de residentes y enfermeras. El
tiempo es normalmente utilizado asistiendo a las urgen-
cias, estando disponible para los partos, y atendiendo a las
responsabilidades de la planta. Hay, habitualmente, tiem-
po para la cena en la cafetería y, siempre, para una taza de
café con las enfermeras de pediatría en la planta, antes
de retirarse a dormir unas pocas horas bastante después
de medianoche.

Por el contrario, la mayoría de los pediatras americanos
pasan la mayor parte de su tiempo en sus consultas, en lugar
de trabajar a tiempo completo en el hospital. Un día típico
de un pediatra americano puede comenzar pasando visita
a los pacientes hospitalarios hacia las 7 de la mañana, y con-
tinuar en la consulta privada atendiendo pacientes desde
las 8 o, como muy tarde, las 9 de la mañana hasta las 5 de
la tarde, con una parada corta de 12 a 1 para comer algo,
responder a las llamadas telefónicas, revisar los resulta-
dos de laboratorio o dictar informes. Suele volver a casa por
la tarde, alrededor de las 6 ó 6:30 horas. Las guardias se rea-
lizan localizadas en el domicilio, y el pediatra necesita vol-
ver al hospital si el médico de urgencias es incapaz de mane-
jar las circunstancias del paciente o éste requiere ingreso
hospitalario. El ocupado programa y el estilo de vida de un
médico americano están en función del sistema competiti-

vo de la medicina privada, de los requerimientos de los segu-
ros sanitarios, y de las expectativas de los pacientes sobre
la disponibilidad del médico a cualquier hora. Asociarse a
la mayoría de los seguros sanitarios implica trabajar tam-
bién las tardes y los fines de semana para acomodarse mejor
a las necesidades de los pacientes. Un pediatra con prácti-
ca privada puede necesitar atender a 40-60 niños al día para
cubrir los gastos de la consulta, el seguro por mala prácti-
ca, la licencia, la educación continuada, y, además, obte-
ner beneficios. Queda muy poco tiempo disponible para
tener relaciones sociales en el trabajo.

En resumen, encuentro que el enfoque de la atención
pediátrica en España es concienzudo, práctico y actualiza-
do, y existe equipamiento disponible que es bien utilizado.
Así, mientras muchos aspectos de la atención médica en
España son diferentes a los de USA, su calidad parece ser
muy comparable. Algunas de las diferencias en la atención
pueden reflejar distintos valores culturales, pero, por otra
parte, están también relacionadas con la práctica de una
medicina predominantemente pública en España, frente a
la medicina privada de los Estados Unidos. Fue muy impre-
sionante para mí la cálida y amistosa relación entre el con-
junto de personas que atiende al paciente: médicos, enfer-
meras y personal auxiliar.

Mis gracias a muchos médicos y enfermeras del Hos-
pital de León que hicieron mi visita más valiosa de lo que
podía esperar. Gratitud especial para los doctores Álvaro y
Aparicio, jefes de Pediatría, que me dieron la libertad para
observar durante un mes en el Servicio, para el Dr. Manolo
Marugán y el Dr. Santiago Lapeña, que me invitaron a las
consultas y visitas diarias, y, sobre todo, a Luis Miguel Rodrí-
guez por su amable invitación para venir. Su increíble
paciencia con mi rudimentario español, y la cortés hospita-
lidad de su familia hicieron mi experiencia posible y mara-
villosa.
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I CONGRESO ESPAÑOL DE LACTANCIA MATERNA

Los días 3 a 5 de febrero de 2000, se ha celebrado en Valen-
cia el I Congreso Español de Lactancia materna. Dada su impor-
tancia trasncribimos información sobre el Congreso que nos ha
facilitado el Comité Organizador.

El I Congreso de Lactancia Materna, reunió en Valen-
cia a más de 600 profesionales de toda España, entre pedia-
tras, ginecólogos, matronas, enfermeras y representantes
de la gestión sanitaria. Todos los asistentes coincidieron
en reconocer que este Congreso había sido un rotundo
éxito tanto por el nivel de asistencia como por la calidad
de las comunicaciones presentadas, y que supondría sin
duda un punto de referencia para las actuaciones profe-
sionales en los próximos años. El trabajo conjunto de dis-
tintos grupos profesionales demostró que es posible lle-
var adelante protocolos de asistencia consensuados, y que
el apoyo a la lactancia se debe de hacer desde una visión
multidisciplinar.

El Congreso fue inaugurado oficialmente por el Con-
seller de Sanitat de la Generalitat Valenciana Honorable Sr.
D. José Emilio Cervera Cardona, acompañado del Direc-
tor de Salut Pública de la Generalitat Ilmo. Sr. D. Francis-
co J. Bueno Cañigral, y el Presidente del Congreso Dr. D.
Jesús Martín-Calama. El Conseller resaltó la importancia
que la Generalitat Valenciana concede a la lactancia mater-
na y los esfuerzos dedicados para promoverla en la Comu-
nidad autónoma. 

Hubo además un acto institucional por parte de las
autoridades de Teruel, por ser la ciudad desde la que se
coordinaron los trabajos del Comité Organizador y del
Comité Científico del Congreso. El Ilmo. Sr. Alcalde de
Teruel D. Manuel Blasco y el Vicepresidente de la Dipu-
tación Provincial D. Benito Ros, expresaron el orgullo que

suponía para una ciudad pequeña como Teruel que ini-
ciativas de este tipo pudieran ser llevadas adelante por
sus profesionales, lamentando que por motivos de infra-
estructura Teruel no pudiera acogerlas en sus instalacio-
nes.

En el terreno científico, la primera sesión del Congreso
se centró en los aspectos epidemiológicos. El Prof. Nogales
y el Prof. Fraga repasaron los datos epidemiológicos dis-
ponibles de lactancia materna: en los últimos años se está
produciendo un aumento en la incidencia y prevalencia de
la lactancia materna entre las madres españolas, sobre todo
entre aquellas con mejor nivel sociocultural.

La Dra. Katheryne Dewey de la Universidad de Davis
(California-EE.UU.), habló sobre la duración óptima de
la lactancia. Los niños alimentados con pecho de forma
exclusiva hasta los 6 meses presentan mejores patrones
de crecimiento, que los que reciben suplementos de leche
u otros alimentos antes de dicha edad. La introducción
de estos “suplementos” disminuye la cantidad de leche
que el niño toma y a más largo plazo la que la madre pro-
duce. Sólo la madre y el niño deben decidir el momento
del destete definitivo, pero desde el punto de vista cien-
tífico no hay argumentos en contra de las lactancias muy
prolongadas.

El primer día de Congreso se cerró con un taller sobre
los aspectos prácticos de la lactancia. La Dra Quintana, de
Santander, comentó que en la mayoría de las ocasiones
los problemas con los pezones (dolor, grietas,..) se deben
a una postura incorrecta, o al empleo de jabón, o protec-
tores impermeables. En cuanto a la ingurgitación mama-
ria y a la mastitis son problemas cuya solución no pasa,
generalmente por la interrupción de la lactancia. El Dr.
González, de Barcelona, insistió en la importancia de la
posición adecuada durante la succión, y en la necesidad
de asegurar la lactancia a demanda evitando los horarios
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rígidos. Los errores de colocación o el impedir que el niño
termine las tetadas pueden motivar una escasa ganancia
de peso, aumentar el llanto o incluso provocar rechazo del
pecho. Ana Nieto, presentó los resultados de la aplicación
en la UCI neonatal del Hospital Juan XXIII de Tarragona,
de una serie de medidas facilitadoras para la lactancia
materna: política de puertas abiertas y desarrollo del méto-
do canguro, con el que han conseguido mejoras eviden-
tes en la lactancia entre prematuros. Mercedes Lajo, de
Valencia, repasó las diferentes técnicas de extracción de
la leche, manual o con bombas, y su almacenamiento.
Marta Díaz de la Universidad de La Laguna en Tenerife
centró su intervención en el manejo de los baches de hipo-
galactia. Los pilares básicos para superar estos baches son,
aumentar el número de tomas de pecho, sin horarios ni
límites a la succión, evitar en lo posible el empleo de bibe-
rones –utilizar suplementadores para administrar leche
artificial cuando sea necesaria– reducir el consumo de
tabaco o alcohol, tratar de eliminar las fuentes de ansie-
dad materna, aumentar el consumo de líquidos y pres-
tar atención a la alimentación. La cerveza o infusiones con
fama de mejorar la lactancia tienen más riesgos que bene-
ficios y deben desaconsejarse. Algunos fármacos, sí ayu-
dan a mejorar la producción de leche, pero han de ser
manejados por el pediatra. También habló de la posibili-
dad de volver a amamantar a un niño que ha abandona-
do el pecho anteriormente. Y por último Laura Fitera de
la Escuela de Matronas de Valencia, se refirió a la lactan-
cia en partos múltiples, recordando que exige una mayor
dedicación por parte de la madre y ayuda por el resto de
la familia.

El segundo día del Congreso estuvo dedicado a la ver-
tiente ginecológica y pediátrica. El Dr. Gosálvez, del Hos-
pital 12 de Octubre, repasó los mecanismos que ponen en
marcha la fabricación de la leche y permiten su manteni-
miento. Según el Dr. Neyro de Bilbao, no existe un méto-
do anticonceptivo ideal. En los primeros meses del puer-
perio, el preservativo sería el más recomendable de forma
genérica. Los demás, tendrían indicaciones concretas en
fases posteriores. El Prof. Coll, de Barcelona, y el Prof. Mon-
león, de Valencia, hicieron una revisión de la lactancia mater-
na y las infecciones víricas y bacterianas (riesgos y benefi-
cios en diferentes situaciones). El SIDA, es una contraindi-
cación absoluta a la lactancia en nuestro país, mientras que

el riesgo de transmisión a través de la lactancia, del virus
de la hepatitis B o C es muy bajo. En cuanto a los efectos
protectores de la lactancia frente al cáncer, el Prof. Herru-
zo, del País Vasco, comentó que son más evidentes si la lac-
tancia es prolongada. La Dra. Sánchez Pastor, de Madrid,
hizo una excelente revisión de los factores que motivan las
alteraciones emocionales de las madres tras el parto y del
manejo de la depresión, y la Dra. Moreale insistió en la nece-
sidad de suplementar con yodo a todas las madres desde
los primeros momentos de la gestación y durante la lactan-
cia, y de evitar el empleo de sustancias yodadas en los recien
nacidos o durante el parto.

La Dra. K. Dewey volvió a intervenir, presentando la
situación actual del estudio multicéntrico internacional de
la OMS, para elaborar nuevas curvas de crecimiento para
niños amamantados. Los datos disponibles, aún no defini-
tivos, apuntan que el patrón de crecimiento es diferente al
de los niños que toman leche artificial.

La parte pediátrica se distribuyó en torno a dos mesas
redondas. La primera analizó los últimos conocimientos en
la composición de la leche humana. La Profª. Lozano, de
Santander, refirió que cada vez se conoce mejor el papel de
los oligosacáridos, componentes importantes de la leche de
mujer, que todavía no han sido incorporados a ninguna
de las leches artificiales disponibles. Los oligosacáridos tie-
nen una función antiinfecciosa, actuarían como fibra die-
tética de la leche y colaborarían a la formación del cerebro
del niño. El Prof. Moya, de Alicante, y el Prof. Doménech
de Tenerife, analizaron el componente graso y los factores
de crecimiento presentes en la leche, así como los efectos de
estos componentes en los tejidos del niño. La Dra. Varela,
de Madrid, repasó los factores ambientales, dietéticos y de
procesamiento que pueden alterar la composición de la leche,
en base a estudios experimentales con leches de otras espe-
cies.

La segunda mesa redonda pediátrica estuvo centrada
en el empleo de la lactancia materna en situaciones espe-
ciales. El Dr. Molina, de Madrid, presentó su experiencia en
el empleo de leche humana en una serie de 157 prematuros
de menos de 35 semanas. La leche materna es mejor tolera-
da por el prematuro que los productos artificiales, aunque
en algunos casos necesitará modificaciones parciales para
adecuarla a las necesidades de estos niños. Es preferible la
leche de la propia madre a la de bancos de leche. El Prof.
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Paredes, de Valencia, recordó que en los ingresos por hiper-
bilirrubinemia han disminuido en los hospitales con el
aumento de la lactancia materna, que en la mayoría de los
casos no se debe interrumpir la lactancia ante situaciones
de hiperbilirrubinemia, y que las altas muy precoces impi-
den reconocer los casos en que la hiperbilirrubinemia es un
verdadero problema. El Dr. Castaño, de Bilbao, presentó
con mucha prudencia los resultados de los estudios que
parecen demostrar una asociación entre la introducción
de proteínas extrañas —leche de fórmula— y desarrollo de
diabetes, sobre todo en familiares directos de pacientes dia-
béticos. La Dra. Campoy expuso los resultados de una inves-
tigación propia sobre el contenido de tóxicos en la leche
de madres granadinas derivados del empleo de pesticidas.
Es preciso aumentar el control sanitario del empleo de estos
pesticidas para reducir el nivel de eliminación de tóxicos a
través de la leche. Por último, el Dr. Paricio, de Alicante,
demostró los efectos protectores de la lactancia frente a las
infecciones comunes de la infancia en una encuesta recien-
te sobre niños españoles.

El último día del Congreso estuvo dedicado a la actua-
ción profesional y el apoyo institucional a la lactancia.
Comenzó con una conferencia especial del Prof. Brines, de
Valencia, que abordó la visión evolucionista de la lactancia
materna. A continuación, Dña. Carmen Gómez, Dña. Mer-
cedes García y el Prof. Justino Rodríguez-Alarcón, anali-
zaron los pilares de la atención de la madre lactante desde
el terreno de la enfermera, la matrona y el médico respecti-
vamente. Todos coincidieron en la necesidad de un traba-
jo coordinado, apoyado en protocolos escritos y de una pues-
ta al día periódica por parte de los profesionales. La Dra. Mª
Teresa Valero, de Teruel, planteó los principios éticos que
deben regir la asistencia profesional a la madre lactante,
defendiendo el derecho de la madre para elegir la forma de
alimentar a su hijo, basado en una buena información sobre
ventajas e inconvenientes de la misma.

En la última mesa redonda, Dña. Constanza Vallenas,
de la OMS (Ginebra) expuso la necesidad de realizar cur-
sos de formación y el Dr. Adriano Cattaneo epidemiólogo
de la OMS (Trieste), hizo hincapié en los errores de las
encuestas epidemiológicas, sobre todo por no definir con
claridad el concepto de lactancia materna exclusiva, pre-
dominante o complementaria. La ausencia de datos bien
analizados, impide establecer programas de promoción de

la lactancia materna exclusiva con objetivos y metas basa-
dos en datos de este tipo. El Prof. Cabero, de Barcelona, pre-
sidente de la iniciativa Hospital Amigo de los Niños en
España, subrayó las metas conseguidas por la Iniciativa en
España desde su creación, y la Dra. Mateu, recordó las nor-
mativas legales impulsadas por el Gobierno Español para
apoyar la lactancia.

Cerró los actos científicos una conferencia magistral a
cargo del Prof. Ballabriga, de Barcelona, que hizo un exhaus-
tivo repaso a los conocimientos científicos que sustentan las
ventajas de la lactancia materna sobre la artificial.

El Prof. Ruiz Giménez, Presidente de UNICEF en Espa-
ña, acompañado por los presidentes de las asociaciones pro-
fesionales promotoras del Congreso –Asociación Española
de Pediatría (Prof. A. Delgado), Sociedad Española de Gine-
cología y Obstetricia (Prof. L. Cabero), Asociación de Matro-
nas Españolas (Dª Mª Angeles Rodríguez Rozalén), Aso-
ciación de Enfermería Infantil (Dª Carmen Gómez) y Aso-
ciación Nacional de Enfermeras de Cuidados Intensivos
Neonatales (Dª Olga Poveda)– clausuró el I Congreso de
forma muy emotiva, haciendo un llamamiento a todos los
asistentes para continuar trabajando a favor de la lactan-
cia materna.

Se presentaron al Congreso 154 comunicaciones en forma
de póster en las que equipos de toda España, reflejaban sus
trabajos en relación con la lactancia. Un jurado indepen-
diente, selecionó las 10 mejores comunicaciones-póster, que
obtuvieron los premios convocados por el Congreso.

PREMIO DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA 
EXTRAHOSPITALARIA
Título: Lactancia materna en una población gitana rural
¿Una población atípica?
Autores: C. Garijo Ayestarán, M.L. De la Torre Quiralte,
M.L. Poch Olivé, J.A. Pérez Marrodán
Hospital San Millán. Logroño. La Rioja.

PREMIO DE LA SOCIEDAD DE NEONATOLOGÍA
Título: Lactancia en prematuros. Estudio retrospectivo
Autores: M. Riba, S. Silvestre, K. Matute, M.C. Céspedes, 
R. Porta, V. Molina 
Unidad de Neonatología de Institut Dexeus. Barcelona.
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PREMIO DE LA SOCIEDAD DE
GASTROENTEROLOGÍA, HEPATOLOGÍA Y
NUTRICIÓN PEDIÁTRICA
Título: Neutralización de rotavirus por IgA humana
purificada de suero y leche materna
Autores: M.T. Asensi Monzó, M.T. Gil Borja, C.O. de Souza
Oliveira, C. Martínez Costa y J. Buesa Gómez. 
Departamentos de Pediatría y de Microbiología, Facultad de Medi-
cina, Hospital Clínico Universitario, Universidad de Valencia.

PREMIO DE LA ASOCIACIÓN ESPAÑOLA 
DE PEDIATRÍA
Título: Prevalencia de maloclusiones y lactancia
materna o lactancia artificial en niños de la ZBS de las
Remudas (Gran Canaria)
Autores: J. Morilla Cantero, A. Cabrera Abreu, J.L. Alonso
Bilbao.
Centro de Salud de Las Remudas. Gerencia de AP de Gran Cana-
ria. Unidad Técnica. Gerencia de Atención Primaria de Gran
Canaria. Servicio Canario de Salud.

PREMIO DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA 
DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA
Título: Prevalencia de la lactancia natural. Factores de
riesgo
Autores: J. Rodríguez-Alarcón Gómez, L. Fernández Lle-
brez del Rey, M.A. Fernández Bao, A. Linares Uribe, J.C.
Melchor Marco, M.J. Trincado Aguinagalde, F.J. Gonzá-
lez Sanz.
Hospital de Cruces. Unidad de Medicina Perinatal. Pediatría.
Obstetricia. Vizcaya. Gerencia Area 4. Insalud. Madrid.

PREMIO DE LA ASOCIACIÓN NACIONAL 
DE MATRONAS
Título: Factores que influyen en la instauración y
duración de la lactancia materna
Autores: I. Cots Paltor, M. Cambredó Aparicio, C. Chacón
Sánchez, C. Manzano Ramírez, A. Olle Rivera, M. Grau
Corominas, .J Solá Roca. 
Hospital Parc Taulí de Sabadell. Servicio de Ginecología y Obs-
tetricia. CSPT. Barcelona. 

PREMIO “MI BEBE Y YO”
Título: Primera puesta al pecho
Autores: Mª T. Salvadores Fernández, P. Pérez Gay, R. Rodrí-
guez de la Torre, P. López Hernandez, M. Sánchez-Pastor
Ruiz, S. Puig Requesens
Hospital Materno-Infantil “La Paz”. Madrid.

PREMIO DE LA ASOCIACIÓN ESPAÑOLA 
DE ENFERMERÍA DE LA INFANCIA
Título: Lactancia materna: Fomento desde la consulta de
enfermería de Atención Primaria
Autores: Fco. Javier Pérez Rivera, Mª Paz García López,
Elena Fernández Martínez, Sara García López, Laura Mar-
tínez de Celis, Ana Mª Vega Fernández. 
EU Enfermería de León. EU Enfermería Ponferrada. C. de Salud
San Andrés del Rabanedo.

PREMIO DE LA ASOCIACIÓN NACIONAL DE 
ENFERMERÍA DE CUIDADOS INTENSIVOS 
PEDIÁTRICOS Y NEONATALES
Título: Lactancia materna: ¿Puede prevenir la
enterocolitis en niños prematuros?
Autores: A.M. Obradors i Ascón L., Cuervo Fernández, C.
López Agustina, M. Serret i Serret, M.E. Valle Torres y M.
Vila i Solé.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Unidad de Neonatología.
Servicio de Pediatría. Barcelona.

PREMIO DEL COMITÉ ORGANIZADOR: 
I CONGRESO ESPAÑOL DE LACTANCIA MATERNA
Título: Tipo de lactancia e infección ambulatoria en el
1er año de vida
Autores: J.M. Paricio, A. Salom, G. Más, L. Santos, A. Fer-
nández, M. Ferriol. 
Hospital Marina Alta. Denia (Alicante).

Este Congreso ha demostrado que la lactancia materna
es un tema de actualidad, con grandes posibilidades para
avanzar en el campo de la investigación, o la promoción; y
ha abierto una via importante para que profesionales de todo
el país puedan intercambiar sus experiencias en este terreno.
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REUNIÓN CONJUNTA DE LA SOCIEDAD DE
PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y

LEÓN Y DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE
ARAGÓN, LA RIOJA Y SORIA

La próxima reunión de nuestra Sociedad se celebrará en
Soria, conjuntamente con la Sociedad de Pediatría de Ara-
gón, La Rioja y Soria, los días 24-25 de marzo de 2000.

Tema de la Mesa Redonda: Hipertensión arterial. 

II CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA
INVESTIGACIÓN CLÍNICA Y EPIDEMIOLÓGICA 

EN PEDIATRIA

La Fundación Ernesto Sánchez Villares tiene entre sus
objetivos subvencionar proyectos de investigación clínico-
epidemiológicos sobre promoción de la salud y enferme-
dades prevalentes de la infancia, de acuerdo con las bases
que establezca el patronato y la disponibilidad presupues-
taria de cada ejercicio económico.

Con el fin de contribuir a la consecución de estos obje-
tivos, la Fundación Ernesto Sánchez Villares destina la can-
tidad de dos millones de pesetas para ayudas de investiga-
ción clínica y epidemiológica en el año 2000.

Destinatarios
El importe de las ayudas de investigación se destina a

los pediatras de la Sociedad de Pediatría de Asturias, Can-
tabria, Castilla y León con el fin de fomentar la investiga-
ción clínica y facilitar la realización de proyectos de grupo.

Solicitantes
Serán necesarios los siguientes requisitos:
1. Ser miembro numerario de la Sociedad de Pediatría

de Asturias, Cantabria, Castilla y León.

2. Título de Pediatra o MIR de Pediatría, justificado
mediante certificado emitido por el correspondiente Jefe de
Servicio.

Condiciones de las ayudas
1. La ayuda se concede por 1 año a partir de la fecha

de adjudicación.
2. La dotación económica guardará relación con el pre-

supuesto que necesariamente habrá de acompañar al pro-
yecto y que en ningún caso superará las 500.000 pesetas.

3. Los proyectos se relacionarán con temas de investi-
gación clínico-epidemiológica, promoción de la salud y
enfermedades prevalentes de la infancia.

4. En igualdad de condiciones se dará preferencia a pro-
yectos realizados en colaboración por diferentes equipos de
trabajo.

5. Las solicitudes, que se remitirán por quintuplicado,
deberán incluir necesariamente:

5.1. Memoria del proyecto que incluirá los siguientes
apartados:

- Título del proyecto.
- Relación de investigadores (incluir fotocopia del car-

net de identidad).
- Centro de realización del estudio.
- Resumen.
- Antecedentes y estado actual de tema.
- Bibliografía sobre el tema más relevante (comentada).
- Objetivos.
- Hipótesis.
- Metodología detallada.
- Plan de trabajo y distribución de tareas.
- Experiencia del equipo investigador sobre el tema (últi-

mos 5 años).
5.2. Presupuesto detallado.
5.3. Curriculum Vitae normalizado de los investigadores.
6. El investigador principal se compromete a enviar una

memoria de los resultados del trabajo al cabo de un año.

Plazo de presentación
El plazo de presentación finalizará el 30 de abril de

2000. Las solicitudes, por quintuplicado, deberán dirigir-
se a la Fundación Ernesto Sánchez Villares. Area de Pedia-
tría. Facultad de Medicina. C/Julián Clavería s/n. 33006
Oviedo (Asturias).

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      51

Noticiario

SOCIEDAD
DE

PE
DI

AT
RI

A DE ASTURIAS, CANTABRIA,CASTILLAYLEON•

•
S

O
C

IE

DAD DE PEDIATR
IA

•

ARAGON - LA RIOJA - SORIA



52 VOL. 40 Nº 171, 2000   

Noticiario

Selección
1. La selección de los proyectos se efectuará por el Patro-

nato de la Fundación Sánchez Villares.
2. Las decisiones de carácter científico adoptadas por el

Patronato no podrán ser recurridas.
3. Si los proyectos presentados no reunieran las condi-

ciones de calidad exigibles a juicio del Patronato, la dota-
ción económica podría acumularse a la del ejercicio eco-
nómico siguiente.

4. La resolución de las ayudas se hará pública antes del
30 de junio de 2000.

5. La relación de proyectos subvencionados se publi-
cará en el BOLETÍN DE PEDIATRÍA, previa comunica-
ción personal a los investigadores principales de cada
proyecto.

NECROLÓGICAS

Comunicamos el fallecimiento de los siguientes
socios:

- Dr. Federico Collado Otero a la edad de 84 años, socio
fundador de la Sociedad y discípulo de Don Guillermo Arce.
Expresamos nuestro sentir, por tan importante pérdida a su
viuda y toda su familia.

- Dr. José Manuel López Collado: Jefe de Servicio de
Pediatría del Hospital Cantabria desde su inaguración hasta
su jubilación en octubre de 1998. Manifestamos nuestro pésa-
me a toda su familia por tan inesperada pérdida. 

- Dr. Miguel González-Alciturri, pediatra de Santan-
der y amigo entrañable. Queremos dedicar un cariñoso
recuerdo a su mujer e hijos y expresamos el más sincero sen-
timiento de todos los compañeros de Cantabria.



BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      53

El Boletín de Pediatría ofrece la posibilidad de publicar
artículos relacionados con la Patología Infantil Médica y
Quirúrgica y con la Asistencia Pediátrica; también tendrán
cabida en él otros aspectos de marcado interés científico,
profesional o social. Su fin es de carácter primordialmente
docente e informativo. 

El Boletín consta de las siguientes secciones:
-Originales: Trabajos de investigación sobre etiología,

fisiopatología, anatomía patológica, diagnóstico, preven-
ción y tratamiento. Los diseños recomendados son de tipo
analítico en forma de encuestas transversales, estudio de
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controla-
dos. El número de citas bibliográficas no será superior a
40 y se admitirán hasta un máximo (incluyendo ambos)
de 8 figuras o tablas. Es recomendable que el número de fir-
mantes no sea superior a seis.

-Notas Clínicas. Descripción de uno o más casos clíni-
cos de excepcional observación que supongan una aporta-
ción importante al conocimiento de la enfermedad. La exten-
sión máxima del texto será de 1.500 palabras, el número de
citas bibliográficas no será superior a 20 y se admitirán hasta
un máximo (incluyendo ambos) de 4 figuras o tablas. Es
aconsejable que el número de firmantes no sea superior a
cinco.

-Cartas al Director. En esta sección se admitirán la dis-
cusión de trabajos publicados recientemente en el Boletín y
la aportación de opiniones, observaciones o experiencias
que por sus características puedan ser resumidas en un breve
texto. La extensión máxima será de 750 palabras, el núme-
ro de citas bibliográficas no será superior a 10 y se admiti-
rá una figura o una tabla. Es aconsejable que el número de
firmantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revisión de algún tema de actualidad que
no se encuentre así abordado en libros y monografías de uso
habitual. La extensión del texto no debe superar un total de
3.000 palabras.

-Otras secciones: El Boletín incluye otras secciones: Edi-
toriales, Protocolos Diagnósticos o Terapéuticos, Informes
Técnicos, Formación Continuada, Conferencias y Artículos
Especiales. Estos artículos son encargados por la redacción
del Boletín. Los autores que espontáneamente deseen cola-
borar en estas Secciones deberán consultar previamente con
la Secretaría de Redacción.

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad
permanente del Boletín y no podrán ser reproducidos en
parte o totalmente sin permiso del mismo. No se aceptarán
trabajos presentados o publicados en otra revista. Los auto-
res son responsables de obtener los oportunos permisos para
reproducir en el Boletín 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 presentarán en hojas DIN A4, mecano-
grafiadas a doble espacio y dejando márgenes no inferiores
a 2,5 cm. Los componentes serán ordenados en páginas sepa-
radas como sigue: Página titular, resumen y palabras clave,
texto, bibliografía, tablas y pies de figuras. Todas las pági-
nas deberán ser numeradas consecutivamente (en las esqui-
nas superior o inferior derechas), comenzando por la pági-
na titular.

1.-Página titular. La pagina titular deberá contener los
datos siguientes: 

- Título del artículo.
- Lista de autores en el mismo orden en el que deben

aparecer en la publicación. Deben citarse primer nombre y
dos apellidos.

- Nombre del centro de trabajo y dirección completa del
mismo.

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeración de dicha financiación.

- Nombre, dirección postal, número de teléfono y de fax
(y dirección de correo electrónico si se dispone) del autor al
que debe dirigirse la correspondencia. 

- Fecha de envío.
2.-Resumen y Palabras Clave
2.a.-Resumen. La extensión del resumen no será superior

a 250 palabras ni inferior a 150 palabras. Para los originales,
el contenido del resumen deberá ser estructurado en cuatro
apartados diferentes que figurarán titulados en el mismo:
Fundamento u Objetivos, Métodos, Resultados, y Conclu-
siones. En cada uno de ellos se describirán, respectivamen-
te, el problema motivo de la investigación, la manera de lle-
var a cabo la misma, los resultados más destacados y las
conclusiones que se deriven de los resultados. Los autores
deben procurar que el resumen incluya con detalle los resul-
tados más importantes. 
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2.b.-Palabras Clave. Al final de la página en la que figu-
re el resumen deberán incluirse de 3 a 10 palabras clave o
frases cortas relacionadas con el contenido del artículo. Es
aconsejable utilizar términos que coincidan con descripto-
res listados en el Medical Subject Headings de Index Medicus.

3.-Título, Resumen y Palabras Clave en Inglés. Se inclui-
rá una correcta traducción al inglés de título, resumen y
palabras clave, aunque la redacción del Boletín podrá ela-
borarla, si fuera necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redacción del texto en imper-
sonal. En general, es deseable el mínimo número de abre-
viaturas, aceptando los términos empleados internacional-
mente. Las abreviaturas poco comunes deben ser definidas
en el momento de su primera aparición. Se evitarán abre-
viaturas en el título y en el resumen. Cuando existan tres
o más abreviaturas se recomienda sean listadas en una tabla
presentada en hoja aparte. 

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Origi-
nales en: Introducción, Material o Pacientes y Métodos,
Resultados y Discusión. Las Notas Clínicas en: Introduc-
ción, Observación clínica y Discusión. Se recomienda que
cada apartado encabece páginas separadas. A continuación
se reseñan recomendaciones para los distintos apartados
del texto: 

4.a.-Introducción. Será breve y debe proporcionar sólo la
explicación necesaria para que el lector pueda comprender
el texto que sigue a continuación, pero no intentará ser una
revisión exhaustiva del problema. No debe contener tablas
ni figuras. Debe incluir un último párrafo en el que se expon-
ga de forma clara el o los objetivos del trabajo. Siempre que
se pretenda publicar una observación muy infrecuente debe
precisarse en el texto el método de pesquisa bibliográfica,
las palabras clave empleadas, los años de cobertura y la fecha
de actualización. 

4.b.-Material o Pacientes y Métodos. En este apartado se
indican el centro donde se ha realizado el experimento o
investigación, el tiempo que ha durado, las características
de la serie estudiada, el criterio de selección empleado, las
técnicas utilizadas, proporcionando los detalles suficientes
para que una experiencia determinada pueda repetirse sobre
la base de esta información. Se han de describir con deta-
lle los métodos estadísticos. 

Cuando proceda, se mencionará en este apartado la
obtención de consentimiento informado y la aprobación del
estudio por los Comités de Investigación y/o Ética de las
instituciones donde se ha realizado.

Los autores utilizarán preferentemente unidades de medi-
da del Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen uni-
dades distintas a las del SI es conveniente incluir inmedia-
tamente después, entre paréntesis, las unidades equivalen-
tes del SI. Las drogas deben mencionarse por su nombre

genérico, indicando también el nombre comercial si tiene
interés metodológico y no origina conflictos éticos. Los ins-
trumentos utilizados para realizar técnicas de laboratorio u
otras deben ser identificados, en paréntesis, por la marca así
como por la dirección de sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observacio-
nes efectuadas con el método empleado. Estos datos se
expondrán 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.-Discusión. Los autores tienen que exponer sus pro-
pias opiniones sobre el tema. Destacan aquí: (1) el signifi-
cado y la aplicación práctica de los resultados; (2) las con-
sideraciones sobre una posible inconsistencia de la meto-
dología y las razones por las cuales pueden ser válidos los
resultados; (3) la relación con publicaciones similares y com-
paración entre las áreas de acuerdo y desacuerdo, y (4) las
indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Debe
evitarse que la discusión se convierta en una revisión del
tema y que se repitan los conceptos que hayan aparecido en
la introducción. Tampoco deben repetirse los resultados del
trabajo, ni efectuar conclusiones no basadas en los resulta-
dos obtenidos.

5.-Bibliografía. Las citas bibliográficas deben ser nume-
radas consecutivamente por orden de aparición en el texto,
figurando el número entre paréntesis. La referencia de artí-
culos de revistas se hará en el orden siguiente: autores,
empleando el o los apellidos seguido de la inicial del nom-
bre, sin puntuación, y separado cada autor por una coma;
el título completo del artículo en lengua original; el nombre
de la revista según abreviaturas del Index Medicus (List of
Journals Indexed, http://www.nlm.nih.gov); año de aparición,
volumen e indicación de la primera y última página. Deben
mencionarse todos los autores cuando sean seis o menos;
cuando sean siete o más deben citarse los seis primeros y
añadir después las palabras “et al”. Un estilo similar se
empleará para las citas de los libros. A continuación se expo-
nen cuatro ejemplos:

Artículos de revistas: Julia A, Sánchez C, Tresánchez JM,
Sarret E. Leucemia mieloide crónica en el síndrome de Tur-
ner. Rev Clin Esp 1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organización 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.

Capítulo 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 bibliografía citaciones del esti-
lo de “comunicación personal”, “en preparación” o “some-
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tido a publicación”. 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 aparición en el texto. Serán escritas a doble
espacio, no sobrepasarán el tamaño de un folio y se remi-
tirán en hojas separadas. Tendrán un título en la parte supe-
rior que describa concisamente su contenido, de manera que
la tabla sea comprensible por sí misma sin necesidad de leer
el texto del artículo. Si se utilizan abreviaturas deben expli-
carse al pie de la tabla. Cuando se haya efectuado un estu-
dio estadístico se indicará a pie de tabla la técnica emplea-
da y el nivel de significación, 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 gráficas, dibujos o foto-
grafías, se numerarán en caracteres árabes por orden de apa-
rición en el texto. Deben entregarse en papel o en copia foto-
gráfica nítida en blanco y negro (no diapositiva) de un tama-
ño máximo de 20,3 por 25,4 cm. Los autores deberán tener
en cuenta, para el tamaño de símbolos, letras, cifras, etc. ,
que después de la reducción, si se precisa, deben tener una
dimensión de 3 milímetros. En el dorso de la figura debe-
rá adherirse una etiqueta en que figuren: número de la figu-
ra, nombre del primer autor y orientación de la misma
(mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras se entre-
garán en un sobre, sin montar.

Las microfotografías deben incluir escala e indicación
de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproducción de fotogra-
fías o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el comi-
té de redacción y exista acuerdo previo económico de los
autores con la editorial. Si se reproducen fotografías de
pacientes estos no deben ser identificados y, si lo son, deben
acompañarse las mismas de un permiso escrito de los padres
que autorice su reproducción. Las figuras se acompañarán
de una leyenda, escrita en hoja incorporada al texto, que
debe permitir entenderla sin necesidad de leer el artículo.

ENVÍO 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 únicas de figuras de elaboración compleja o cara.

Se procurará que todas las copias sean de excelente calidad.
Debe utilizarse un sobre de papel fuerte, protegiendo si es
preciso con cartón el manuscrito, evitando la utilización de
clips y no doblando las figuras. El manuscrito debe acom-
pañarse de una carta de presentación firmada por todos los
autores en la que se debe hacer constar la originalidad del
trabajo así como la aceptación expresa de todas las normas.
Es recomendable que se adjunte una copia del trabajo en
disquete informático 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 envío se efectuará a la Directora del Boletín de Pedia-
tría. Dpto. de Ciencias Médicas y Quirúrgicas. Facultad de
Medicina, Universidad de Cantabria. Avda. Cardenal
Herrera Oria, s/n. 39011 Santander. El Comité de Redac-
ción acusará recibo de los trabajos enviados al Boletín e infor-
mará acerca de su aceptación. 

Antes de enviar el artículo se recomienda releer el texto,
corregir los errores mecanográficos, revisar la numeración
de bibliografía, tablas y figuras y finalmente comprobar el
contenido del envío:

- Carta con firma de todos los autores.
- Tres copias completas del artículo
- Página titular incluyendo: título, lista de autores, nom-

bre y dirección del centro, financiación, teléfono y fax del
autor (correo electrónico), recuento de palabras y fecha de
envío.

- Resumen y Palabras Clave.
- Texto.
- Bibliografía (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 información más amplia se recomienda con-

sultar:
1. Medicina Clínica. 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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