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Editorial

BOL PEDIATR 1997; 37: 197-198

Nuestra Sociedad en Internet

G.SOLIs

Servicio de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Gijon.

Desde su fundacion en 1960, la Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn ha sido testigo de acon-
tecimientos cientificos, culturales, politicos y sociales que
han marcado el desarrollo de la segunda mitad del siglo XX.
En el campo de la medicina han sido muchos los avances
en el diagndstico y tratamiento de distintas patologias. Sin
embargo, si tuviéramos que elegir el cambio méas importante
para la comunidad cientifica internacional, posiblemente
nos quedariamos con el desarrollo del mundo de la comu-
nicacion que, por ejemplo, ha permitido la difusion sin fron-
teras del conocimiento médico.

En nuestra sociedad cientifica actual el acceso a la infor-
macion es fundamental para la actualizacién de los conoci-
mientos. Este fue uno de los motivos por los que, en la déca-
da de los sesenta, las universidades norteamericanas copia-
ron los sistemas militares de seguridad de su pais y crea-
ron, desde la red Arpa, su propia red de interconexion infor-
matica. De aquella idea inicial de centros universitarios inter-
conectados para difundir y asegurar sus investigaciones
nacié Internet, la llamada red de redes.

Internet es un sistema planetario de conexion a través
del ordenador personal que permite la comunicacién rapi-
da, directa y transparente con cualquier otra persona que
posea un enlace a la red, teniendo la posibilidad sencilla y
barata de compartir la informacién.

Debido a la importancia del desarrollo de esta red, desde
el pasado mes de Junio nuestra Sociedad se ha incorporado
a Internet con su propia pagina web (www.las.es/sccalp),
sumandonos a la mayoria de las sociedades cientificas de
prestigio de nuestro medio.

Continuamente se publican articulos y libros relaciona-
dos con la telemética y el desarrollo de Internet en medici-
na por lo que desde esta Editorial no podemos pretender

hacer resumen de las posibilidades de la red. Nuestro come-
tido, sin embargo, es presentar nuestra pagina web y ani-
mar a nuestros asociados a visitarla y opinar sobre su posi-
ble utilizacién futura.

Nuestra web actual es simplemente una pagina informa-
tiva. En ella se puede ver aspectos organizativos de la Socie-
dad, asf como datos sobre las préximas reuniones, el Premio
Arce y Sanchez Villares, los Cursos de Formacién Continua-
da, el contenido de nuestro Boletin y otras convocatorias aje-
nas a la SCCALP. La pégina esté interconectada con la web
de la Asociacion Espafiola de Pediatria (www.telprof.es/aep)
y con otros lugares de interés pediatrico de la red.

Una de las caracteristicas de una buena péagina web debe
ser su actualizacion periodica, aspecto en el que actualmente
estamos trabajando. La informacion disponible debe estar
al dia para que tenga valor, por lo que seria deseable una
revision sistematica cada 3 6 6 meses de su contenido. Nues-
tro deseo es conseguir su actualizacion permanente en el
futuro.

La gran pregunta es si s6lo queremos una web infor-
mativa de la Sociedad o si queremos una web pediatrica
al servicio de la difusion de la pediatria entre los usuarios
de la red. Este debate debe establecerse entre nuestros aso-
ciados y desde esta Editorial invitamos a todos los socios
a dar su opinion sobre el mismo. La discusion esta servida
sobre la base de la filosofia que soporta el sistema: Inter-
net permite el acceso a la mayor cantidad de informacion
jamas alcanzada para cualquier usuario de la red en un tiem-
po récord y a un coste minimo.

Estamos viviendo el inicio de una nueva época e Inter-
net, lejos de ser hoy dia perfecto, también esta comenzan-
do su andadura. Las posibilidades que se abren ante nues-
tros ojos son inmensas, tanto desde el punto de vista de la
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Nuestra Sociedad en Internet

investigacion, como desde el docente o desde el puramen-
te asistencial. Sin saber muy bien hasta donde vamos a lle-
gar, la obligacion de nuestra Sociedad de Pediatria es no

perder las posibilidades que nos brinda el progreso. Den-
tro de unos afios sabremos si acertamos o, por el contra-
rio, nos equivocamos al dar este paso.
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Editorial

BOL PEDIATR 1997; 37: 199

Modificaciones en las normas de publicacion

MARIA JOSE LOZANO DE LA TORRE

Directora del Boletin de Pediatria. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario M. de Valdecilla. Santander.

Con el presente nUmero entran en vigor las nuevas nor-
mas de publicacion del Boletin, por lo que todos los arti-
culos remitidos a partir del afio préximo deben obligato-
riamente adaptarse a las mismas. Se recomienda que los
autores sigan las indicaciones sefialadas sobre extensién del
texto, nimero de tablas y figuras, citas bibliogréaficcas, etc.
De esta manera facilitaran la labor del comité de redaccion
y sera mas rapida su revision y posterior publicacion.

El Boletin consta de Originales, Notas Clinicas, Revi-
siones, Cartas al Director y otras secciones que incluyen
diversos apartados. Las caracteristicas que deben de tener
los diferentes articulos estan referidas en el apartado de nor-
mas de publicacion que aparece en este nimero del Boletin.

Como ya indicabamos en los anteriores nameros del
Boletin distribuidos durante este afio, se recomienda que se
envie junto al material escrito, una copia del trabajo en dis-
guete informatico en formato texto, indicando en la etiqueta
el nombre del fichero, sistema operativo y programa utili-
zado. Asi mismo se incluye al final de las normas un lista-
do de items para que los autores comprueben que el envio
estd completo.

En la pagina web de nuestra Sociedad (www.las.es/sccalp),

presentada en el editorial precedente y elaborada gracias al
entusiasmo y al trabajo de Gonzalo Solis, al que queremos
agradecer su esfuerzo, apareceran junto a otras informaciones
referentes a aspectos organizativos de la Sociedad, el sumario
de los nimeros del Boletin. Nuestra intencion es que a lo largo
del préximo afio conste, ademas del sumario, el resimen de
los distintos articulos publicados en cada numero del Bole-
tin. Por ello animamos a los autores a que nos envien el resu-
men de los articulos, incluso en la Seccion de Notas Clinicas,
aungue no sea obligatoria su inclusion para su publicacion.

Los articulos recibidos seran revisados por el Comité
Editorial del Boletin. Finalizada la revision, se comunicara
a los autores si ha sido aceptado para su posterior publi-
cacion. En caso que el articulo sea aceptado pero sometido
a correccion, se remitira nuevamente a los autores con las
modificaciones sugeridas. A la recepcion del articulo ade-
cuadamente corregido, el Comité de redaccion comunicara
su aceptacion definitiva y la fecha de su publicacion.

Deseo, por ultimo, agradecer a todo el Consejo Editorial
del Boletin, y especialmente a Carlos Ochoa, secretario de
redaccion, la elaboracion de las actuales normas de publi-
cacion.
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Revision

Organizacion territorial de la atencion al nifio con asma: Guia
para la puesta en marcha de un Plan de Area (I1): Planificacion

operativa

C.A. DIAZ VAZQUEZ

Servicio de Pediatria. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea. Asturias.

PASO TRES: PLANIFICACION A NIVEL OPERATIVO

La Planificacién operativa hace referencia a la definicion
de los elementos necesarios para poner en marcha la inter-
vencion, concretizando el Plan estratégico en acciones diri-
gidas al paciente.

A esta concretizacion se denomina Programa.

Son elementos imprescindibles de la planificacion ope-
rativa (figura 2) :

1.-Definicién de poblacién diana y mecanismos de Cap-
tacion

2.-Protocolo diagnéstico

3.-Objetivos en salud a alcanzar con los nifios

4.-Programa de manejo del nifio con asma

1.-Mecanismos de captacién. Definicion de poblacién
diana

Ha de definirse:

(@) lo que entendemos como caso de asma (Tabla V),

(b) a quiénes captar, estableciendo la poblacion diana del
Programa (ejemplos : “nifios de 0 a 14 afios con asma”,
“nifios de 5 a 14 afios”, etc)

(c) en qué orden (priorizar por ejemplo los que presentan
asma mas severo),

y (d) coémo captarlos : de manera activa ( por parte del pro-
fesional, a través de listados), a demanda de la familia, for-
mulas mixtas, etc

2.-Protocolizacion diagnostica
El asma debe ser diagnosticado de forma uniforme por

TABLA V. EJEMPLO DE DEFINICION DE CASO DE ASMA.

Definicion de nifio con asma (mayores de 5 afios)

1. Asma confirmado: tercer episodio de disnea y sibilancias o segun-
do en menos de un afio, con reversibilidad mayor del 15% en la prue-
ba de broncodilatacién.

2. Asma confirmado: sintomas continuos (tos nocturna, tos matutina,
sibilancias, disnea nocturna, fatiga o tos con el ejercicio, el frio, las
emociones), con al menos una de la pruebas de funcién pulmonar alte-
rada: variabilidad mayor del 20%, reversibilidad mayor del 15% 6
prueba de esfuerzo mayor del 15%.

3. Asmainducido por el ejercicio: sintomas con el ejercicio y prueba de
esfuerzo con caida mayor del 15%

Grupo Regional de Trabajo sobre Asma Infantil en Atencion Primaria (Asturias).
Consenso 1996

todos los profesionales implicados. Ello hace necesaria una
protocolizacion donde se establezca qué papel juegan en el
diagnéstico: la clinica, los antecedentes personales y fami-
liares, las pruebas de funcién pulmonar, el estudio de desen-
cadenantes y los factores etiopatogénicos (alergenos, ejer-
cicio, etc).

Hoy en dia existe consenso para decir que el asma es de
diagnostico clinico y las Gnicas pruebas que permiten con-
firmarlo son las de funcién pulmonar; y que ningun dato
de laboratorio lo confirma o descarta(67-92529),

La figura 4 muestra, como ejemplo, el algoritmo diag-
néstico utilizado en el Programa del Nifio Asmatico.

Se precisa protocolizar los tests de funcion pulmonar@”
31y la realizacion de estudios alérgicos (prick test y otros)®

Correspondencia: Carlos A. Diaz Vazquez. Vegamufiiz, 11. 33519 La Carrera. Siero. Asturias.
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%): en cuanto a condiciones de aplicacién, cémo, cuando, a
quiénes 'y por quién .

Deberé tenerse en cuenta la realizacion de diagnésticos
diferenciales o de enfermedades asociadas(3),

3.- Objetivos en salud a alcanzar

El objetivo final de la intervencion es la mejora de la cali-
dad de vida del nifio con asma, que se concretiza en la Tabla
VI en metas mas definidas, siguiendo las recomendaciones
de la Iniciativa Global para el Asma (GINA).

4.-Plan de manejo del nifio con asma

Una vez definida la poblacién diana y los mecanismos
de captacion, protocolizado el diagndstico, queda por esta-
blecer un Programa de cuidados y manejo del nifio.

Este se desglosa en 6 apartados (figura 2), de acuerdo
con las recomendaciones de la GINA:

4.1.-Proporcionar un seguimiento regular. Se establecera un
calendario de visitas (adaptable a las necesidades de cada
nifio). Una propuesta posible es: una primera visita: donde
se efectian los diagndsticos, se capta a la familia. Una segun-
da visita dentro del primer mes. Una tercera visita dentro del
primer trimestre y visitas periédicas posteriores. Los lactantes
con asma, y en especial los que reciben tratamiento antiin-
flamatorio de fondo, seran seguidos con mayor asiduidad
(por termino medio cada 15 dias).

Tanto a la familia como al nifio deberia indicarseles que
se incorporan a un programa de revisiones, especifico para
nifios con asma. Saber que “entran en algo” (en el Progra-
ma) es de por si un elemento positivo en cuanto supone una
diferenciacion para con el nifio (tiene algo importante que
ha de ser seguido) y favorece el cumplimiento de otros aspec-
tos del Programa.

4.2.-Educar al nifio y la familia. La educacion es una estra-
tegia que facilita el cumplimiento del resto de partes del Pro-
grama. Por tanto no solo tiene un fin en si misma, sino que
es un instrumento determinante del conjunto del Progra-
ma(37'40).

Debe ser individualizada, permanente, adaptada a las
necesidades del nifio y de la familia y a las posibilidades
intelectuales de estos. Sera progresiva y se basara en la bus-
queda de acuerdos y consensos, disefiando itinerarios tera-

C.A. DIAZ VAZQUEZ

SINTOMAS SUGERENTES DE ASMA

Sibilancias Tos crénica Intolerancia ejercicio Disnea/Opresion toracica
Neumonias de repeticién

* ESTUDIO
ANAMNESIS Y COMPLE-
'y . ™ IMENTARIOS
EXPLORACION
EN CUALQUIER -Pruebas
EDADY EN cutaneas
ESPECIAL EN ¢ ® e
LACTANTES: 9
diagnosticos | |PROBABLE ASMA Rx torax
diferenciales
oportunos v
Pruebas de Funcién
PULMONAR
Pruebas de Pruebas de
Pruebas de REVERSIBILIDAD ESFUERZO
VARIABILIDAD ) )
(G)] + /
ASMA

Figura 4. Aproximaxién al diagnéstico de asma

TABLAVI.  METAS EN SALUD DE UN PLAN DE ASMA INFANTIL.

1.-Controlar los sintomas

2.-Prevenir las crisis-exacerbaciones

3.-Lograr que el nifio lleve una vida normal, incluido el deporte
4.-Mantener la funcién pulmonar dentro de limites normales
5.-Prevenir la limitacion cronica del flujo aéreo

6.-Evitar los efectos secundarios de la medicacion usada en el asma

Fuente: Iniciativa Global para el Asma, GINA, 1995

péuticos aceptables para el nifio y los padres. Se pretende
que la familia asuma responsabilidades, con tal de lograr el
control en familia del asma. El papel de la enfermeria es fun-
damental, ejerciendo la educacion sobre la familia y el nifio
y estimulando a que los padres refuercen en casa los apren-
dizajes del nifio.

Periodicamente debera evaluarse los conocimientos,
habilidades y actitudes del nifio y la familia®4

Los contenidos educativos a abordar y un ejemplo de
evaluacion de habilidades se resume en la Tabla VII.
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Organizacion territorial de la atencién al nifio con asma: Guia para la puesta en marcha de un Plan de Area (11): Planificacion operativa

Si en el conjunto del Plan la clave es la coordinacién de
los profesionales, en el Programa de Intervencion el aspec-
to fundamental es la educacién. No es de extrafiar que
muchos autores definan este tipo de actuaciones como Pro-
gramas Educativos®-40),

4.3.-Monitorizar la severidad del asma. No se trata solo de
establecer si el nifio tiene un asma leve, moderada o grave,
sino de monitorizarlo, es decir establecer si ese nifio con
asma leve ha pasado a moderada y al revés; con el fin de
modificar tratamientos, evitando encasillar a un nifio en una
terapéutica que se perpetle afios.

Los consensos internacionales’9, nacionales® y pro-
gramas regionales han presentado diferentes clasificaciones
de la severidad del asma. Son comunes a todos, con mini-
mos matices, los criterios de funcion pulmonar que clasifi-
can el asma en leve, moderada y grave. No obstante estos
criterios solo pueden ser aplicados en los nifios en que la
edad permite la realizacion de este tipo de pruebas. Los cri-
terios clinicos son diferentes segun la propuesta que se uti-
lice. Debe tenerse en cuenta que optar por una propuesta u
otra tiene implicaciones epidemioldgicas (a la hora de decir
cuantos asmaticos leves, moderados o severos tenemos) y
terapéutica (la severidad define el tipo de farmacos a utili-
zar).

4.4.-Prevencion secundaria. Evitacion de desencadenantes.
Medidas generales. En este apartado se engloban todo el con-
junto de medidas generales que, por un lado prevengan el
desencadenamiento de sintomas y, por otro, permitan al
nifio llevar una vida normal. Entre las medidas generales
merece la pena destacar la necesidad de que el nifio parti-
cipe en todas las actividades propias de su edad como un
nifio sin asma, incluida la practica de deporte y el disfrute
ladico de su tiempo libre. Los nifios recibiran la dosis anual
de vacuna antigripal, y se haran recomendaciones verbales
y escritas relativas a la evitacion de desencadenantes espe-
cificos para cada nifio (acaros, polen, hongos, ejercicio, etc).
Se hara hincapié en la norma de no fumar en la casa de un
nifio con asma5746),

4.5.-Plan terapéutico de fondo.

Antiinflamatorios inhalados. Si bien hemos destacado la
importancia de la educacion en el contexto general de un
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TABLA VII. CONTENIDOS EDUCATIVOS Y EJEMPLO DE TECNICA DE APRENDI-

ZAJE DE HABILIDADES.

Contenidos educativos

Conocimientos
-Qué es el asma. Inflamacién y broncoconstriccion
-Cémo identificar sintomas de asma : tos, sibilancias, disnea y opre-
sion torécica
-Significado de la medicacién antiinflamatoria de fondo y de la bron-
codilatadora en las crisis
-Normas y trucos para no olvidarse la medicacion

Modificacion de estilos de vida (cambio de actitudes)

-Medidas de proteccion ambiental, definidas segun el resultado de
pruebas alérgicas

-Explicacion de las consecuencias del habito tabaquico
-Ejercicio y asma

Adquisicion de habilidades
-Manejo precoz de la crisis con Beta2-agonistas inhalados
-Uso de inhaladores y camaras espaciadoras
-Uso del Medidor de Flujo Pico
-Registros en casa: hoja de crisis y gréafica quincenal

Técnica de aprendizaje en el manejo de la medicacion inhalada y medi-
dor de flujo pico

1.-La enfermera explica y realiza la técnica
2.-La madre y el nifio repiten lo mostrado

3.-Se felicita y elogia y, si es preciso, se corrigen mediante demostra-
cion errores detectados

4.-La madre y el nifio hacen de nuevo la técnica

Se repiten los pasos 3y 4 hasta comprobar una técnica correcta.

Programa de actuacion, es el uso de medicacion antiinfla-
matoria inhalada de fondo el motor impulsor del actual esta-
do de las cosas en el asmat574347), Existen opiniones dis-
pares sobre si este tipo de medicamentos modifican la his-
toria natural del asma, es decir, si hacen que no se tenga
asma de adulto si se toma de nifio®%) y sobre los efectos
secundarios de los corticoides inhalados®:%9), Lo que si es
evidente es que permiten una vida sin sintomas (0 minimos)
a corto y medio plazo y mas alla en el tiempo de la toma del
propio medicamento.

Deberé establecerse un protocolo terapéutico de fondo
escalonado74559), flexible, comun a todos los profesionales
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‘ ASMA GRAVE

‘ASMA MODERADA

‘ASMA LEVE

v

B

Y

Budesonida 1200 o DPB
750-1000 (mcg/d)

v

EVALUACION A LAS 4-6 SEMANAS ‘

NO MEJORIA
Aumentar dosis.
Revision mensual

Si a dosis maxima no hay
mejoria remitir a segundo
nivel

Sin tratamiento de Nedocromil sédico Budesonida 400 o DPB Budesonida 800 o DPB
fondo 4mg/12h 250-500 (mcg/d) 500-750 (mcg/d)
MEJORIA NO MEIJORIA ‘
Continuar 12
meses
MEIJORIA
Continuar 3 meses. >
reducir dosis hasta 400
Empeora mcg/dia <
VAo B s, [ | _
SUSPENSION Sutituir por Nedocromil
tras al menos 3 meses con
Budesonida o DOB a dosis
mpinima
(1) Antes de considerar una terapéutica fracasada valorar si el paciente toma
correctamente la medicacién, se mantienen normas de proteccion ambiental, si
hay factores agravantes (sinusitis...) 0 si resultaria til asociar Beta2 agonistas
de accion prolongada

Mantenimiento con Budesoni-
da a 200 mcg/dia 0 menos; o
DPB a 250 mcg/dia 0 menos,
hasta valorar suspension o

paso a nedocromil

Opcionalmente valorar administrar Budesonida
mediante nebulizadores

- DPB: Dipropionato de Beclometasona

- Si en cualquier momento el nifio empeora retroceder al paso anterior en el
algoritmo

- Este algoritmo admite variaciones, indiovidualizables a la situacion de cada
nifio

- Puede duplicarse la dosis de Nedocromil sodico

Figura 5. Algoritmo de tratamiento de fondo del asma.

que intervienen en el Plan. La Figura 5 muestra, a modo de
ejemplo, el utilizado en el Programa del Nifio Asmatico
de Oviedo.

Inmunoterapia. El uso de vacunas desensibilizantes es un
tema de permanente controversia®%. Mientras diferentes
autores defienden no posponer el inicio de la inmunotera-
pia®“59); otros no le dan papel alguno en el asma®9. Posicio-
nes intermedias, como la GINA, establecen que debe apli-
carse cuando han fracasado el resto de medidas, siendo mas
eficaz en nifios que en adultos. Ademas, segun dicho Con-
senso, deberian darse al menos las siguientes condiciones:
el nifio debe tener estabilizado su asmay con monosensibi-
lizacion o predominio claro de un alergeno, demostrado por
pruebas alérgicas. Ello unido al riesgo de anafilaxia y de cri-

sis asmaética hace que la inmunoterapia deba ser indicada
por alerg6logos, dadas las condiciones antes referidas, y para
formar parte de un Plan de Area deberia existir una Unidad
de Inmunoterapia que siguiera a los nifios al menos en la
fase de incremento de dosis.

4.6.-Plan para las crisis. EI manejo inicial de la crisis en
casa se realizara cuando la familia haya sido instruida correc-
tamente.

Los protocolos deberan utilizar datos objetivos y subje-
tivos para evaluar la gravedad de la crisis y la medicacién
escalonada (los beta2 agonistas de accion corta, preferente-
mente por via inhalatoria, corticoides por via sistémica, teo-
filinas, etc).15684561-:64) | g Figura 6 muestra un ejemplo de
protocolo de manejo de la crisis®.
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NINO QUE LLEGA CON DISTOMATOLOGIA DE ASMA

v

-ANAMNESIS Y EXPLORACION COMPLETA

-Mediciones (somatometria, frecuencia cardiaca y respiratoria)
-Saturacion 02 (si disponible),

-Flujo espiratorio maximo en mayores de 7 afios.

(PARADA RESPIRATORIA PROTOCOLO DE PARADA
RESPIRATORIA INMINENTE

INMINENTE?

) ) S| -Coger via
-Torax silente . 0000y |-Oxigenoterapia8-10 liros/minuto
-Tiraje y uso de musculatura muy severos -Salbutamol nebulizado a altas dosis
-Disnea _rparcada_ o -Metil-prednisolona IV, 1-2 mg/kg
-Alteracion del nivel de conciencia -Aminofilina IV ataque 6 mg/kg.
-Enfisema subcutanso Mantenimiento 0,5-1 mg/kg/hora
-Saturacion 02 < 90% -Considerar Adrenalina. 0,01 cc/kg 1:10.000
-FEM < 50% del previsto 1V (méximo 0,3 cc)
-Escala de Wood-Downes 10-14
-Indice pulmonar de Scarforne 14-15 v

INGRESO O TRASFERENCIA A UCIP ‘

-Bradicardia ‘

No §

W ¢PACIENTE DE ALTO RIESGO? PROTOCOLO DE PACIENTE DE ALTO ‘
-Fallo respiratorio en crisis previa (ingreso en UCIP) RIESGO
-Ingreso en el mes anterior Sl
-Crisis previas son habitualmente graves -En el Centro de Salud: envio a Hospital para
-Ataque de panico en crisis previa » |yaloracion.
-Asma dependiente de corticoides orales o inhala- -En el hospital: Ingreso en boxes o directo en
dos a altas dosis planta
-Premoniciones de muerte -Si el riesgo es por crisis previas graves:
-Dos 0 més visitas urgentes en 24-48 horas manejo enérgico de la crisis

-Criterios geogréficos, climatoldgicos, familiares

NO Y

PROTOCOLO ORDINARIO DE

MANEJO DE CRISIS

CATALOGACION DE LA CRISIS COMO

LEVE MODERADA GRAVE
Escala Wood-Downes 1-3 4-7 8-14
Indice Scarfone 1-8 9-13 14-15
Saturacion 02 95-100% 92-94% 91% o menor
Flujo Espiratorio Maximo 70-100% 50-69% <50%

Y

PROTOCOLO TERAPEUTICO ESCALONADO: oxigeno y beta 2 inhalados, 3 tandas en 60 minutos, espaciadas
entre si 20 minutos. Asociar corticoides sistémicos en la crisis moderada y grave. Valorar aminofilina IV en

crisis grave.

EVALUACION DE LA RESPUESTA AL PROTOCOLO TERAPEUTICO EN EL MINUTO 60:

BUENA: el nifio esta asintomatico o con criterios de crisis leve. Destino: DOMICILIO
REGULAR: el nifio tiene criterios de crisis moderada. Destino: HOSPITAL (BOXES O INGRESO EN PLANTA)
MALA: el nifio tiene criterios de crisis grave. destino: INGRESO HOSPITAL O TRANSFERENCIA A UCIP

Figura 6. Protocolo de manejo de la crisis asmatica.

COMENTARIOS FINALES ciencia médica dice que podemos mejorar la vida a los nifios
con asma. Queda, nada mas ni nada menos, que ponernos
El reto esta en nuestro tejado, el de los profesionales. La ~ manos a la obra, coordinadamente.
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Manejo de la hipercalciuria idiopética

L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ, S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA, J.M. MARUGAN MIGUELSANZ

Servicio de Pediatria. Hospital de Ledn. Ledn.

INTRODUCCION

El control de un nifio con hipercalciuria idiopéatica (HI)
es un proceso que se inicia con la sospecha clinica de este
transtorno para lo que es preciso conocer sus formas de pre-
sentacion, continda con la confirmacion del diagnostico y
con la realizacion de los estudios necesarios para elegir las
medidas terapéuticas mas apropiadas en cada paciente e
incluye, finalmente, su correcto seguimiento, tras haber ofre-
cido un prondstico adecuado a cada caso.

A continuacidn trataremos de sintetizar una pauta de
actuacion ante estos pacientes, conociendo, sin embargo,
gue nos encontramos frente a una patologia cuyo manejo es
controvertido.

FORMA DE PRESENTACION

A pesar de que la hipercalciuria idiopatica es una entidad
relativamente poco conocida por el conjunto de los pediatras,
se trata de una patologia llamativamente frecuente tanto en
la infancia como en la edad adulta. Asi en distintas series publi-
cadas fuera y dentro de nuestro pais, en nifios y adultos, se
sefialan incidencias de este trastorno proximas al 10% de los
sujetos estudiados®. Sin embargo, se conoce también que la
mayoria de los nifios con HI cursan de forma asintomatica y
s6lo un pequefio grupo presenta manifestaciones clinicas®.

La forma de presentacion méas conocida de esta patolo-
gia es la litiasis urinaria, descrita por primera vez en nifios
asociada a hipercalciuria en el afio 1957®. Sin embargo, esta
manifestacién clinica sélo representa entre el 5% y el 30%

de las formas de presentacion@ y son otros cuadros clini-
cos, cuya relacion con la HI ha sido comunicada en los ulti-
mos 20 afios, el motivo mas habitual por el que estos nifios
son diagnosticados. Asi sucede con la hematuria, especial-
mente macroscopica, la clinica de vias urinarias bajas o el
dolor abdominal recurrente y menos frecuentemente con la
enuresis nocturna, la piuria estéril, las infecciones urinarias,
la proteinuria de rango no nefrético, la poliuria e incluso la
talla baja y la nefrocalcinosis®.

Nosotros hemos podido comprobar cdmo entre nues-
tros pacientes la hipercalciuria se diagnostic6 de una forma
significativamente mas tardia en los varones y cdmo la fre-
cuencia de algunas manifestaciones clinicas dependia del
sexo y de la edad de los pacientes, circunstancia observada
también por otros autores®9. No pudimaos, sin embargo,
confirmar la relacion sefialada entre la intensidad de la cal-
ciuria y las distintas formas de presentacion del proceso®.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de HI se establece por la determinacién,
en situacion de normocalcemia, de una eliminacion urina-
ria de calcio superior a 4mg/Kg/dia en dos muestras de
orina de 24 horas recogidas mientras se realiza una dieta
normal y siempre que se puedan excluir las causas conoci-
das de hipercalciuria, de forma que ningun paciente pre-
sente ingesta de medicamentos como glucocorticoides, suple-
mentos minerales o vitamina D, hipomagnesemia, déficit
de fosfato, hipopotasemia, acidosis metabdlica ni inmovili-
zacién o reposo prolongado®@.

Correspondencia: L.M. Rodriguez Fernandez. Servicio de Pediatria. Hospital de Leon. C/Altos de Nava s/n. 24071 - Le6n
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El indice urinario calcio/creatinina obtenido en una mic-
cion aislada ha demostrado una excelente correlacion con la
calciuria en orina de 24 horas, pudiendo, en ocasiones, susti-
tuir su determinacion a la recogida de orina durante todo un
dia. Se considera elevado cuando su valor es superior a 0.209).

Siempre que se proceda a la recogida de orina para la
determinacion de calcio, es importante conocer que debe
afadirse CIH a la muestra para que no se produzca la pre-
cipitacion de esta sustancia en el fondo del recipiente, evi-
tandose, asi, que su concentracion sea infravalorada.

El estudio diagnostico de la HI incluia hasta hace poco
tiempo la realizacion de un test de sobrecarga oral de calcio
(Test de PAK), que se utilizaba para distinguir los subtipos
etiopatogénicos renal y absortivo de la HI®. Sin embargo, la
ampliacion de los conocimientos sobre la patogenia de este
trastorno con la descripcion de nuevos mecanismos res-
ponsables de la hipercalciuria que el test no puede valorar,
la obtencion en muchas ocasiones de resultados de dificil
valoracidn cuando se practica en la clinica diaria®, junto con
la constatacion de que el resultado de este test puede variar
en algunos pacientes cuando se repite durante el seguimiento
del proceso, han hecho que paulatinamente vaya siendo
abandonado para el estudio de nifios hipercalcidricos.

En cambio, nosotros mismos hemos podido comprobar
la utilidad, para elegir la modalidad terapéutica, de la deter-
minacion del indice urinario calcio/creatinina en ayunas
tras haber realizado una dieta con aporte restringido de cal-
cio durante, al menos, una semana. Asi, los nifios en los que
el valor de este indice era menor de 0.20 respondian al tra-
tamiento con una dieta sin leche ni derivados normalizan-
do su calciuria; mientras que en general no lo hacian si ese
valor era superior a 0.2000),

Una completa valoracion de un nifio hipercalcidrico debe
incluir el despistaje de esta patologia en sus familiares direc-
tos, puesto que se ha comprobado reiteradamente que, en
aproximadamente un 30-40% de estos pacientes, alguno de
sus padres 0 hermanos presenta una eliminacién urinaria
de calcio elevada®.

TRATAMIENTO

Debe recomendarse a todos los nifios que presentan HI
la realizacién de actuaciones terapéuticas poco agresivas,
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encaminadas fundamentalmente a disminuir el riesgo lito-
génico de esta patologia y, si es posible, a disminuir tam-
bién la eliminacién urinaria de calcio. Asi, es prioritario insis-
tir en la necesidad de que reciban un aporte de liquidos muy
abundante, persiguiendo el aumento de la diuresis, de forma
que descienda el nivel de saturacion de calcio en orina 'y el
riesgo de su cristalizacién®. Debe recomendarse, ademas,
que la ingesta de sodio sea moderada buscando la dismi-
nucion de la natriuria porque es conocido que, en algunos
pacientes con Hl, la calciuria se correlaciona positivamen-
te con la eliminacion urinaria de sodio®. También es dese-
able que la dieta no incluya una cantidad excesiva de pro-
teinas animales e hidratos de carbono refinados, pues ambos
principios inmediatos parecen estar implicados en el aumen-
to de la absorcidn intestinal de calcio®2.

Maés controvertida es la utilizacion de otras medidas tera-
péuticas mas agresivas como la realizacién de una dieta con
aporte restringido de calcio o la administracién de tiazidas.
No debe olvidarse que nos encontramos ante una patologia
gue cursa mayoritariamente de forma asintomatica y que,
ademas, perseguimos evitar situaciones que se van a dar
principalmente en la edad adulta como sucede con la litia-
sis urinaria.

El aporte restringido de calcio se obtiene retirando la
leche y sus productos derivados de la dieta. Estaria indi-
cado, como ya hemos comentado, para aquellos nifios que,
después de realizar una dieta baja en calcio durante al menos
una semana, presenten un indice urinario calcio/creatini-
na en ayunas menor de 0.2009., El principal inconveniente
de su utilizacién a largo plazo es el riesgo de producir un
balance negativo de calcio en los nifios, especialmente por-
gue se encuentran en una etapa de la vida en la que las nece-
sidades de este mineral son elevadast?. Debe considerar-
se también a la hora de su indicacidn el sexo del paciente,
tomandose en cuenta su repercusion sobre las nifias cuan-
do sean adultas por la conocida mayor incidencia de la oste-
oporaosis entre el sexo femenino. Finalmente se conoce, ade-
maés, que la disminucién de la absorcion intestinal de calcio
da lugar a una mayor excrecion urinaria de oxalato, aumen-
tando asi el riesgo litogénico®3),

Las tiazidas, acompafiadas o no de un diurético que
retenga potasio, deben administrarse a una dosis de
1mg/Kg/12horas®. Serian tiles en nifios cuyo indice uri-
nario calcio/creatinina en ayunas tras dieta hipocalcica sea



mayor de 0.2009, Los efectos indeseables de su uso pro-
longado son numerosos y entre ellos cabe destacar: hipopo-
tasemia, alcalosis metabdlica, hiperuricemia, hipercalcemia,
hiponatremia, hipomagnesemia, hiperlipidemia e intole-
rancia a los hidratos de carbono®. Su utilizacion debe ser,
por tanto, prudente y sin que existan dudas sobre su indi-
cacion.

Aungue no existe una actitud consensuada sobre qué
nifios hipercalcidricos deben ser tratados, parece razonable
recomendar la realizacion de una dieta sin leche ni deriva-
dos o la administracion de tiazidas solamente a aquellos
pacientes con manifestaciones clinicas importantes como la
litiasis -infrecuente en la infancia-, la hematuria macrosco-
pica -muy relacionada con un riesgo elevado de litiasis-, la
clinica de vias urinarias bajas -si es intensa- y el dolor abdo-
minal recurrente -si se puede probar que esta indudable-
mente causado por la HI-.

Relativamente reciente es la inclusion en el arsenal tera-
péutico de la HI del citrato potasico, Gtil preferentemente
en aquellos casos de hipercalciuria que se acompafian de
defectos en la acidificacion de la orina, pero valioso también
por el conacido efecto inhibidor de la litogénesis que tiene
el citrato.

EVOLUCION Y SEGUIMIENTO

Nosotros mismos hemos podido comprobar en nuestra
serie de nifios con HI que la normalizacion de la calciuria
se acompafio de la desaparicién de las manifestaciones cli-
nicas cuando no existia duda de su relacién con una elimi-
nacion urinaria de calcio excesiva®, Ademas, y de acuer-
do con lo observado por otros autores, constatamos que
en aproximadamente un tercio de los pacientes la hipercal-
ciuria es transitoria, no acompafiandose la retirada de las
medidas terapéuticas de la reaparicion de una eliminacion
urinaria de calcio elevada®. Aln siendo esto asi, resulta
recomendable que una vez instaurada una dieta sin leche
ni derivados se mantenga por encima de los seis meses y
gue si se ha decidido recomendar un tratamiento con tia-
zidas, se realice bajo estricto control analitico y se reevalte
su indicacidén trimestralmente.

Por tanto, conociendo las caracteristicas de esta patolo-
giay las expectativas en cuanto a su pronostico parece sufi-
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ciente un control clinico semestral de la mayoria de estos
nifios, junto con una determinacion trimestral de su calciu-
ria. Sin embargo, probablemente nos encontraremos con un
pequefio grupo de pacientes con manifestaciones clinicas
rebeldes al tratamiento habitual y con calciurias persistente-
mente elevadas. No existe con ellos una pauta de actuacion
comun en cuanto a tratamiento y estudios diagnosticos, pero
serfan estos nifios en los que estaria mas aconsejada la reali-
zacién de un test de acidificacion y/o concentracion urinarios
y la préctica de una densitometria dsea cuando sea posible.
Asimismo, seria probablemente este grupo el mas beneficia-
do del tratamiento con citrato potésico.
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Muerte subita del lactante. Indicaciones de monitorizacién

domiciliaria

J.B. GONZALEZ DE LA ROSA, J.M. MERINO ARRIBAS, R. MONTERO ALONSO, J. SANCHEZ MARTIN

Hospital General Yagtie. Servicio de Pediatria. Burgos.

Se define este sindrome como la muerte inesperada y
subita en un lactante (menor de 1 afio), aparentemente sano,
gue no tiene antecedentes patolégicos que puedan explicar
el fallecimiento y que tras una revision detallada de su his-
toria clinica, del escenario y de las circunstancias de la muer-
te, asi como un estudio necropsico completo no se encuen-
tra ninguna causa que la justifique.®

Por tanto las dos caracteristicas fundamentales de esta
definicion son: 1.- Muerte inesperada y 2.- Inexplicable tras
la autopsia.

Es un problema universal y grave, y que a pesar de todas
las investigaciones realizadas permanece impredecible e
imprevisible, sin embargo no es una situacién nueva, qui-
zas la primera referencia se remonte al Antiguo Testamen-
to con el juicio del Rey Salomon.

Su importancia viene del hecho de que se calcula, que
cada afio mueren en Europa alrededor de 10.000 lactan-
tes por sindrome de muerte subita del lactante (SMSL), lo
cual unido al progresivo descenso de los indices de nata-
lidad, sobre todo en los paises desarrollados, hizo que se
celebrara en 1.991 en la ciudad francesa de Rouen el Con-
greso de la fundacion de la ESPID (Sociedad Europea para
el Estudio y Prevencion de la Muerte Infantil) con el fin
de atender mas eficazmente los multiples aspectos de MSI
en Europay en el resto del mundo. La ESPID se encarga
de divulgar toda la informacion obtenida con el propé-
sito de encontrar estrategias de prevenciéon comunes a
todos los paises, incluyendo todas las causas de mortali-
dad infantil, sin restringirse solo a la SMSL. En mayo 1.997
se celebrard en Barcelona el 7° Congreso anual de la
ESPID®,

La mortalidad infantil ha disminuido radicalmente en
los Ultimos 20 afios en los paises desarrollados (entre un 6
y 8 por 1000 nacidos vivos) a expensas de una menor tasa
de mortalidad neonatal y perinatal (entre 0 y 28 dias) y por
una mejor prevencion y tratamiento de otras causas post-
neonatales distintas al SMSL, cuya incidencia promedio de
2 muertos por 1.000 nacidos vivos apenas se ha modificado
en los ultimos afios, lo que ha convertido al SMSL en la pri-
mera causa de mortalidad del periodo postneonatal en
muchos paises occidentales (lactantes entre 29 y 365 dias de
vida)®.

En 1.986 se realiz6 por primera vez en Espafia, en 5 ciu-
dades (Barcelona, Sabadell, Madrid, Sevilla'y Valencia) un
estudio conjunto protocolizado para la seleccion de la pobla-
cidn riesgo a presentar una muerte subita infantil y su inclu-
sién en un “programa de monitorizacién a domicilio”. El
estudio fué muy Gtil desde el punto de vista clinico pero a
la vez permiti6 comprobar la precaria situacion que el tema
de la muerte subita infantil (MSI) tenia en nuestro pais®9).
Antes de este estudio la atencién por el tema de la MSI habia
sido escasa en nuestro pais y se podian contar con los dedos
de la mano los trabajos publicados, incluso en los tratados
de pediatria espafioles se mencionaba brevemente en letra
pequefia y en el apartado de miscelanea. La prueba de ello
la tenemos en que si valoramos la tasa de mortalidad infan-
til (entre 0y 365 dias de vida) y la tasa de mortalidad post-
natal (29 a 365 dias de vida) en los paises de la Unién Euro-
pea (UE), comprobamos que Espafia tiene tasas de las méas
bajas (lo que es indicador de un buen nivel sanitario), sin
embargo al especificar la causa de la muerte en el periodo
poshatal observamos que la incidencia de SMSL en la mayo-

Correspondencia: J.B. Gonzalez de la Rosa. Seccion de Lactantes. Servicio de Pediatria. Hospital General Yagte. Burgos.
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ria de los paises de la UE, revela una incidencia de 1,5-2 por
1.000 nacidos vivos, mientras que en Espafia, observamos
que las tasas de mortalidad por el SMSL oscilan desde el
0,15 por 1000 en 1984 al 0,23 en 1988, representando la quin-
ta causa de muerte postnatal®.

Aplicando en Espafia el ratio promedio de incidencia
de mortalidad por el SMSL de los paises industrializados
cada afio moririan en nuestro pais alrededor de 900 lac-
tantes (3 cada dia) por el SMSL, lo cual contrasta con el ape-
nas centenar de casos que se contabilizan, situacién que no
es aceptable y que posiblemente cambiaria si se realizara
un estudio necrdpsico sistematico y obligado ante toda
muerte infantil®. En la definicién de SMSL esta implicita
laimposibilidad de hallar una causa que justifique la muer-
te, se dice que la autopsia es “blanca”. La brusquedad de
la muerte supone un drama que motiva que en ocasiones,
la expedicion de certificados médicos de defuncion de com-
placencia para evitar otros traumas familiares pero que limi-
ta el conocimiento epidemiolégico y cientifico del SMSL®.
Por otro lado la certificacion de una causa de muerte sin
datos suficientes puede entrar en conflicto con la legisla-
cion penal (El facultativo que librase un certificado falso),
tal como aparece recogido en el articulo 397 del nuevo codi-
go penal.

Desde 1988 la situacién ha cambiado y son numerosas
las publicaciones de revision, actualizacion del tema, expe-
riencia, casuistica... En los libros de texto espafioles de pedia-
tria le dedican un capitulo exclusivo y mas amplio respec-
to a ediciones anteriores, incluso en el Libro del afio de Pedia-
tria de 1994 aparece un amplio capitulo y una revisién actua-
lizada del tema.

La obtencidn de datos patologicos en el SMSL es dificil
primero porque frecuentemente la muerte es la primera'y
Unica alteracion recogida por la familia y ademas por su
escasa incidencia (2 por 1000 nacidos vivos). Estas razones
hacen dificil disefiar estudios amplios y bien controlados.
El SMSL se inicia con el descubrimiento en la mayoria de
los casos del lactante muerto; por tanto la mayor parte de
los estudios desarrollados son epidemiolégicos buscando
factores asociados con un alto riesgo de SMSL pero desde
el punto de vista epidemioldgico la prevencién de una enfer-
medad o un sindrome requiere que se puedan entender
todos los mecanismos implicados, lo cual en el caso de la
muerte stbita del lactante este conocimiento aun nos elude.
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Una de las dificultades a las que se enfrenta el estudio de
la muerte sibita infantil es la abundancia y calidad de las
publicaciones (realizamos una busqueda bibliografica a tra-
ves del programa informatico MEDLINE y encontramos
336 articulos desde 1992 hasta septiembre 1996) de todo
tipo en los Ultimos afios y en la que se encuentran impli-
cados diferentes profesionales, dado el caracter multifac-
torial del SMSL, lo cual por una parte es deseable, pero
en muchas ocasiones no tienen la suficiente formacion para
poder discriminar las conclusiones sesgadas de las que
no lo son. Ademas como en toda enfermedad con una baja
incidencia poblacional,la deteccién de un factor de riesgo
puede provocar un porcentaje elevadisimo de falsos posi-
tivos®.

Aunque en teoria cualquier lactante puede ser presu-
miblemente candidato a presentar este sindrome los datos
epidemioldgicos mas comunmente asociados con una Muer-
te Subita infantil son los siguientes:

Edad:

.- Menos frecuente antes del 1 mes y después de los 6
meses.

.- Méxima incidencia entre los 2 y 4 meses.

- Esporadico desde los 6 a los 12 meses.

.- Excepcional después del primer afio.

Es evidente el pico m&ximo entre los dos y tres meses,
aunque se debe considerar que el riesgo de morir antes de
los 3 meses es también bastante mas frecuente. En los pre-
maturos el periodo de alto riesgo se prolonga mas tiempo(),

Sexoy raza:

.- Més frecuente en varones (3:2).

El predominio en varones es algo que también ocurre
de igual forma en muchas otras patologias de causa cono-
cida, principalmente infecciosas.

En Estados Unidos los negros, los indios y los nativos
de Alaska tienen frecuencias superiores de SMSL que la
poblacion general, si bien se afirma que estas diferencias
pueden reflejar mas bien una deficiente situacion socio-eco-
nomica y cultural que un factor étnico. Aunque el papel étni-
co en el SMSL no puede ser descartado®. La incidencia
de SMSL en Taiwan en el periodo 1984 a 1993 subi6 del 0,25
al 0,56 por mil nacidos vivos, quizas debido a la occiden-
talizacion del estilo de vida®2,



Enfermedades:

.- Historia de enfermedad respiratoria leve o sintomas
gastrointestinales durante la semana previa.

Se ha demostrado que los nifios que mueren presentan
dias antes sintomas inespecificos previos que incluso pue-
den durar dias, como aumento de lairritabilidad y el lloro,
disminucidn de la alimentacion, asociados a sintomas de
enfermedades respiratorias o gastrointestinales modera-
dos®3),

Reincidencia:

.- Hermanos siguientes (10 veces mayor)

.- Gemelos (40 veces mayor)

De este modo si el indice de fondo del SMSL es de 2 por
1000 nacidos vivos, entonces en los hermanos siguientes ten-
dran un riesgo aproximado de 1 por 100 de morir de SMSL.
Los datos familiares no apoyan una herencia mendeliana,
aungue no descartan alguna forma de herencia poligéni-
ca, son aspectos importantes porque las familias que han
perdido a un hijo buscan frecuentemente un consejo gené-
tico, sin embargo aunque el tipo de herencia esté sin acla-
rar, la recurrencia familiar estd comprobada®. Se podria
concluir que hay una incidencia familiar aumentada de
SMSL, sin evidencia de transmision genética, que podria
deberse a factores ambientales del desarrollo intra y extrau-
terino(),

Tipo de lactancia;

.- Mas frecuente en la lactancia artificial.

En varios estudios epidemiolégicos se ha encontrado
una asociacion entre la lactancia materna y una disminu-
cion del riesgo de SMSL. Aunque no todos los estudios lo
avalan, continua siendo uno de los factores sobre los cuales
es posible intervenir, derivandose beneficios para los lac-
tantes, en aspectos tanto bioldgicos como de conducta®).

Factores asociados al nifio:

.- Mas frecuente en pretérminos con bajo peso para la
edad gestacional.

.- Antecedentes de displasia broncopulmonar (DBP)

.- Reflujo gastroesofagico o dificultades al tomar el ali-
mento.

- Anemia.

.- Neonatos con antecedentes de anoxia neonatal.
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.- Menor respuesta a estimulos con escasa ganancia de
peso y talla.

.- Apgar bajo y reanimacién neonatal con oxigenoy
apoyo respiratorio.

.- Frecuentes ingresos hospitalarios.

- Arritmias.

Ya hace afios que se sefial6 la relacidn inversa que exis-
te entre el peso al nacer y la frecuencia de SMSL®) com-
probandose posteriormente que la prematuridad y el bajo
peso para la edad gestacional aumentan el riesgo de pade-
cer SMSL1819) y que el riesgo relativo aumenta proporcio-
nalmente con la disminucion de la edad gestacional asi como
con el crecimiento intrauterino retardado. Un problema que
surge al interpretar la importancia especifica que tiene el
peso al nacer se basa en que hay otros factores, como la edad
materna, la situacién socio-econémica, la drogadiccién que
intervienen en el SMSL y también en la prematuridad y en
el bajo peso. Para deshozar este problema epidemioldgico
se estudiaron mediante estadisticas multivariantes 2.962
casos de SMSL, comprobandose la importancia del peso al
nacer, pero también la de las demés variantes, que influyen
incluso en grupos de similar peso®@,

Se ha publicado que la incidencia de SMSL entre nifios
con DBP era 7 veces la de la poblacién general. Sin embar-
go, en otros estudios, en los que los grupos de nifios fueron
igualados en cuanto a edad gestacional y peso al nacer, no
se hallaron datos que sugieran que los lactantes pretérmi-
nos con DBP tengan un riesgo aumentado de SMSL en com-
paracion con nifios pretéminos sin esta condicién@,

El reflujo gastroesofagico puede ser causa de apnea por
dos mecanismos: uno por laringoespasmo secundario a refle-
jo vagal y el segundo obstructivo por la llegada del conte-
nido gastrico a la via aérea. Debido a la alta frecuencia de
nifios que presentan reflujo gastroesofagico, es dificil pen-
sar que por si solo sea la causa de apnea si no hay asocia-
da una patologia previa como enfermedad pulmonar o neu-
roldgica.

Vacunaciones: Esta teoria esta ya descartada, aunque en
su momento llamé la atencion la coincidencia del pico de
SMSL con el inicio de las vacunaciones. Se han monitoriza-
do antes y despues de la DPT a 100 hermanos de nifios falle-
cidos de SMSL, no encontrandose ninguna anomalia, por lo
gue se piensa que no esté justificado que se hable de las
vacunaciones como elemento de riesgo de SMSL.
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Malos tratos y sofocacion: En determinados casos de
SMSL se pueden detectar indicios de criminalidad o al
menos de falta de atencion, situacién dificil y muy delica-
do aclararlo. Los malos tratos infantiles en cualquiera de sus
variantes, puede explicar determinados casos de SMSL.

Factores maternos y socio-econémicos :

.- Padres y madres pobres y jovenes (< 20 afios). Menor
riesgo a mayor edad paterna.

.- Madres solteras.

.- Problemas en el embarazo; intervalos cortos de pater-
nidad, partos con anestesia o sedacion, hipoxia intrauteri-
na, infecciones maternas durante el embarazo, anemia.

.- Pérdidas fetales previas.

.- Madre fumadora o adicta a drogas.

.- Multiparas.

.- Hijos ilegitimos (doble riesgo).

.- Madres que acuden tarde al ginecdlogo.

.- Escasas consultas prenatales (riesgo multiplicado
por 4).

La asociacion entre SMSL y edad materna joven es muy
fuerte, ademas es conocido que los lactantes muertos de
SMSL no suelen ser los primogeénitos, sino mas bien el segun-
do o siguiente en una madre joven. Igualmente existe rela-
cion en el tiempo entre un embarazo y otro, asi cuanto mas
corto fué el intervalo mayor el riesgo, recomendandose que
los padres que han perdido un hijo por SMSL deberian retra-
sar un nuevo embarazo al menos 6 meses®,

Aungue el SMSL puede acontecer en cualquier grupo
social, una de las observaciones epidemiol6gicas més cons-
tantes en las madres con hijos muertos de SMSL es el nivel
socio-econémico bajo, ya sea teniendo en cuenta la ocupa-
cién de los padres, los ingresos o la escolarizacion. Sin embar-
go practicamente todos los factores favorecedores de SMSL,
lo son también para otras muertes de causa conocida por lo
que su especifidad es baja.

La disminucion del flujo uterino que se produce en la
toxemia, eclampsia o hipetensién materna, aumentan el ries-
go de SMSL.

Si la madre fuma durante el embarazo el riesgo de MSI
para su hijo es de 2-4 veces superior que en el caso de que
no fume, la existencia de un padre fumador es valorable
s6lo cuando la madre también fuma, pero no representa un
riesgo aumentado de MSI si la madre no es fumadora. Un
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estudio colaborativo en EE.UU. ha puesto de manifiesto una
importante interaccion entre fumar en el embarazo (mas de
10 cigarrillos al dia) y anemia con hematdcrito inferior a
30%, mientras que un hematdcrito bajo, por si solo no es fac-
tor de riesgo@®).

En madres adictas a opiaceos el riesgo es 10 veces mayor
que la general. Cuando las madres son adictas a metado-
na el riesgo es todavia mayor. Sin embargo estos datos deben
ser interpretados con mucha reserva ya que en este grupo
de madres no s6lo consumen drogas sino que fuman en
general cigarrillos 0 marihuana, beben alcohol, son pobres
y tienen r.n. de bajo peso: todos factores de riesgo de SMSL.

Factores ambientales:
.- Mayor predominio en:
areas urbanas
meses frios.
durante el suefio
nivel socio-econémico bajo

.- Posicién de prono (boca abajo)

.- Excesivo calor ambiental.

.- Exceso de ropa en la cama

.- Cambios en los habitos del nifio.

La altitud y la presién atmosférica también han sido estu-
diados, pero no han mostrado influencia en el SMSL. Las
muertes ocurren frecuentemente en invierno, con indepen-
dencia del mes de nacimiento, disminuyen en verano, qui-
zas por una menor incidencia de enfermedades virales, sin
embargo este pico de incidencia también lo siguen las muer-
tes de causa conocida. La muerte se produce mas fre-
cuentemente durante la noche, mientras el nifio duerme. La
alta incidencia nocturna ha motivado maultiples estudios
sobre la influencuia del suefio, aunque hay autores que sos-
tienen que puede deberse a que los nifios estan mas tiempo
solos y menos vigilados.

La postura en decubito prono durante el suefio ha sido
el factor de riesgo objeto de mayor nimero de estudios y
publicaciones. Practicamente en la totalidad de los trabajos
publicados se demuestra que existe un riesgo aumentado
de padecer una MSI cuando el nifio duerme en decubito
prono y no hay un solo trabajo publicado en el que se
demuestre lo contrario. Ademas de la casi unanimidad en
los resultados respecto al riesgo del decubito prono, aque-
llos paises que como Holanda, Noruega, Dinamarca, Nueva



Zelanda o Inglaterra, que han realizado campafias a favor
de que los nifios no duerman en prono, han comprobado
que la disminucion del nimero de nifios que dormian en
esta postura se acompafiaba de una disminucion, a veces
proporcional de incidencia de MSI. La campafia del Depar-
tamento de Salud Britanico en la que se aconsejaba que el
nifio no durmiera en prono (boca-abajo) y no arroparle
demasiado, consigui6 una disminucién de la incidencia
de MSI de un 50% en el periodo 1991-1992.

Se ha comprobado que en los nifios que duermen en
decubito prono, el riesgo de MSI se incrementa alin mas
cuando el colchdn es blando (lana, algodén, corcho), la habi-
tacion esta muy caliente, o el nifio ha tenido una enferme-
dad reciente. Por el contrario ninguna de estas circunstan-
cias incrementaba el riesgo en los nifios que no dormian en
decubito prono®@,

Parecen por tanto adecuadas las recomendaciones del
Instituto Americano de la Salud que en su conferencia de
Enero-1994 lo resumia en; La mantenida prevalencia de una
tasa baja de nifios que duermen en decubito prono, se halla
asociada a una también mantenida baja incidencia de MSI.
El aumento llamativo de nifios que duermen en decubito
supino no ha puesto de manifiesto ningdn riesgo al adop-
tar esta postura. Por tanto deducen que la postura en prono
para dormir es un claro factor de riesgo para la MSI, que
puede ser objeto de intervencion@),

EI SMSL se ha descrito més frecuentemente en los nifios
gue duermen solos que aquellos que duermen en la misma
habitacion que sus padres®@2), La MSI es menos frecuente
en los asiaticos que viven en el Reino Unido que en el resto
de la pablacién, ya que el 94% de los lactantes asiaticos duer-
men en la misma habitacion que sus padres.

Antecedentes de APNEA o Enfermedad Aparente-
mente Letal (EAL): Cuadro clinico caracterizado por la aso-
ciacion de apnea (central o en algunos casos obstructiva),
cambios de color (cianosis o palidez) y tono muscular (hipo-
tonia) con aspecto de muerte inmediata.

La relacion entre SMSL y EAL es muy debatida. El tema
es de gran interes porque gran parte de las investigacio-
nes y de los resultados obtenidos fueron en nifios supervi-
vientes de algun episodio de EAL y se desconoce si estos
datos pueden ser aplicados al SMSL o no. Hay nifios con
EAL que finalmente fallecieron en un cuadro de SMSL, pero
en sentido contrario en un seguimiento de 34 nifios con EAL,
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que dur6 24 meses y fué realizado en Suecia, ninguno de
ellos fallecio, por lo que el debate contin(ia@).

En estudios de doble ciego, se ha demostrado que la
apnea de la premadurez (que habitualmente desaparece
entre la 34 y 36 semanas), no aumenta el riesgo de SMSL en
comparacion con lactantes del grupo control de bajo peso
al nacer aunque como es ldgico los neonatos prematuros
representan la mayor parte de los casos de apnea. No hay
que confundir con el nifio pretérmino sintomatico que es
aquel pretérmino que en el momento del alta hospitalaria
sigue presentando pausas de apnea.

A pesar de los continuos avances en la epidemiologia
del SMSL,se ha progresado mucho menos en la identifica-
cién de los lactantes de alto riesgo, no se ha encontrado nin-
gun marcador especifico especifico que pueda usarse en
estudios de deteccion de poblaciones de recién nacidos@),

Otra via de acercamiento al estudio del SMSL consiste
en realizar estudios fisiolégicos en los nifios considerados
“con riesgo de* ya que un aspecto importante en cualquier
patologia es la posibilidad de predecirla, sobre todo en aque-
Ilas tan graves que puedan afectar a la vida y dado que el
SMSL es un suceso subito e inesperado se han intentado
buscar formulas que puedan predecir qué grupo de nifios
tienen un riesgo aumentado de SMSL para poder actuar
sobre ellos.

De esta posibilidad de predecir el SMSL, surge el inten-
to de identificar a los lactantes con riesgo aumentado de pre-
sentar una muerte stbita con el fin de introducirlos en un
protocolo de estudio y si esta indicado en un programa de
monitorizacion a domicilio.

Sabemos que el riesgo de presentar SMSL es de apro-
ximadamente 2 por 1000 nacidos vivos, ahora bien el ries-
go en subgrupos varia desde el 0,4 a cerca del 10 por 1000
nacidos vivos. En el extremo mas bajo estarian los recién
nacidos a término de una familia intacta, en la cual uno de
los dos padres tiene mas de 20 afios, no fuman, no viven
hacinados y uno de sus miembros trabaja. Por contra en el
otro extremo se encuentra el neonato prematuro, alimenta-
do artificialmente, nacido de madre soltera, anémica, menor
de 20 afios, sin fuente de recursos, fumadora y que vive en
condiciones de hacinamiento®),

A la hora de identificar a los nifios con alto riesgo de
SMSL en un principio se les tratd de identificar en base a
datos clinicos descritos por los padres, como frecuencia y
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duracion de las fases de apnea, respiracion periédica, obs-
trucion de vias aéreas... pero estos datos resultaron insufi-
cientes y demasiado subjetivos. También se intentaron dife-
rentes estudios funcionales mas o menos complejos como
la frecuencia respiratoria, relacion volumen/minuto, res-
puesta ventilatoria frente a la hipercapnia, potenciales audi-
tivos evocados, modificaciones del intervalo Q-T... com-
probandose que en los hermanos fallecidos de SMSL habia
respuestas mas bajas, pero a nivel individual las variacio-
nes eran demasiado amplias como para poder identificar
a los nifios con mayor riesgo®. Otra prueba sencilla es la
que valora los cambios de frecuencia cardiaca y tension arte-
rial tras cambiar la postura de horizontal a vertical®. Para
intentar superar esta fase en la identificacion de nifios con
riesgo de SMSL se desarrollaron sistemas objetivos, basan-
dose en datos epidemiolédgicos que se refieren a la madre,
la familia, embarazo y parto. Los més extendidos fueron
el “test de Sheffield” (Tabla I) que valora 8 pardmetros ya
en el mismo momento del nacimiento:

1.- Edad de la madre

2.- Embarazos previos

3.- Duracién del expulsivo

4.- Grupo sanguineo materno

5.- Peso al nacer

6.- Gemelo

7.- Alimentacion prevista

8.- Infeccién urinaria durante el embarazo

y el denominado “Multistage” (tabla Il) que es una
variante del anterior basado en 5 pardmetros, cuya princi-
pal peculiaridad es que se valora al mes de edad:

1.- Scoring al nacer

2.- Ataque ciano6tico o apneico en el hospital antes del
alta inicial

3.- Dificultad en establecer la alimentacion

4.- Situacion de la casa

5.- Intervalo desde el Gltimo nacido vivo

Posteriormente se utilizé de Test de Melbourne que
afiade a los anteriores parametros otras variables, estadis-
ticamente significativas como la edad del padre, el hébito
tabaquico asi como el nimero de visitas obstétricas reali-
zadas durante el embarazo®3.

Todos estos sistemas de puntuacion tienen una limita-
da sensibilidad, siendo en las mejores series entre el 59 y
el 77%. Generalmente méas de un 25% de los casos fallecidos

216 VOL. 37 N° 162, 1997

TABLA 1. VALORACION DE RIESGO DE SMSL, TEST DE SHEFFIELD (AL NACI-
MIENTO).
DATOS Valor teérico Valor
1.- Edad de la madre 10 X (50 - edad en afos) ...........coccrvverrenn.
2.- Embarazos previos 0 0.
1 21 ...
2 43 ...
3 64 ...
4 85 ...
5 107 ...
6 128 ...
7 149 ...
8 171 ...
96 mas 192 ...
3.- Duracion del expulsivo <5min. 127 ...
5-14 min. 100 ......
15-29 min. 72 ..
30 min.-2 h. 45 ...
>2h. 18 ...
No aplicable 76 ...
Desconocido 76 ...
4.- Grupos sanguineo materno 0,B,AB 44 ...
A 0 ...
5.- Peso al nacer <2.000 grs. 93 ...
2.000 - 2.499 grs 78 ...
2.500 - 2.999 grs 62 ...
3.000 - 3.400 grs 47 ...
3.500 - 3.999 grs 31 ...
4.000 - 4.499 grs 16 ...
4.500 - 5.500 grs 0 ...
6.- Gemelo Sl 103 ...
NO 0 ...
7.- Alimentacion prevista MATERNA 0.
MIXTA o ARTIFICIAL 8 ...
8.- Infeccion urinaria Sl 54 ..
durante el embarazo NO 0 .
:? 5

Interpretacion: < 500 (riesgo bajo); > 500 (alto riesgo)

de SMSL quedarian fuera de la puntuacion indicativa de
riesgo.

Una vez identificado el nifio, por los factores de riesgo
mas frecuentemente encontrados (bajo peso al nacer, geme-



TABLAIl.  VALORACION DE RIESGO DE SMSL, TEST DE MULTISTAGE (AL 1°

MES DE VIDA).

Datos Valor tedrico Valor

1.- Scoring al nacer
2.- Ataque cian6tico o apneico en

el Hospital antes del alta inicial Nl
NO
3.- Dificultad en establecer la
alimentacion S 83
NO 0.
Desconocido 36.
4.- Situacion de la casa Excelente 9 s
Buena 43
Normal 78 e
Regular 112 .
Pobre-nula 147 e
No vista 73 e

5.- Intervalo desde el dltimo

nacido vivo 2 x (100 - n® meses)
Primer nacido vivo 128 e
100 meses 6 mas 0 s
TOTAL oot

Interpretacion: < 600 (bajo riesg): 600-753 (riesgo medio); > 700 (riesgo alto)

El riesgo medio se transforma en alto riesgo si el nifio es ingresado en un
hospital por cualquier motivo antes de las 21 semanas de vida.

El bajo riesgo nunca se convierte en alto riesgo

laridad, medio socio-econémico bajo, madre joven y/o dro-
godependiente, hermano fallecido de MSI, antecedentes de
EAL, nifio pretérmino sintomatico) y que en teoria va a estar
expuesto a padecer SMSL podemos actuar de dos maneras;

1.- Modificando en la medida de lo posible los factores
de riesgo o circunstancias que favorecen que ocurra una MSI
(Tabaquismo, Drogadiccion, Postura al dormir, Sobreca-
lentamiento) y

2.- Actuando directamente sobre el nifio que tenga ese
perfil de riesgo con un correcto control clinico y la posibili-
dad de monitorizar algunas de sus constantes vitales.

La vigilancia cardiorespiratoria domiciliaria es una de
las terapeuticas mas discutida en Pediatria. Por cada pedia-
tra que recomienda la monitorizacidn en domicilio hay un
detractor de esta medida. Los defensores de estas medi-
das insisten en que la monitorizaciéon domiciliaria puede
alertar sobre episodios graves de apneas y bradicardia

J.B. GONZALEZ DE LA ROSA Y COLS.

PROTOCOLO CLINICO DE ESTUDIO COMUN A TODOS LOS
LACTANTES SINTOMATICOS (CON CRISIS DE APNEA, CIANOSIS O
HIPOTONIA).

TABLA .

.- Observacion en el Hospital con monitorizacién continua.
.- Examen fisico y neuroldgico.

.- Recuento sanguineo completo.

.- Glucemia, ionograma, calcio, fésforo, magnesio.

.- Gasometria arterial (sobre todo despues de un EAL).
.- Cultivos de sangre, orina, heces, LCR (si hipertermia).
.- Frotis para identificacion de VSR y/o B. Pertussis

.- LActico, piravico, amonio, aminoacidemia.

.- Rx de torax.

-EKG.

.- E.E.G. y/o poligrafia de suefio.

.- Neumocardiograma durante el suefio.

pudiendo evitar complicaciones graves e incluso la muer-
te del lactante, aliviando la ansiedad de los padres que
ya han perdido un hijo de MSI. Los oponentes citan exce-
siva dependencia del monitor, las falsas alarmas y que la
monitorizacion de los lactantes con teoria de mayor ries-
go epidemioldgico de SMSL no se ha acompafiado de una
disminucién de la incidencia de MSI, como hubiera sido
de esperar, asimismo argumentan que tampoco se ha podi-
do evitar que nifios monitorizados fallecieran. Existen tam-
bién estudios en el que a unos lactantes con alto riesgo
de SMSL se les monitorizd y a otros se les controlé deta-
Iladamente la ganancia de peso, ambos con visitas sema-
nales domiciliarias de enfermeras, se observaron resulta-
dos similares®,

La duda que sigue planteandose es lo que hubiera suce-
dido en estos nifios si despues de sonar la alarma no se les
hubiera estimulado; ¢se hubiera abocado a un SMSL o se
habrian recuperado los nifios por si solos?

El problema radica en que aunque se conozcan deter-
minados factores de riesgo, no somos capaces de identifi-
car a los nifios que realmente estan mas expuestos.

La decision de iniciar la vigilancia cardio respiratoria
domiciliaria a un lactante es dificil para el médico y en oca-
siones para los padres. Se debe aplicar un protocolo clinico
de estudio (Tabla 1), que permitira diferenciar a los lac-
tantes que tienen una causa tratable (entidades que cursan
con apneas: digestivas, neuroldgicas, respiratorias, meta-
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bolicas, cardiovasculares) de la poblacién riesgo suscepti-
ble de presentar un SMSL.

Existen dos circunstancias en las que la monitorizacion
continua parece estar especialmente indicada:

1.- En los hermanos de fallecidos por MSI, especialmente
si son gemelos. Existe un incremento contrastado, en el ries-
go de estos nifios y considerando la ansiedad familiar que
acomparia a estos casos puede ser beneficiosa la monitori-
zacion domiciliaria. Sin embargo hay que sefialar que el ries-
go de muerte por otras causas distintas de la MSI tambien
es mas elevado en los hermanos de victimas de SMSL.

2.- Nifios que han sufrido un episodio descrito como
aparentemente letal 0 amenazante para la vida. Se trata de
un colectivo muy heterogéneo, en el cual la principal difi-
cultad estriba en la subjetividad que lleva implicita la pro-
pia definicion del acontecimiento el EAL, que puede obe-
decer a diversas causas, de origen disgestivo, neuroldgico,
respiratorio, cardioldgico o idiopéatico. La mayoria de las
veces el nifio esta aparentemente bien, se recupera de su epi-
sodio y no vuelve a tener ningun otro®),

Asimismo debe considerarse la monitorizacion domici-
liaria en aquellos prematuros en los que se detectan anor-
malidades en los resgistros previos al alta hospitalariay en
los nifios de madres drogodependientes aunque con fre-
cuencia es muy dificil debido a los problemas personales
que afectan a los encargados del cuidado de estos nifios.

El tipo de monitor generalmente empleado controla la
respiracion mediante variaciones de la impedencia toraci-
ca asi como la frecuencia cardiaca, afiadiendo a estos apa-
ratos Ultimamente la medida de forma continuada de la satu-
racion de oxigeno mediante un oximetro de pulso, cons-
tantes que se documentan de manera grafica para poder ser
revisadas posteriormente.

La ensefianza a los padres sobre el uso del monitor se ini-
cia en el Hospital, valorando los conocimientos generales y
su comprensidon sobre el diagnéstico del lactante. Los ajus-
tes iniciales suelen ser de un tiempo de 15-20 segundos para
la sefial respiratoria, una frecuencia cardiaca entre 70 y 200
latidos/minuto y una saturacion de oxigeno menor del 85%.
Se indica a los padres que atiendan al lactante primero en el
momento de una alarma y luego que esperen unos segun-
dos antes de intervenir. La familia aprendera enseguida a
distinguir las falsas alarmas de las verdaderas. La interven-
cion inicial debe ser un estimulo tactil suave con interrup-

218 VOL. 37 N° 162, 1997

cion para observacion posterior. Si el episodio dura mas de
20 segundos, los padres deberan estimular enérgicamente al
nifio; si la maniobra no consigue que el nifio respire y no pro-
gresa el cambio de color, debe iniciarse reanimacion cardio-
respiratoria (RCP), para lo cual los padres deberan haber rea-
lizado algan curso de RCP antes de que les sea permitido
abandonar en hospital con su nifio vigilado.

La monitorizacion domiciliaria plantea una serie de pro-
blemas que deberan ser tenidos en cuenta: en primer lugar
se debe contar con un amplio apoyo de la familia a fin de
que los problemas puedan prevenirse, deberan conocer la
técnica de vigilancia, su funcionamiento, qué es lo que se
esta evaluando, capacidad de resolver los problemas que
plantee el monitor con el fin de disminuir el nimero de fal-
sas alarmas que crean situaciones de angustia innecesarias.
Asimismo los padres deberan tomar conciencia de que habra
cierta limitacion en sus actividades mientras el nifio esté
siendo monitorizado, debiendo poder llegar siempre a la
cama del lactante en 10-15 segundos en caso de alarma.

Ya hemos comentado que la monitorizacion domicilia-
ria trasmite tranquilidad y seguridad a la familia, por lo que
su supresion es lo6gico que produzca ansiedad y transtornos
en las costumbres familiares. Los criterios “objetivos” para
retirar el monitor cardio-respiratorio son los siguientes: 1.-
Tener una edad corregida superior a los 6 meses (el 90% de
los fallecidos por SMSL ocurren entre los 2 y 6 meses). 2.
Ausencia de sintomas (apnea, cianosis o hipotonia) y no
reincidencia de un EAL. 3.- Transcurrir 2 meses ininte-
rrumpidos de ausencia de alarmas verdaderas. 4.- 2 meses
despues de la fecha del fallecimiento del hermano victima
de SMSL.

En una serie de 19 nifios monitorizados en el Hospital
Virgen del Camino de Pamplona®) durante una media de
6 meses en junio-1995 (los factores de riesgo eran hermanos
de victimas de SMSL, antecedentes de apneay de EAL) s6lo
en una ocasion la alarma fué debido a una apnea verdade-
ra'y requirio estimulacion vigorosa, el resto de las alarmas
se interpretaron como falsas. En esta serie el éxito de la moni-
torizacion hay que valorarlo més en el contexto de la tran-
quilidad y seguridad familiar que en el de mas eficacia cli-
nica comprobada. Estos datos difieren notablemente de los
referidos en la serie por Cefia y Blanco®® septiembre-91 en
los que el 50% de las alarmas requirié algin tipo de esti-
mulacion.
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La consulta telefonica: Utilizacion y posibilidades en atencion

primaria

S. ALBEROLA LOPEZ, M2 DEL REAL LLORENTE, R. ORTEGA GARCIA, B. MAESTRO GONZALEZ,

J. ANDRES DE LLANO

Centro de Salud Jardinillos. Palencia.

RESUMEN

Objetivo: Analizar las consultas telefonicas (CT) recibi-
das en un Centro de Salud, para conocer sus motivos y su
utilidad.

Pacientes y metodos: Se realiza un estudio prospectivo de
casos y controles hibrido. Se recoge cada llamada realizada
a la consulta de Pediatria de un Centro de Salud urbano
durante febrero y marzo de 1997. Las variables analizadas
son: edad, sexo, motivo de la consulta y comportamiento
ante la llamada. Se compara con el grupo control en con-
sultabilidad e ingresos hospitalarios en el Gltimo afio. Se rea-
liza estadistica descriptiva e inferencial, utilizindose prue-
bas paramétricas y no paramétricas.

Resultados: Se han recibido 165 CT (media: 4,2 £1,9 DS
CT/dia), que representan un 6,6% de los pacientes atendi-
dos en consulta. Se resumen los datos mas relevantes:

La edad media de los pacientes es 53 £52 meses y no
hay diferencias entre sexos.

El 33% consulta por sintomas, el 23% por cuestiones
administrativas y el 4.8% requiere atencion domiciliaria.

Un 72% de las CT se resuelve mediante
informacién/citacién, y en un 17% es requerida por el pedia-
tra el traslado de los nifios a la consulta.

Solo se encuentran diferencias (p=0,0001) entre los casos
y los controles en el nimero de consultas a demanda.

Conclusiones: 1.- La CT no supone una sobrecarga asis-
tencial importante pero resuelve adecuadamente la mayo-
ria de las cuestiones planteadas.

2.- La CT es (til para facilitar asuntos administrativos y
temas técnicos y clinicos pendientes de resolver.

3.- La CT es maés utilizada por los pacientes de mayor
frecuentacion en el Centro de Salud.

Palabras Clave: Teléfono. Consulta telefénica. Pediatria.
Atencién Primaria.

LA CONSULTA TELEFONICA: UTILIZACION Y
POSIBILIDADES EN ATENCION PRIMARIA

ABSTRAST

Objectives: To analyze the telephones encounters (TE)
received in a Primary Care Office to know their causes and
their usefulness.

Patients and methods; A hybrid case-control prospective
study is done. Every telephone call achieved to a urban
pediatric primary care office in February and March 1997
are registered. The variables studied are: age, sex, cause of
the TE and behavior due to the call. The patients who do TE
are compares with a control group about visits to the office
and hospital admissions in the last year. Descriptive and
inferencial statistic studies are developed using parametric
and non-parametric tests.

Results: 165 TE (mean: 4.2 £ 1.9 DS TE/day) have been
received meaning 6.6% of the patiens who attend the offi-
ce. The most outstanding facts are summarized: the mean
age of the patiens is 53 £ 52 months and there are not dif-
ferences between sexes; 33% of patients consult about symp-
toms, 23% of them about administrative questions and 4.8%
of them request home care; 72% of TE are sold by infor-
mation or giving an appointment, and in 17% of TE the atten-
dance of the children to the office is required by the pedia-

Correspondencia: Susana Alberola Lopez. C/ Muro n° 2, 5° izquierda. 34001 - Palencia
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trician; differences have been founded (p=0.0001) between
cases and controls only about visits to the office (face to face
Visits).

Conclusions: TE are not an important asistential burden
by they resolve most of the raised questions promptly. TE
are useful to make easier administrative items and techni-
cal and clinical topics remained to solve. TE are more used
by the patients who attend more frequently to the office in
Primary Care Center.

Key Words: Telephone. Telephone encounters. Pedia-
trics. Primary Care.

INTRODUCCION

La practica pediatrica diaria en un Centro de Salud
engloba diferentes aspectos de nuestra profesion, entre los
que destacan labores asistenciales, labores de prevencion y
proteccidn de la salud y labores organizativo-administrati-
vas. Una de las modalidades de asistencia que se va requi-
riendo cada vez mas es la consulta telefonica, por la como-
didad que supone para los padres poder contactar de forma
inmediata con el pediatra, bien desde su domicilio, bien
desde su lugar de trabajo, para resolver un problema o con-
sultar una duda.

El objetivo de este trabajo es analizar las consultas tele-
fénicas atendidas en nuestro Centro de Salud, para conocer
los motivos de las mismas y la utilidad de este proceder.

MATERIAL Y METODOS

El Centro de Salud “Jardinillos” de Palencia es un cen-
tro urbano que atiende a 17157 personas. La poblacion pedia-
trica de 0 a 14 afios, cifrada en 1946 nifios, esta atendida por
dos pediatras y dos enfermeras, con turno rotatorio de mafia-
nas y tardes, para cubrir un horario de 8 a 20 horas.

Hemos recogido todas las llamadas telefdnicas realiza-
das a la consulta de Pediatria en los meses de febrero y
marzo de 1997. Se ha realizado un estudio prospectivo de
casos y controles hibrido: es decir, conforme aparecia un
caso se le asignaba un control de su misma edad y sexo.
Nuestras historias clinicas estan ordenadas por fechas de
nacimiento: el control asignado ha sido la historia anterior
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TasLA I NUMERO DE LLAMADAS EN FUNCION DEL DIA DE LA SEMANA.
Dia de la semana NUdmero de llamadas Porcentaje
Lunes 36 218

Martes 38 23
Miercoles 36 21,8

Jueves 28 17

Viernes 27 16,4

del mismo sexo, salvo si se trata de gemelos, en que se toma
la historia situada dos posiciones antes.

Las variables analizadas para cada llamada telefénica
son: dia de la semana en que se realiza la llamada, edad,
sexo, nimero de hermanos y posicién en la serie, motivo de
la llamada y actitud que se deriva de la misma. Si el moti-
vo de la llamada se refiere a varios hermanos por el mismo
tema, solo hemos considerado al menor de ellos.

Se compara el grupo de pacientes que utiliza el teléfo-
no con el grupo control, en cuanto a la asistencia a las con-
sultas convencionales (“cara a cara”) tanto a demanda espon-
tanea como en revisiones programadas, y en el nimero de
ingresos hospitalarios en el ultimo afio.

Se realiza estadistica descriptiva e inferencial, utilizan-
do los tests de la t de Student, Mann-Whitney, ANOVA,
Kruskall-Wallis, test de la correlacion de Pearson y tablas
de contingencia.

RESULTADOS

Durante el periodo de tiempo en que hemos realizado
nuestro estudio, se han recibido 165 consultas telefonicas,
con una media diaria de 4,2 + 1,5 DS llamadas, que repre-
sentan un 6,6% de los pacientes atendidos cada dia en el
Centro de Salud (61,3 +11,6 DS).

La edad media de los pacientes fue de 53,33 £ 51,15
meses, con un 56,4% de ellos comprendidos entre los 0y los
3 afios. No hubo diferencias por sexos en frecuencia de las
llamadas, siendo varones un 50,9% y mujeres un 49,1%.

El dia de la semana en que mas llamadas se realizaron
es el martes (23%), aunque sin diferencias significativas
(Tabla I). Si se aprecian, por el contrario, diferencias en el
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Figura 1. Andlisis de la varianza del nimero de nifios vistos por dias de
la semana p= 0,001. El test de Bonferrroni mostré diferencias significati-
vas en la comparacion dellunes con el martes, miércoles y jueves.

namero total de pacientes atendidos cada dia en la con-
sulta, con méaxima afluencia el lunes (74,55 + 11,34 pacien-
tes) frente al resto de los dias (Figura 1). No existe, sin embar-
go, correlacion entre el nimero de llamadas recibidas y el
total de pacientes atendidos cada dia.

El motivo maés frecuente de Ilamada fue la exposicion
de sintomas (33,3%), entre los que destacaban la fiebre
(21,8%), los vomitos y la diarrea (14,6%), la tos (10,9%) y las
afecciones cutaneas (9,1%); a continuacion, la consulta admi-
nistrativa (23,6%), la solicitud de aclaraciones sobre con-
sultas previas o resultados analiticos pendientes (20%) e
informacion de carécter general (18,2%).

Las actitudes que se tomaron a consecuencia de la lla-
mada fueron: informacién general o citacion en un 72%,
requirimiento de traslado del nifio a la consulta en un 17,6%,
indicacion de consejo terapéutico en un 4,2% vy visita a domi-
cilio en un 4,8% (solo en la mitad de los casos estaba justi-
ficado).

El profesional que atiende y resuelve la llamada es el
pediatra en un 85,5% de los casos, y la enfermera en un
14,5%.

Hemos separado a los pacientes por sexo, y comparado
entre ellos segiin nimero de consultas a demanda y revi-
siones programadas en el Ultimo afio, nUmero total de her-
manos y puesto en la serie. Solo hemos encontrado dife-
rencias en este Gltimo punto: hay mas nifias en un puesto
més avanzado de la serie (tabla I1).

Se compara asimismao el grupo de pacientes que llama
con el grupo control, segiin nimero de consultas a deman-

S. ALBEROLA LOPEZ Y COLS.

TABLA Il.  COMPARACION ENTRE SEXOS DE LOS PACIENTES QUE
CONSULTAN TELEFONICAMENTE MEDIANTE LA T DE STUDENT.
SE MUESTRA EL NIVEL DE SIGNIFICACION.
Varén Mujer p
Consultas 9,09+7,3 7,9317,2 0,30
Revisiones 341431 3,244+34 0,73
Numero de hijos 1,5640,7 1,8+1,02 0,09
Puesto en la serie 1,3740,61 1,66+0,94 0,02

TABLA IIl.  COMPARACION ENTRE CASOS Y CONTROLES MEDIANTE LA T DE

STUDENT. SE MUESTRA EL NIVEL DE SIGNIFICACION.

Casos Controles p

Consultas 8,52+7,25 5,4315,46 0,0001
Revisiones 3,3343,2 2,94432 0,28
Ingresos hospital 0,24+0,61 0,14+0,43 0,08
Ndmero de hijos 1,68+0,88 1,68+0,83 0,92
Puesto en la serie 1,51+0,8 1,5040,73 0,88

day revisiones programadas el altimo afio, ingresos hos-
pitalarios en el Gltimo afio, nimero total de hermanos y
puesto en la serie. Solo se encuentran diferencias (p=0,0001)
en el nimero de consultas a demanda, siendo mayor en el
grupo de los casos tabla I11.

DISCUSION

El teléfono es un sistema de comunicacién a distancia
que se utiliza cada vez més en la Medicina en general, y
en la Pediatria en particular, siendo los pediatras los que
mas llamadas reciben en dias de trabajo y en fines de sema-
na, seguidos de internistas y obstetras, siendo al parecer mas
sensibles que otros especialistas a los riesgos que pueden
tener sus pacientes si se ponen restricciones en su acceso a
la asistencia®. Incluso la Academia Americana de Pediatria
elaboré hace més de 20 afios su ”Guia para las comunica-
ciones telefonicas” y algunos programas de formacién en
EE.UU. incluyen el entrenamiento de sus residentes en el
manejo de las llamadas telefénicas®, puesto que se ha com-
probado que la experiencia disminuye el tiempo que se
emplea en ellas y aumenta su eficacia.
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En el trabajo que presentamos, el volumen de llamadas
recibidas representa un total del 6,6% del total de consultas
atendidas en el Centro, cifras inferiores a las que aparecen
en otros trabajos (11-15%), si bien no estan circunscritos al
ambito de la pediatria primaria®4. No hemos comparado
nuestros datos en cuanto a predominio segun los dias de la
semana, porque la practica totalidad de los estudios revi-
sados estaban realizados en Servicios de Urgencias o en Ser-
vicios con asistencia telefénica durante todo el dias, incli-
dos fines de semana.

El predominiio de las entrevistas telefénicas motiva-
das por pacientes de edades inferiores a 2 6 3 afios es una
constante que se repite en la bibiografia revisada®?), asi
como los sintomas mas frecuentemente expuestos, donde
la fiebre, los cuadros gastrointestinales y las afecciones
cutaneas aparecen en lugares destacados®®). En la mayo-
ria de los trabajos consultados, mas de la mitad de las lla-
madas se resuelven con informacion de caracter general y
consejos sobre cuidados en casa, y solo en la quinta parte
de los pacientes se considera necesaria la visita a la con-
sulta en el dia®®19, Esta situacion se pone especialmente
de manifiesto en las &reas donde existe un servicio de asis-
tencia telefonica de 24 horas atendido por personal espe-
cializado.

En nuestra experiencia, las enfermeras resuelven el 14.5%
de las llamadas, cifras inferiores a las de otros autores, si
bien estan referidas a proyectos especificos de entrenamiento
en atencion fuera de los horarios habituales(9.

Nos ha sorprendido la gran diferencia existente en el
numero de nifios a los que indicamos un consejo terapéuti-
co (4.2%) y la encontrada por otros grupos que pasa del
30%(10, aunque no se limitan a poblacion pediatrica.

Como en nuestro estudio, otros autores han encontrado
que los pacientes que mas utilizan la consulta telefonica son
los que también mas nos frecuentan en la consulta a deman-
da "cara a cara"®, sin que una modalidad venga a sustituir
alaotra.

En la experiencia que hemos expuesto, la consulta tele-
fonica no supone una sobrecarga asistencial importante pero
resuelve satisfactoriamente la mayoria de las cuestiones
planteadas, siendo un recurso agil y muy util para facilitar
y agilizar asuntos administrativos, técnicos y clinicos que
hayan quedado pendientes de resolucion en una consulta
previa.
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En patologias crénicas, la posibilidad de consejo telefd-
nico permanente proporcionado por personal entrenado es
Gtil para responder de forma adecuada a las necesidades de
los paciente y sus familias®3).

Tiene, por supuesto, una responsabilidad que no debe
olvidarse y que es motivo de preocupacion en muchos
casos. Entre las reglas que se aplican en la "préctica tele-
fénica", algunos autores® recomiendan, ademas del sen-
tido comdn y la pericia clinica, el requerir siempre la pre-
sencia del nifio cuando los padres llamen una segunda vez.
También se ha sefialado la utilidad de los protocolos que
ayuden a sefialar rapidamente los puntos esenciales a eva-
luar en cada caso, y la discusion ulterior de la decision
tomada para poder mejorar la calidad de los consejos
dados®),
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RESUMEN

Hemos estudiado las patologias relacionadas con alte-
raciones del lenguaje de todos los pacientes tratados en la
Unidad de Logopedia de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Valladolid durante los afios 1994,1995 y
1996 con edad inferior a 6 afios, es decir lo que podemos
definir como edad infantil. Se someten los resultados a los
siguientes parametros: diagnostico, sexo, medio, antece-
dentes familiares, duracién del tratamiento, lugar que
ocupa entre los hermanos. relacion edad de lenguaje/edad
cronologica. El nimero de pacientes ha sido de 185; su
patologia mas frecuente es la dislalia, todas las patologias
son de claro predominio en varones y en el menor de la
familia.

Palabras clave: Alteraciones del lenguaje, edad infantil.

ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN UNA
MUESTRA DE PACIENTES EN EDAD INFANTIL (< 6
ANOS)

ABSTRACT

We have studied all the patientes treated in the Logo-
paedic Department of the Valladolid University during
1994,1995 and 1996 with age less than 6 years old, what
we could call child age. The results are refered to the follo-
wing parameters: sex, age, ambience, family antecedents,
treatment duration, position in the family, relation age/lan-
guage age. We have studies a total of 189 patients, the more
frequent patology has been the dyslalia and all the patolo-

gies are more frequent in males and in the younger of the
familiy.
Key words: Language alterations, child age.

POBLACION Y METODOS

El nimero de pacientes, menores de 6 afios, tratados en
la Unidad de Logopedia de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Valladolid durante el trienio 1994-1996 ha
sido de 185, de todos ellos hemos estudiado (si disponia-
mos de los datos correspondientes en las historias clini-
cas) los siguientes parametros:

- Diagnéstico.

- Sexo.

- Medio.

- Antecedentes familiares.

- Duracién del tratamiento.

- Lugar que ocupa entre los hermanos.

- Edad del lenguaje.

- Edad cronoldgica.

Las patologias mas frecuentes fueron: dislalias (75.07%),
disfasias (18.99%) y disfemias (5.94%).

DISLALIA

Podemos definir la dislalia, como una alteracion del len-
guaje oral, que consiste en una mala pronunciacion o arti-
culacion de las palabras, como consecuencia de una difi-
cultad para articular uno o varios fonemas®.

Correspondencia: J.A. Gil Verona. Dpto. de Anatomia Humana. Facultad de Medicina. ¢/ Ramon y Cajal, 7. 47005 Valladolid.
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RESULTADOS

En relacién con el sexo, el 66°43% de los nifios tratados
fueron varones, mientras que el 33'57% fueron mujeres. El
85'37% pertenecian al medio urbano y el 14'63% al medio
rural. EI 35'71% de los nifios presentaba antecedentes fami-
liares conocidos; de ellos el 56’00% tenian antecedentes
maternos, el 40’00% paternos y el 4'00% presentaba antece-
dentes en ambos progenitores. Teniendo en cuenta el tiem-
po de tratamiento el 8'70% fueron tratados durante menos
de 6 meses, el 40'21% siguieron el tratamiento durante un
periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el 51'09%
durante mas de un afio. Estudiado el lugar que ocupaban
entre los hermanos se obtuvieron los siguientes resultados:
el 61'02% eran el menor de los hermanos, el 18°64% eran el
mayor, el 3'39% ocupaba un lugar intermedio entre sus her-
manos y el 16’95 eran hijos Unicos. En relacion con la edad
del lenguaje, el 60% la tenia mayor que la edad cronol6gi-
ca, el 36’67% la tenia menor y el 3'33% tenia la edad del len-
guaje correspondiente a su edad cronoldgica.

DISFASIA

Podemos definir disfasia como un trastorno profundo
de los mecanismos de adquisicion del lenguaje®.

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 79'41% de los nifios estudia-
dos fueron varones, mientras que el 20'59% restante fueron
muijeres. El 72'73% pertenecian al medio urbano y el 27°27%
al medio rural. El 35’29% de los pacientes presentd antece-
dentes familiares conocidos, de los cuales el 25’00% eran
maternos, el 58’'33% eran paternos y el 16’67% presentaba
antecedentes en ambos progenitores. Teniendo en cuenta el
tiempo de tratamiento, el 16'67% fueron tratados durante
menos de 6 meses, el 66’67% siguieron el tratamiento duran-
te un periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el
16’67% fueron tratados durante mas de un afio. Estudian-
do el lugar que ocupaban entre los hermanos se obtuvieron
los siguientes resultados: el 57'69% eran hermanos meno-
res, el 11'54% hermanos mayores, y el 34'78% eran hijos Gni-
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Figura 1. Proporcion de cada una de las patologias mas frecuentes.

cos. En relacién con la edad del lenguaje, el 45'45% tenian
una edad del lenguaje menor que la edad cronoldgica, el
31'82% mayor que la edad cronolégica, y el 22'73% tenia
la edad del lenguaje correspondiente a su edad.

DISFEMIA

Podemos definir la disfemia como un trastorno de la flui-
dez verbal caracterizado por una irregularidad en el ritmo
de produccién y de emision de las secuencias verbales®.

A esta edad lo consideramos como tartamudez del desa-
rrollo y no se trata directamente.

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 81'82% de los nifios estudia-
dos fueron varones, mientras que el 18'18% restante fueron
muijeres. El 63'64% pertenecian al medio urbano y el 36’36%
al medio rural. EI 63'64% de los pacientes presento antece-
dentes familiares conocidos, de los cuales el 42'86% eran
maternos y el 57°14% eran paternos. Teniendo en cuenta
el tiempo de tratamiento, el 50% fueron tratados durante
menos de 6 meses, el 25% siguieron el tratamiento duran-
te un periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el
25% fueron tratados durante mas de un afio. Estudiando el
lugar que ocupaban entre los hermanos se obtuvieron los
siguientes resultados: el 55'56% eran hermanos menores, el
22'22% hermanos mayores, y el 22'22% se encontraban en
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RESULTADOS

En relacién con el sexo, el 66°43% de los nifios tratados
fueron varones, mientras que el 33'57% fueron mujeres. El
85'37% pertenecian al medio urbano y el 14'63% al medio
rural. EI 35'71% de los nifios presentaba antecedentes fami-
liares conocidos; de ellos el 56’00% tenian antecedentes
maternos, el 40’00% paternos y el 4'00% presentaba antece-
dentes en ambos progenitores. Teniendo en cuenta el tiem-
po de tratamiento el 8'70% fueron tratados durante menos
de 6 meses, el 40'21% siguieron el tratamiento durante un
periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el 51'09%
durante mas de un afio. Estudiado el lugar que ocupaban
entre los hermanos se obtuvieron los siguientes resultados:
el 61'02% eran el menor de los hermanos, el 18°64% eran el
mayor, el 3'39% ocupaba un lugar intermedio entre sus her-
manos y el 16’95 eran hijos Unicos. En relacion con la edad
del lenguaje, el 60% la tenia mayor que la edad cronol6gi-
ca, el 36’67% la tenia menor y el 3'33% tenia la edad del len-
guaje correspondiente a su edad cronoldgica.

DISFASIA

Podemos definir disfasia como un trastorno profundo
de los mecanismos de adquisicion del lenguaje®.

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 79'41% de los nifios estudia-
dos fueron varones, mientras que el 20'59% restante fueron
muijeres. El 72'73% pertenecian al medio urbano y el 27°27%
al medio rural. El 35’29% de los pacientes presentd antece-
dentes familiares conocidos, de los cuales el 25’00% eran
maternos, el 58’'33% eran paternos y el 16’67% presentaba
antecedentes en ambos progenitores. Teniendo en cuenta el
tiempo de tratamiento, el 16'67% fueron tratados durante
menos de 6 meses, el 66’67% siguieron el tratamiento duran-
te un periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el
16’67% fueron tratados durante mas de un afio. Estudian-
do el lugar que ocupaban entre los hermanos se obtuvieron
los siguientes resultados: el 57'69% eran hermanos meno-
res, el 11'54% hermanos mayores, y el 34'78% eran hijos Gni-
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Figura 1. Proporcion de cada una de las patologias mas frecuentes.

cos. En relacién con la edad del lenguaje, el 45'45% tenian
una edad del lenguaje menor que la edad cronoldgica, el
31'82% mayor que la edad cronolégica, y el 22'73% tenia
la edad del lenguaje correspondiente a su edad.

DISFEMIA

Podemos definir la disfemia como un trastorno de la flui-
dez verbal caracterizado por una irregularidad en el ritmo
de produccién y de emision de las secuencias verbales®.

A esta edad lo consideramos como tartamudez del desa-
rrollo y no se trata directamente.

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 81'82% de los nifios estudia-
dos fueron varones, mientras que el 18'18% restante fueron
muijeres. El 63'64% pertenecian al medio urbano y el 36’36%
al medio rural. EI 63'64% de los pacientes presento antece-
dentes familiares conocidos, de los cuales el 42'86% eran
maternos y el 57°14% eran paternos. Teniendo en cuenta
el tiempo de tratamiento, el 50% fueron tratados durante
menos de 6 meses, el 25% siguieron el tratamiento duran-
te un periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el
25% fueron tratados durante mas de un afio. Estudiando el
lugar que ocupaban entre los hermanos se obtuvieron los
siguientes resultados: el 55'56% eran hermanos menores, el
22'22% hermanos mayores, y el 22'22% se encontraban en
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una posicion intermedia. En relacién con la edad del len-
guaje, el 36'36% tenian una edad del lenguaje menor que la
edad cronoldgica y el 63'64% mayor que la edad cronol6-
gica.

CONCLUSIONES

1. La patologia més frecuente en la edad infantil, en nues-
tra muestra es la dislalia.

2. En relacién al sexo y al medio todas las patologias
estudiadas son mas frecuentes en el hombre y en el medio
urbano.

3. El paciente es el menor de la familia.

M. PELAZ Y COLS.

4. En el estudio de la relacién edad de lenguaje/edad
cronologica podemos concluir que en los pacientes diag-
nosticados de disfasia es méas frecuente que su edad de len-
guaje sea menor que la cronoldgica mientras que ocurre lo
contrario en las dialalias y en las disfemias.
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Alteraciones del lenguaje en una muestra de pacientes en edad
infantil escolar y adulta (> 6 afios)

M. PELAZ* J.A. GIL VERONA**, J.F. PASTOR**, B. BODEGA**, S. AGUILAR

*Unidad de Logopedia de la Facultad de Medicina de Valladolid. **Departamento de Anatomia de la Universidad de Valladolid.

RESUMEN

Hemos estudiado las patologias relacionadas con alte-
raciones del lenguaje de todos los pacientes tratados en la
Unidad de Logopedia de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Valladolid durante los afios 1994, 1995 y 1996
con edad superior a 6 afios, es decir lo que podemos definir
como edad escolar y adulta. Se someten los resultados a los
siguientes parametros: diagnostico, sexo, medio, antece-
dentes familiares, duracion del tratamiento, lugar que ocupa
entre los hermanos. relacion edad de lenguaje/edad cro-
nologica. EI nimero de pacientes ha sido 151 y sus patolo-
gias mas frecuentes son la dislexia y la dislalia, todas las
patologias estudiadas, excepto la dislexia, son mas frecuentes
en varones y en las patologias mas frecuentes en la edad
escolar el paciente es el menor de la familia.

Palabras clave: Alteraciones del lenguaje, edad escolar,
edad adulta.

ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN UNA
MUESTRA DE PACIENTES EN EDAD INFANTIL
ESCOLAR Y ADULTA (> 6 ANOS)

ABSTRACT

We have studied all the patientes treated in the Logopae-
dic Department of the Valladolid University during 1994,1995
and 1996 with age more than 6 years old, what we could call
school age and adult age. The results are refered to the follo-
wing parameters: sex, age, ambience, family antecedents, tre-
atment duration, patient position in the family, relation age/lan-

guage age. We have studied a total of 151 patients and the more
frequent patologies are dyslexias and dyslalias. All the pato-
logies, except for the dyslexia , are more frequent in males and,
in the school age, the patient is the younger of the family.
Key words; Language alterations, school age, adult age.

POBLACION Y METODOS

El nimero de pacientes, mayores de 6 afios, diagnosti-
cados en la Unidad de Logopedia de la Facultad de Medi-
cina de la Universidad de Valladolid, durante el trienio 94-
96 ha sido de 151y en todos ellos hemos intentado estudiar
los siguientes parametros (en algunos casos faltan datos por
no encontrarse en la historia clinica correspondiente):

- Diagndstico.

- Sexo.

- Medio.

- Antecedentes familiares.

- Duracién del tratamiento.

- Lugar que ocupa entre los hermanos.

- Edad del lenguaje.

- Edad cronoldgica.

Las patologias mas frecuentes fueron: dislexias (38,41%),
dislalias (30.46%) afasias (15.89%), y disfemias (15.23%).

AFASIAS

Podemos definir la afasia, como un trastorno del len-
guaje que tiene como caracteristicas esenciales el aparecer

Correspondencia: J.A. Gil Verona. Dpto. de Anatomia Humana. Facultad de Medicina. ¢/ Ramon y Cajal, 7. 47005 Valladolid.
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como consecuencia de una lesién del Sistema Nervioso Cen-
tral y en un momento en el que el lenguaje existia ya en el
individuo que padecio la afeccion cerebral.®)

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 66'67% de los pacientes estu-
diados fueron hombres mientras que el 33'33% mujeres.
Teniendo en cuenta el tiempo de tratamiento, el 16’67%
fueron tratados durante menos de 6 meses, el 50% tuvie-
ron un tratamiento que se prolong6 entre los 6 y los 12
meses, Yy el 33'33% prolongaron su tratamiento durante
mas de un afio.

DISLEXIAS

Podemos definir la dislexia como un trastorno caracte-
rizado por una capacidad o nivel para la lectura inferior al
que corresponde al nivel de edad o intelectual del indivi-
duo que la padece y que no parece asociado a trastornos
sensoriales ni a un retraso mental®.

RESULTADOS

En relacién con el sexo el 51'72% de los pacientes estu-
diados fueron hombres mientras que el 48'28% fueron muje-
res. El 81°'48% pertenecian al medio urbano y el 18'52% al
medio rural. De los pacientes con antecedentes familiares
conocidos de la enfermedad (un 11°11% del total), el 66’67%
lo eran por parte de la madre, mientras que el 33'33% teni-
an antecedentes paternos. Teniendo en cuenta el tiempo de
tratamiento, el 42'11% fueron tratados durante menos de
6 meses, un 42'11% lo siguieron durante un periodo com-
prendido entre los 6 y los 12 meses, y el 15'79% durante méas
de un afio. Estudiado el lugar que ocupa entre los herma-
nos se obtuvieron los siguientes resultados: el 27°78% eran
los hermanos mayores, el 52°78% eran los menores, el 8'33%
se encontraban en un lugar intermedio y el 11°11 eran hijos
Unicos. En relacién con la edad del lenguaje, el 50% tenia
una edad del lenguaje mayor que la edad cronolégica, en el
47°06% la edad del lenguaje era menor que la cronoldgica,
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Figura 1. Proporcion de cada una de las patologias mas frecuentes.

mientras que el 2'94% tenia la edad del lenguaje corres-
pondiente a su edad cronolégica.

DISLALIAS

Podemos definir la dislalia como una alteracién del len-
guaje oral, que consiste en una mala pronunciacion o arti-
culacion de las palabras, como consecuencia de una difi-
cultad para articular uno o varios fonemas®.

RESULTADOS

En relacion con el sexo el 73'91% de los pacientes estu-
diados fueron hombres, mientras que el 26°09% fueron muije-
res. EI 91°30% pertenecian al medio urbano y el 8°70% al
medio rural. El 41°30% de los pacientes presentaba antece-
dentes familiares conocidos, de los cuales 52’63% eran ante-
cedentes maternos, el 35’84% paternos y el 10'53% presen-
taba antecedentes en ambos progenitores. Teniendo en cuen-
ta el tiempo de tratamiento el 22°58% fueron tratados duran-
te menos de 6 meses, el 58’06% lo siguieron durante un peri-
odo comprendido entre los 6 y los 12 meses, y el 19’35%
durante més de un afio. Estudiado el lugar que ocupaban
entre los hermanos se obtuvieron los siguiente resultados:
el 53'49% eran los menores, el 18'60% eran los mayores, el
2'32% ocupaban el lugar intermedio entre sus hermanos,
y el 25'58% eran hijos Unicos. En relacion con la edad del
lenguaje, el 45'45% tenia una edad del lenguaje menor que
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Figura 2. Sexo, medio antecedentes, duracion del tratamiento, lugar que ocupa entre los hermanos y relacion edad de lenguaje/edad cronolégica.
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la edad cronoldgica, mientras que el 54’55% tenia una edad
del lenguaje mayor que la cronoldgica.

DISFEMIAS

Podemos definir la disfemia como un trastorno de la
fluidez verbal caracterizado por una irregularidad en el
ritmo de produccion y de emisién de las secuencias ver-
bales®.

RESULTADOS

En relacion con el sexo, el 86’95% de los nifios tratados
fueron varones, mientras que el 13'04% fueron mujeres. El
100% pertenecian al medio urbano. De todos los pacien-
tes, un 26’09% tenia antecedentes familiares. De ellos, el
66'66% tenia antecedentes paternos, el 16’67% antecedentes
maternos y el 16’67% presentaba antecedentes en ambos
progenitores. Teniendo en cuenta el tiempo de tratamiento
el 25% fueron tratados durante menos de 6 meses, el 62'5%
lo siguieron durante un periodo comprendido entre los 6 y
los 12 meses, y el 12°5% durante mas de un afio. Estudia-
do el lugar que ocupaban entre los hermanos se obtuvieron
los siguientes resultados: el 63'63% eran los menores, el 13’63
eran los mayores y el 22'73% ocupaban el lugar intermedio.
En relacion con la edad del lenguaje, el 63'17% tenia una
edad del lenguaje menor que la edad cronolégica, mientras

M. PELAZ Y COLS.

que el 31°58% tenia una edad del lenguaje mayor que la cro-
noldgica y el 5'26% tenia la edad del lenguaje correspon-
diente a su edad cronoldgica.

CONCLUSIONES

1.-Las patologias mas frecuentes, en nuestra muestra, en
las edades escolar y adulta son las dislexias y dislalias.

2. Todas las patologias estudiadas excepto las dislexias
son claramente mas frecuentes entre los hombres que en las
mujeres.

3. En las patologias mas frecuentes en la edad escolar el
paciente es el menor de la familia.

4. Mientras que en las dislexias y en las dislalias la edad
de lenguaje es mayor que la cronoldgica en las disfemias
ocurre lo contrario.
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Nota clinica

Tirosinemia hereditaria tipo I. A propdsito de dos observaciones

A. GRANDE, M. MARTIN, E. NAVA, M. GARCIA FERNANDEZ, O. TERCEIRO, V. SANTAMARTINA, P. GONZALEZ

Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Vega. Salamanca.

RESUMEN

Se presentan dos casos de tirosemia hereditaria tipo |,
uno de los cuales fallece en el curso de una sepsis, antes de
iniciarse el tratamiento dietético. El otro, tras ser sometido a
dieta baja en tirosina y fenilalanina desde los 2 meses de
edad, precisé trasplante hepético a los 7 meses por insu-
ficiencia hepatocelular severa, evolucionando satisfactoria-
mente en la actualidad, cinco afios después del diagndstico.

Palabras Clave: Tirosinemia. Insuficiencia hepatica.

HEREDITARY TYROSINEMIA. A PROPOS OF TWO
CASES

ABSTRACT

Two cases of type | hereditary tyrosinemia are presen-
ted. One of them died during a sepsis before beginnning a
dietetic treatment; the other one, after having undergone a
low in tirosine and fenilalanine diet from the age of 2
months, needed a liver transplant at the age of 7 months
because of a severe hepatocelular failure and now evolving
satisfactorily, after 5 years since the diagnostic was made.

Key Words: Tyrosinemia. Hepatocelular failure.

INTRODUCCION

La tirosinemia hereditaria tipo | es una enfermedad meta-
bélica de herencia autosémica recesiva que se puede pre-
sentar de dos formas. Una forma aguda, consistente en la

aparicion en las primeras semanas 0 meses de vida de un
estacionamiento ponderal, vémitos, fiebre, diarrea'y un olor
especial “a coles cocidas”, siendo frecuente la presencia
de un fallo hepético con hepatomegalia, tendencia a hemo-
rragias, edemas y ascitis. En la forma crénica, al curso mas
solapado de la insuficiencia hepatica se le afiade una dis-
funcién tubular renal, una trombopenia y un raquitismo
hipofosfatémico, siendo frecuentes en estas formas crénicas
los hepatocarcinomas®.

La carencia enzimatica primaria es el déficit de fuma-
rilacetoacetato hidrolasa (FAH), tltimo enzima en la degra-
dacién de la tirosina. De esta carencia enzimatica se deri-
va un acumulo de fumaril y maleil acetoacetato, causantes
del dafio celular, fundamentalmente hepatico y renal, en la
tirosinemia. Estas sustancias son compuestos reactivos que
no han podido ser identificados en sangre pero si la succi-
nilacetona, presumiblemente derivada de estos compues-
tos por reduccion y decarboxilacion®@.

El diagnostico, pues, se establece por la determinacion
de la succinilacetona en orina o suero y la demaostracion del
déficit de la FAH en tejido hepatico, linfocitos o en cultivo
celular de fibroblastos.

Casos clinicos
Cason® 1:

Lactante de 8 meses, madre primipara, no consanguini-
dad, parto por cesarea con peso al nacer de 3,600 gr. Cria-
do con lactancia artificial, toma fruta desde el 5° mes y ver-
duras y carne desde el 7° mes; no gluten. Ingresa por pre-
sentar desde dias antes, irritabilidad, inapetencia y algin
vémito. Peso al ingreso, 9.500 y talla 70 cm. Destaca a la

Correspondencia: Antonio Grande Benito. C/Cuesta del Santi-Spiritus 6-8, 5° B 37001 - Salamanca
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TasBLA I ANALITICA: CASO N 1

6-11 13-11 20-11 4-12 11-12
GR. 3.600.000  3.700.000  3.910.000 3.430.000
Hb 8.9 9.9 91 8,7
Hto 329 322 325 274
Leucos  19.700 21.040 8.230 10.980
%Gran. 18 15 19 21
Plag 199.000 137.000 126.000 72.000
Prot.T. 5,01 50 5,6 5,2
GOT 123 71 95
GPT 48 21 33
GGT 48 53 42
BiT. 1,23 1,18 11
LDH 538 424
Amonio 270
F.A. 1114 1193 1036 917
Ca 741 8,20 8,65 8,3
P 28 2,56 1,94 1,95
Protrmb. 23% 18% 12% 12%
Cefalin 61” 717 4 73”
Fibring 55 70 190
Fac. Il 8% 6%
\ 50%
VIl 12% %
X 22%
Alfa Fetopr. 900mg/ml
Colinesterasa (N:3-900) 3.055
L. Ascitico (-) Neumo+Streptoc
Urino O] (+)Klebs  (-)

Aminoécidos Sangre Aminoécidos en orina

mcrmol/L mcrmol/gr de Cr
Tirosina 271 697
Metionina 123 371
Fenilalanina 344 383

P. hidroxifenil lactico  Cifras elevadas en orina
P. hidroxifenil piravico “
Succinil acetona.

Biopsia hepética: Cufia hepética en malas condiciones.

exploracion: irritabilidad, ascitis con gran distension abdo-
minal (p. abdominal 52 cm), edemas en parpados, dorso y

A. GRANDE Y COLS.

extremidades inferiores, hepatomegalia y tensién arterial
elevada: 150/90.

Se establece tratamiento con diuréticos, seroalbdminay
vitamina K, desapareciendo los edemas y normalizando
la T.A pero no se corrigen las alteraciones de la coagulacion
(Tablal).

La endoscopia disgestiva alta, biopsia yeyunal, el fondo
de ojo y la ecografia fueron normales. Cifras de ceruloplas-
minay alfa-1AT normales. Serologia de virus Ebstein-Barr
y hepatitis B: negativa. A los 22 dias del ingreso se reciben
resultados de cromatografia de aminoacidos que sugieren
el diagnostico de tirosinemia. Antes de iniciar dieta con bajo
contenido en tirosina y fenilalanina, sufre un nuevo empe-
oramiento con idénticos signos clinicos que al ingreso (asci-
tis y edemas) que se acompafian de fiebre y mal estado gene-
ral. Se aislan Klebsiella en urinocultivo y Neumococo en cul-
tivo de liquido ascitico. Fallece a la cuarta semana del ingre-
so0 en el curso de cuadro séptico con sangrado digestivo.

No se autoriza necropsia; sélo recogida de cufia hepati-
ca que es remitida a estudio enzimatico, no pudiéndose efec-
tuar éste por malas condiciones de la muestra.

Cason®2

Lactante de 42 dias de edad, madre primipara, no con-
sanguinidad. Parto a término, peso 3175 gr, talla 50 cm. Lac-
tancia materna el primer mes; mixta a continuacion. Ingre-
sa por apreciar desde las 3 semanas de vida, abdomen dis-
tendido. Desde unos dias antes del ingreso hinchazén de
parpados. Un vomito hematico y orina roja el dia del ingre-
s0. A la exploracion: peso 4.030 gr. Afectacion del estado
general, gran distensién abdominal (p. abdominal 40 cm),
edemas palpebrales y escrotales, tension arterial 120/60.
Hematuria macroscopica.

Se administra sangre, seroalbimina, diuréticos y vita-
mina K, sin que se modificaran los sintomas clinicos (per-
sisten edemas, ascitis). No nuevas hemorragias aunque no
se modifican las alteraciones de la coagulacion (Tabla II).

A los seis dias del ingreso, con un peso de 4.300 gr. y tras
conocerse resultados de cromatografia de aminoacidos, se
inicia dieta con bajo contenido en tirosina y fenilalanina
(3200 AB). Quince dias después pesa 3.760 gr., el p. abdo-
minal es de 31 cm., han desaparecido los edemas y la asci-
tis y persisten alteraciones analiticas de déficit de factores
del complejo protrombinico a pesar de recibir varias dosis
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TABLAIl.  ANALITICA: CASO N° 2

15-12-91 17-12 23-12 30-12 13/1
(Dieta)

GR. 2.570.000*  3.090.000 1.890.000* 3.070.000 3.960.000

Hb 1,7 8,6 6,4 10,3 12.8
Hto 224 276 17,7 278 37.2
VCM 87,4 89,3 93,5 90,7 93,9
Leucos  24.600 16.700 6.100 12.900 8.500
% Gr 56.8 53.7 478 38 36
Plag 58.000 263.000 74.000 169.000  98.000
Gluc 63 38 52 59 59
F.A. 1788 1502 1759

GOT 77 40 201 29

GPT 89 29 203 35
GGT 24 13 50 31
LDH 1043 1278

BiT. 6,64 2,65 1.48
B.D. 2,41 0,87

ProtT 550 3,93 3,77 4,54 450
Alb 2,43 2,94 3,16 3,08
Na 113 128 135 138 138
cl 92 122 110 108 104
Amonio 97,98

A-fetoprt 52.900 37.713
Protrb 5% 12% 14% 15% 20%
Cefalin 116~ e 75” 73” 69”
AT I 16% 23%
Fact 1l 1% 18%
\ 30% 45%
Vil 1% 23%
X 6% 23%

-Cromatografia AA en sangre (21-12): mcgr/ml: Hiperaminoaciduria

global a espensas de TIROSINA- METIONINA.
TIROSINA: 315 METIONINA: 728. TREONINA: 274
FENILALANINA: 75 ORNITINA: 213 LISINA: 302
-Aminodcidos en Orina:

Tirosina: 16.894 (V.Ref: 210-558)

Metionina:  4.500 (V.Ref: 65-266)
-P-hidroxifenilactico  Cifras elevadas en orina
-P-hidroxifenilpiravico
-Succinil acetona “

-Actividad FAH en fibroblastos de piel: 0,31 nmol/min/mg prot
(control 2,86).

-Actividad delta-aminolevulinico dehidratasa: indetectable.
* Transfusion de sangre.
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de vitamina K. Toma y tolera bien por boca. Funcionalismo
renal normal. Una semana después es remitido a Hospital
Infantil La Paz para inclusién en programa de trasplante
hepatico. A los 7 meses de edad (23/6/92), se realiza tras-
plante segmentario hepatico en dicho Hospital.

DISCUSION

La Tirosinemia tipo | en su forma aguda es una enfer-
medad muy poco frecuente en la poblacidn infantil espa-
fiola aunque existen varias publicaciones al respecto®®). De
los 94 trasplantes hepaticos comunicados por Jara hasta 1993,
siete correspondian a tirosinemia tipo 1. Es extraordina-
riamente frecuente en determinadas zonas franc6fonas de
Canada. En esta region la frecuencia es de 1/700 y uno de
cada 14 individuos son portadores del rasgo tirosinemia. En
los paises escandinavos se estima una frecuencia de
1/100.000 R.N.

El diagndstico prenatal es posible por el andlisis de la
succinil acetona en el liquido amniético y de la actividad de
la FAH en eritrocitos y vellosidades coridnicas fetales®.

En su forma aguda, la forma maés frecuente de presen-
tacién, plantea dificultades diagndsticas con la hepatitis neo-
natal, sepsis, intolerancia hereditaria a la fructosa y galac-
tosemia.

Nuestros dos pacientes corresponden a la forma aguda,
iniciando uno de ellos la clinica muy precozmente (40 dias
de vida) y el otro més tardiamente (ocho meses).La clinica
de inicio ha estado dominada en ambos casos por la insu-
ficiencia hepatocelular, sin que se hayan constatado alte-
raciones Gseas o renales.

El caso n° 1, fallece en el curso de una sepsis antes de ini-
ciar tratamiento dietético, hecho referido por otros autores®,
incluso diez meses después de estar con tratamiento die-
tético. Tal y como se ha demostrado en otras metabolopati-
as se sugiere que exista una inmunodeficiencia secundaria
también en esta enfermedad 9.

El diagndstico en nuestros casos se ha establecido por el
cuadro clinico, dominado por una insuficiencia hepatica, el
patrén anormal de aminoacidos en sangre y orina y la pos-
terior confirmacion con determinaciones de succinilacetona
en orina, que en el caso n° 2 se acompafia ademas de deter-
minacion del déficit de FAH en fibroblastos (Htal La Paz).



En 1977 Lindbland et al®b, descubren la presencia de
succinilacetoacetato y succinilacetona en la orina de tres
pacientes con tirosinemia hereditaria y sugieren que la
deficiencia en FAH, enzima terminal de la via oxidativa
de la tirosina, es la causa enzimatica primaria de esta enfer-
medad metabdlica. Posteriormente, muchos autores han
demostrado distintos grados de deficiencia en FAH en teji-
do hepatico, linfocitos y fibroblastos de enfermos, asi coémo
en sus progenitores©1214),

La precocidad en el diagnéstico del caso n° 2, tras la expe-
riencia previa del anterior paciente que fallece sin haberse
iniciado el paliativo tratamiento dietético, creemos ha sido
fundamental para la supervivencia del nifio, por lo que esta
rara enfermedad entre nosotros debe ser sospechada en lac-
tantes con grave insuficiencia hepatocelular, sugerente de
cirrosis hepatica metabdlica, una vez descartadas la galac-
tosemia y la intolerancia hereditaria a la fructosa. Su evo-
lucidn sin tratamiento conduce indefectiblemente a la muer-
te. El tratamiento con dieta restrictiva en tirosina y feni-
lalanina, adn cuando puede hacer mejorar la sintomatolo-
gia, no previene la progresion de la enfermedad hepética ni
el desarrollo de hepatocarcinomas.

Hasta 1992, el trasplante hepatico era el Gnico tratamiento
definitivo de este desorden metabdlico pués la limitacion
de los aportes dietéticos de tirosina y fenilalanina no impe-
dian la evolucion a cirrosis y hepatocarcinomas precoces®.
Con él se modifica el curso espontaneo de esta fatal enfer-
medad y aunque el trasplante no normaliza el defecto enzi-
matico renal, logra la no progresion del dafio tubular(.9),

Desde 1992, se esta utilizando el tratamiento en estos
nifios, con 2-(nitro-4-trifluorometilbenzoil)-1-3-ciclohexa-
nodiona (NTBC) en dosis orales de 0,1-0,6 mg/kg718. Se
trata de un potente inhibidor de la 4-hidroxifenil piruvato
dioxigenasa, que previene la formacion de maleil y fuma-
rilacetoacetato y sus derivados saturados (succinil acetona)
y por tanto el desarrollo de cirrosis hepatica y nefropatia.
Este tratamiento puede ofrecernos una alternativa al tras-
plante hepético en esta enfermedad. Lindstedt y cols® con-
siguen con este producto y a la dosis oral referida, que la
eliminacion de succinilacetona en orina y los valores en plas-
ma desciendan a los 2-5 meses de tratamiento en 4 nifios con
forma subaguda-crénica y uno con forma aguda. Se acom-
pafia de normalizacién de las pruebas funcionales hepati-
cas (enzimas de necrosis, de colestasis y del complejo pro-
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trombinico). Un paciente que habia desarrollado un raqui-
tismo 6 meses antes y presentaba marcadores analiticos de
disfuncién tubular, normalizé estos marcadores, después
de 3 semanas de tratamiento. La introduccién del tratamiento
con NTBC ha reducido la necesidad del trasplante hepati-
co que en la actualidad queda restringido a aquellos pacien-
tes sin respuesta al NTBC o con hepatocarcinomat®9),

Se espera que proximos logros en modelos animales
experimentales y en biologia molecular puedan hacernos
comprender la patogenia de esta enfermedad y establecer
asi las bases para un mejor diagnéstico y tratamiento de
estos enfermoso),
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Varicela perinatal. Un riesgo potencial
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RESUMEN

Realizamos una revision actualizada sobre varicela peri-
natal, a proposito de la presentacion de un neonato que ini-
cia exantema variceloso al 17° dia vida. El antecedente de
varicela materna en su adolescencia y las serologias positi-
vas coincidiendo con el exantema del bebé, en ausencia de
expresividad clinica, sugieren reinfeccion o reactivacion
materna por virus varicela-zoster. Corrobora pues, en con-
tra de la creencia sobre la garantia protectora de los anti-
cuerpos maternos transplacentarios, la vulnerabilidad a esta
virasis en recién nacidos de madres inmunes. Abogamos por
la utilizacion precoz de inmunoglobulina especifica y aci-
clovir, dada la potencial gravedad de la varicela perinatal.

Palabras Clave: Varicela perinatal; varicela neonatal;
virus varicella-zoster; aciclovir.

VARICELA PERINATAL. UN RIESGO POTENCIAL
ABSTRACT

We make a revision about perinatal varicella, opportu-
nely the presentation a newborn with varicella al 17° day
life. The antecedent of motherly varicella in your ado-
lescence, the absence of clinical during the gestation and the
positive serologies during the outbreak of the disease in the
newborn, suggest motherly reinfection or reactivation by
varicella-zoster virus. It corroborate, in opposition the belief
about the protection of the motherly transplacental anti-
bodies, the vulnerability to this virus in newborn of inmue
mothers. We plead for the early use of varicella-zoster inmu-

noglobulina and aciclovir, due to the gravity potential of
perinatal varicella.

Key Words: Perinatal varicella; newborn varicella; vari-
cella-zoster virus; aciclovir.

INTRODUCCION

El término “Varicela perinatal” engloba tanto la infeccion
transmitida verticalmente via transplacentaria, como la adqui-
rida postnatalmente via horizontal a través del tracto respi-
ratorio. La aparicion de enfermedad clinica suele acontecer,
en términos generales, en los primeros diez dias de vida para
la primeray entre el décimo y vigésimo octavo dia vida para
la segunda. Aquella infeccion viral que acontece en los Ulti-
mos dias previos al parto o los primeros postparto puede pre-
sentar una evolucion potencialmente maligna con elevada
morbi-mortalidad. También algunos autores® han llamado
la atencién sobre la potencial gravedad de la varicela peri-
natal adquirida via horizontal, la cual puede ser tan severa
como para ser equiparada con los grupos de riesgo, y conse-
cuentemente se aconseja su tratamiento con la asociacién inmu-
noglobulina especifica y aciclovir. Estudios recientes apuntan
que la administracion precoz de aciclovir acorta la evolucion,
permite una menor incidencia de complicaciones y parece una
droga segura y bien tolerada, incluso en neonatos®. Presen-
tamos un caso de varicela perinatal que debuta a los 17 dias
vida, transmitida probablemente via vertical en los ultimos
dias previos al parto tras reinfeccién varicelosa materna y con
evoluciéon muy benigna tras instauracion de tratamiento com-
binado con aciclovir e inmunoglobulina especifica.

Correspondencia: M2 Cristina de Hoyos Lépez. ¢/ Estadio N° 9-6° B. 47006 Valladolid.
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OBSERVACION CLINICA

Paciente mujer de 17 dias de vida, que acude al Servicio
de Urgencias por presentar irritabilidad, vomitos alimenti-
cios y exantema papulo-vesiculoso. A los 14 dias de edad
ya consulté por comenzar con vémitos e irritabilidad, rea-
lizandose otoscopia y ecografia pilérica que fueron norma-
les. En los antecedentes familiares se constata la conviven-
cia de la madre durante los dias previos al parto y en el puer-
perio, con un sobrino de 5 meses de edad que inicié exan-
tema variceloso tres dias antes que nuestra paciente. La
madre aseguraba haber sido diagnosticada de varicela en
su adolescencia y no presento ninguin exantema gestacional
ni postparto. Antecedentes personales; primogénita, emba-
razo controlado y normal. Parto a término, eutdcico. Peso
al nacimiento: 2.950 grs. Lactancia artificial. Periodo neo-
natal normal salvo ganancia ponderal de 170 grs. en 17 dias
de vida.

Exploracion fisica al ingreso: Afebril. Aceptable estado
general y vitalidad. Irritabilidad. No malformaciones ni dis-
morfias. Exantema polimorfo generalizado méculo-pépu-
lo-vesiculoso, de distribucion centripeta, con afectacion de
cuero cabelludo y en diferentes estadios evolutivos. Secre-
cion conjuntival. Orofaringe eritematosa. Resto de explora-
cion por 6rganos y aparatos dentro de la normalidad.

Exploraciones complementarias:

1)- Hemograma: Serie roja y plaquetaria normales. Serie
blanca: leucocitos: 7.16 x 1073 ul (60,4% linfocitos, 25,9%
neutrofilos, 8,1% monacitos, 3,1% eosindfilos, 1% baséfilos)

2)- Bioquimica sanguinea (ionograma, glucemia, urea,
creatinina, proteinas totales y metabolismo hepatico): nor-
mal.

3)- Reactantes de fase aguda (VSG 12 h: 16 mm, Protei-
na C reactiva: 0,02 mg/1): normales.

4)- Radiologia de torax: sin hallazgos radioldgicos sig-
nificativos.

5)- Bacteriologia: urocultivo, coprocultivo, hemocultivo
y cultivo exudado vesicular: negativos. Se aisla E. coli en
exudado conjuntival.

6)-Determinaciones viroldgicas (tabla I).

La evolucién de la paciente fue favorable, instaurando
tratamiento con aciclovir oral (80 mgr/Kg/dia en 4 dosis)
5 dias e inmunoglobulina especifica varicella-zoster endo-
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TABLA I DETERMINACIONES VIROLOGICAS DE PACIENTES Y MADRE.
Pacientes

Herpes simple:  1gG (+), IgM (-)

Rubeola: 19G (+), IgM (-)

Sarampion: 19G (+), IgM ()

Hepatitis: 1gG VHA (-), Ag HBs (-), Ac HBc (-), Ac VHC (-)

Epstein-Barr: 1gG anti-VCA (+), IgM anti-VCA (-), FRy

Ac heterdfilos (-)

Varicela-zoster:
(al ingreso): 19G (+), IgM (+)

(alos 2 meses):  IgG (+), IgM (-)

Madre

Vericela-zoster:
(al ingreso): 19G (+), IgM (+)débil (< 2 Unidades “cut off”)

(alos2 meses):  IgG (+), IgM (-)

VCA: Antigeno cépside viral. FR: Factor reumatoide.

venosa. Moderada hipertermia inicial. Tolerancia oral com-
pleta desde el segundo dia del ingreso. Lesiones dérmicas
en resolucién al alta, mayoritariamente costrosas. Con-
juntivitis evolutiva con antibioterapia topica. Tras el alta,
persistieron vomitos recidivantes y escasa ganancia pon-
deral hasta el cuarto mes de vida. Resolucién espontanea y
asintomatica en la actualidad.

DISCUSION

La inmunidad adquirida frente al virus varicela-zoster
(VVZ) en la poblacion general es alta; alrededor del 70% de
la poblacion mayor de 20 afios refiere haber padecido la
enfermedad, y en el resto se constata presencia de 1gG espe-
cifica anti-VVZ en aproximadamente el 75%, La inciden-
cia de varicela durante la gestacion es inferior a 5 de cada
10.000 embarazos112), La infeccién fetal y desarrollo secun-
dario de varicela intrauterina se estima en torno al 25%, aun-
que solo la mitad muestran expresividad clinicat®3.

Respecto a la transmisién vertical de la varicela:

1)- Si el exantema materno precede al parto en un peri-
odo superior a 5-8 dias, se produciran IgG especificas que



atraviesan la placentay el recién nacido estara parcialmen-
te protegido contra la enfermedad, la cual si se expresa cli-
nicamente lo haré en la primera semana de vida y la evo-
lucion sera benigna con alta probabilidad®,

2)- Si la infeccion materna ocurre los 4-5 dias previos
al parto o los 2 primeros postparto, se transmitira al feto la
viremia sin producirse las IgG maternas protectoras. El neo-
nato manifestara la enfermedad entre 5-15 dfas tras el naci-
miento. La erupcién serd generalizada con posible evolu-
cion Ulcero-necrotizante o hemorragica y complicaciones
viscerales y pulmonares. La mortalidad puede alcanzar el
20-30%0),

3)-El periodo de incubacion de la varicela transmitida
via vertical es mas corto (entre 9 y 15 dias), pues se produ-
ce directamente la viremia fetal desde el torrente sanguineo
materno por paso masivo transplacentario, obviando la repli-
cacion virica local previa (nasofaringe) en la transmision
horizontal. En series amplias de varicela congénita, se han
encontrado periodos de incubacién de hasta 16 dias e inclu-
so menores de 6 dias®19). Inmunolégicamente, al ser las IgG
anti V-Z capaces de paso transplacentario, los hijos de
madres inmunes naceran protegidos, al menos parcialmente,
contra la enfermedad®9. La persistencia de anticuerpos
maternos se comprueba hasta en el 50% de ellos a la edad
de 5 meses. Sin embargo, se han documentado casos de vari-
cela perinatal en hijos de madres seropositivas y en hijos de
madres con historia consistente de varicela anterior ( evi-
dencia de cicatrices), con exposicion perinatal clara (her-
manos afectos); comprobandose ausencia de enfermedad
clinica en la madre y presencia de anticuerpos maternos
neutralizantes anti-VVZ®, El principal determinante de
infectividad e inmunidad es la envoltura de glicoprotei-
nas viral, y la respuesta de anticuerpos frente a esas glico-
proteinas desarrollados tras la enfermedad primaria puede
ser reestimulada tras la exposicion®é19. Algunos autores han
comprobado en embarazadas que desarrollaron varicela
durante la gestacion que aunque el titulo de IgG especifica
anti V-Z no cambia significativamente, si existe un marca-
do incremento en la reactividad frente a la glicoproteina
viral®1), No conocemos si la gestacion y su especial tole-
rancia inmunoldgica facilita la replicacion del virus V-Z.
Quiza exista un déficit de inmunidad humoral y/o celular
frente a los principales epitopes virus-neutralizantes. Las
limitaciones del método ELISA para determinar si la falta
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de anticuerpos frente a una glicoproteina viral concreta
determinaria una mayor susceptibilidad, limitan el estudio
de esta enfermedad®®.

En nuestro caso clinico, suponemos que el sujeto conta-
giante fue ese sobrino que debuto con varicela 3 dias antes
que nuestra paciente y que tuvo contactos repetidos con la
madre dias previos al parto (durante su periodo de incuba-
cién), y con ésta y el neonato tras el alta hospitalaria. El exan-
tema presente a los 17 dias de vida del recién nacido, lo situa
en un periodo de incubacion quizas excesivamente corto para
el contagio postnatal (13-14 dias) y en el limite alto para la
transmision vertical. La presencia de 1gG e IgM positivas anti-
VZ del paciente, son pruebas inequivocas de enfermedad. El
antecedente materno de varicela en la adolescencia, junto con
serologia IgG positiva e IgM debilmente positiva coincidiendo
con el brote exantematico de su hija, sugiere reinfeccion o
reactivacion varicelosa en la madre; y en ausencia de expre-
sividad clinica, pues la madre estuvo siempre asintomatica.
Solo la determinacién de anticuerpos especificos antiglico-
proteina viral ayudaria a confirmar esta hipdtesis.

La otra posibilidad de contagio postnatal de madre e hijo
en periodo puerperal parece menos factible por: la baja tasa
de IgM materna ya en el debut exantematico de su hija; el
inicio casi simultaneo en sobrino y paciente; la escasa ganan-
cia ponderal desde el nacimiento de la nifia y su evolucién
toérpida posterior (vomitos recidivantes y escasa ganancia
ponderal hasta el 4° mes vida), y la presencia en la madre de
serologias de enfermedades propias de la infancia. No obs-
tante, la evolucion de la nifia fue bastante benigna para una
transmision vertical en los Gltimos dias anteparto y debutar
a los 17 dias vida. ;Hubo quizas proteccion parcial por las
IgG de la madre adquiridas via transplacentaria previamente
al contacto materno con el sujeto contagiante?. ¢ El tratamiento
precoz con la asociacién inmunoglobulina VZ-aciclovir con-
tribuyd también a dicha evolucion?. El aciclovir debe admi-
nistrarse a recién nacidos a término y pretérminos con cli-
nica de varicela a dosis de 80 mg/K/dia en 4 dosis via oral®9,
Varios estudios concluyen que el tratamiento con aciclovir
oral dentro de las primeras 24-48 horas del debut de la enfer-
medad, disminuye los sintomas generales y el exantema,
acorta la evolucion™ y disminuye la incidencia de compli-
caciones®, Es una droga segura y bien tolerada incluso en
neonatos. La inmunoglobulina especifica esta indicada en
hijos de madres que desarrollan varicela 5-7 dias anteparto
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0 2 dias postparto; neonatos que presentan la erupcién des-
pués del 10° dia vida; grandes prematuros; madres serone-
gativas expuestas; y ante la duda siempre debe administrarse
también, a dosis de 1 mI/K endovenosa dentro de los 4 pri-
meros dias del contagio®.

Concluyendo; la gestante con historia de varicela ante-
rior o serologia positiva anti-VZ presenta una carencia de
inmunidad absoluta frente al virus, siendo susceptible de
reinfeccién o reactivacion en ausencia de expresividad cli-
nica y de transmision vertical de la enfermedad. La vari-
cela perinatal debe ser considerada potencialmente severa
y tratada con la asociacion inmunoglobulina especifica anti
V-Z y aciclovir, como corresponde a un grupo con riesgo de
morbi-mortalidad.
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Discordancia atrio-ventricular y ventriculo-arterial sin defectos
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RESUMEN

La “Discordancia atrio-ventricular y ventriculo-arterial”
0 “Transposicion corregida de grandes arterias” es una mal-
formacion cardiaca rara (2/100.000 recién nacidos vivos).
Casi nunca faltan defectos cardiacos asociados (comunica-
cion interventricular (75%), anomalias tricispide (30-70%),
estenosis pulmonar, comunicacion interauricular, ductus,
etc... Presentan ademas elevado riesgo de bloqueo auricu-
lo-ventricular completo (32%). Aportamos un caso singular
de transposicion corregida de grandes vasos en un adoles-
cente sin defectos cardiacos asociados, ni disrritmias. La
convexidad izquierda de la silueta cardiaca y la “onda q”
presente en precordiales derechas, permitieron sospechar-
la. Debe vigilarse el riesgo elevado de bloqueo auriculo-ven-
tricular completo, a cualquier edad de la vida.

Palabras Clave: Discordancia atrio-ventricular, discor-
dancia ventriculo-arterial, transposicion corregida, inver-
sion ventricular.

DISCORDANCIA ATRIO-VENTRICULAR Y
VENTRICULO-ARTERIAL SIN DEFECTOS
ASOCIADOS

ABSTRACT

The “Atrioventricular and ventriculoarterial discor-
dance” or “Corrected transposition of the great vessels” is
a rare cardiac defect (2 /7 100.000 living newborns). Rarely
associates cardiac defects are missing (ventricular septal
defect (75%), tricuspid valve anomaly (30-70%), subpul-

monary obstruction, atrial septal defect, patent ductus arte-
riosus... Besides presents a high risk of complete heart block
(32%). We show a singular case of corrected transposition
of the great vessels in an adolescent without associate car-
diac defects, neither heart block. The left convexity of car-
diac outline and the “wave gq” in V1-V2-V3, allow to sup-
pose. It need to check the high risk of complete heart block,
at any age.

Key Words: Atrioventricular discordance. ventriculo-
arterial discordance. corrected transposition. ventricular
inversion.

INTRODUCCION

La “Discordancia atrio-ventricular y ventriculo-arterial”
0 “Transposicion corregida de las grandes arterias” es una
malformacion cardiaca muy rara (prevalencia: 2 / 100.000
recién nacidos vivos), en la cual la aorta se origina de un
ventriculo anatdémicamente derecho y la arteria pulmonar
conecta con un ventriculo anatémicamente izquierdo; man-
teniendo sin embargo el curso de la circulacion corregido
de una forma fisiolégica. La sangre venosa sistémica llega
a laauricula derecha y, a través de una valvula mitral , pasa
a un ventriculo izquierdo y después continda por la arteria
pulmonar. La sangre venosa pulmonar llega a su vez a la
auricula izquierda y, atravesando una valvula tricispide,
pasa a un ventriculo derecho y posteriormente a la aorta®
4, Si no existieran otras anomalias cardiacas, permitiria un
flujo normal de la sangre arterial, pero casi nunca faltan
otros defectos cardiacos asociados: 1) comunicacion inter-
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ventricular, (generalmente perimembranosa) (75%), 2) ano-
malias de la valvula atrio-ventricular izquierda (insuficiencia
tricuspidea en un 30-70%), 3) estenosis pulmonar (suele ser
subvalvular), 4) hipoplasia del ventriculo anatémicamen-
te derecho, 5) comunicacion interauricular, 6) coartacion de
aorta, etc.; que por supuesto, van a condicionar el trata-
miento y prondstico@9), Presentan ademas, un elevado ries-
go de bloqueo auriculo-ventricular completo (32%), ademas
de otras alteraciones de la conduccion (alargamiento PR,
taquicardias auriculares...)@3),

Aportamos un caso cuya singularidad radica en que se
presenta sin ningun tipo de malformacién cardiaca afiadi-
da ni disritmias.

CASO CLINICO

Paciente varon de 13 afios de edad, que consulta por
soplo cardiaco. Esta asintomatico y practica tenis de com-
peticion.

Exploracion fisica: Somatometria normal. Excelente esta-
do general. Soplo sistélico 2-3/6 en borde esternal izquier-
do, rudo, 2° ruido reforzado. El resto de la exploracion fisi-
ca es normal.

Exploraciones complementarias:

ECG: Presencia de “onda q” en precordiales derechas y
ausencia en precordiales izquierdas y derivacién I. (Figu-
ra 1). Predominio del ventriculo situado a la izquierda.

Radiologia de térax: Situs sdlitus. Levocardias. Levoa-
pex. Indice cardio-toracico 43%. Vascularizacion pulmonar
normal. La convexidad del arco inferior izquierdo se extien-
de al arco superior con aorta ascendente anterior y a la
izquierda. (Figura 2).

ECO-Doppler: La inversion ventricular se reconoce por
identificacion de la mitral a la derecha y la tricispide ( mas
cerca del apex) a la izquierda, y por la banda moderadora pro-
pia del ventriculo derecho que se encuentra situado a la
izquierda. Una exploracidn en eje corto paraesternal alto mues-
tra la aorta en una posicién anterior e izquierda respecto a la
arteria pulmonar y alineada con el ventriculo derecho, situa-
do a laizquierda. En nuestro paciente no se evidenciaron otros
defectos cardiacos asociados. Tampoco se demostro la exis-
tencia de regurgitaciones ni gradientes (Figura 3 y 4).
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Figura 1. ECG: La presencia de onda “g” en derivaciones precordiales dere-
chas y su ausencia en precordiales izquierdas y derivacion I, permite hacer
un diagndstico de sospecha de esta malformacion cardiaca.

COMENTARIOS

Se trata de una malformacién cardiaca bastante rara, y
mas aln sin la presencia de otros defectos cardiacos aso-
ciados, que la naturaleza, en este caso, consiguio corregir
fisiolégicamente. Pueden presentarse dos variedades de esta
cardiopatia; el situs solitus auricular es el mas frecuente, con
auricula derecha a la derecha y auricula izquierda a la
izquierda, ventriculos invertidos y levo-transposicién de
grandes vasos (aorta anteroizquierda respecto a la pulmo-
nar). La variedad situs inversus auricular presenta auricu-
laizquierda a la derecha y auricula derecha a la izquierda,
ventriculos en relacion normal y dextro-transposicion de
grandes arterias (aorta anteroderecha respecto a la pulmo-
nar)®. Desde el punto de vista etiopatogénico, parece que
existe mas de un error embrioldgico en esta cardiopatia®.

Nuestro paciente presentaba una exploracion fisica nor-
mal salvo un soplo sistélico con un 2° ruido reforzado, el
cual se explica por el cierre de las sigmoideas adrticas, pré-
ximas a la pared costal, y a la atenuacion del cierre pulmo-
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Figura 3. La ecografia confirma el diagnéstico. El ventriculo derecho (D)
se reconoce por identificacion de la valvula tricispide (T), la cual estd més
préxima al apex que la valvula mitral (M) y por la banda moderada (fechas).

nar al estar mas posterior esta valvula en relacion a la adr-
tica®. La convexidad izquierda de la silueta cardiaca en
radiologia, junto con la presencia de “onda g” en deriva-
ciones precordiales derechas y ausencia en precordiales
izquierdas y derivacion | (reflejo de una activacion ventri-
cular invertida), permiten sospechar esta anomalia. Tam-
bién la presencia de ondas T positivas y empastamientos de
la rama ascendente de la onda R en derivaciones izquierdas

M.C. DE HOYOS Y COLS.
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Figura 2. 1zquierda: Radiografia AP tdrax: La fechas sefialan la convexidad
del arco inferior izquierdo de la silueta cardiaca.

Arriba: Los dibujos anexos comparan una situacion normal (A) con una
transposicion corregida de grandes arterias (B). El borde izquierdo car-
diaco en B esta ocupado por la aorta en lugar de la arteria pulmonar, situan-
dose aquélla en posicion anterior.

i
Figura 4. La auricula izquierda (Al) conecta con un ventriculo anatémi-
camente derecho (VD) a través de la valvula tricispide y la auricula dere-
cha (AD) se contindia con un ventriculo morfol6gicamente izquierdo (V1)
mediante la valvula mitral.

sugieren inversion ventricular®, EI ECG siempre es anor-
mal en esta malformacion cardiaca®.

El diagndstico de confirmacion viene dado por la eco-
grafia; siendo factible incluso en la etapa prenatal®. Los pla-
nos subxifoideos de eje largo y corto son los mas adecuados
para su visualizacion®. Por la frecuencia de defecto septal
ventricular, es obligado explorar el tabique en numerosas
proyecciones. Nuestro paciente no presentaba comunica-
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cion interventricular, asi como tampoco se demostro la exis-
tencia de regurgitaciones; a pesar de ser tipica la insuficiencia
tricuspidea en esta cardiopatia.

El cateterismo cardiaco sdlo estaria justificado como valo-
racion previa a una cirugia de los defectos cardiacos aso-
ciados®@. En nuestro paciente no se realizo.

La evolucion de esta malformacion cardiaca viene deter-
minada por: 1) la presencia de defectos cardiacos asociados,
2) la incompetencia tricuspidea, que puede ser progresiva y
susceptible de recambios valvulares (17%) debido a las ele-
vadas presiones sistémicas que ha de soportar la valvula tri-
cuspidea, nativamente dispuesta para menor carga sistdlica,
y 3) el elevado riesgo potencial de bloqueo cardiaco comple-
to (hasta un 32%); el cual se explica porque la normal situa-
cién del nodo sinusal induce una despolarizacion en sentido
contrario, debido a la inversidn ventricular, favoreciendo asi
el bloqueo. Puede aparecer éste en la época prenatal, después
del nacimiento, o bien desarrollarse muchos afios después®@.
Segun algunos autores, en el blogueo cardiaco congénito aso-
ciado a malformaciones cardiacas congénitas, el 50% son car-
diopatias con discordancia atrio-ventricular®. Sin embargo,
hay que tener presente que la ausencia de defectos cardiacos
asociados a esta cardiopatia no excluye la posibilidad de pre-
sentacién de blogueo cardiaco®.

Por supuesto, cuando esta cardiopatia asocia malfor-
maciones, su diagnostico se facilita y se hace susceptible de
tratamiento quirargico, el cual esta condicionado por los
defectos asociados; aunque no debemos olvidar que tam-
bién existe un riesgo elevado de blogqueo cardiaco comple-
to inducido quirtrgicamente (14-20%)©.
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RESUMEN

Objetivo: Describir los métodos diagndsticos, la evolu-
cion y las complicaciones de un caso de hipertension vas-
culorenal por fibrodisplasia renal bilateral.

Caso clinico: Adolescente de 16 afios, que consulta por
mareo con el ejercicio. TA: 200/120. Exploracion, funcion
renal y examenes complementarios normales sin repercu-
sion visceral.

Eco-doppler y arteriografia renal muestran estenosis
bilateral de ambas arterias principales. Presenta fracaso renal
por tratamiento con Captopril que se recupera. Tras angio-
plastia transluminal bilateral queda normotenso. A los tres
meses presenta reestenosis derecha que precisa nueva angio-
plastia, y tras ésta infarto segmentario renal con evolucion
posterior favorable. Después de dos afios y medio de segui-
miento se encuentra asintomatico y normotenso.

Palabras Clave: Hipertension vasculorenal, adolescen-
te, angioplastia transluminal percutanea.

HIPERTENSION VASCULORENAL EN
ADOLESCENTE

ABSTRACT

Obijective: Describe the diagnosis methods, evolution,
and complications in a case of renovascular hipertension
due to bilateral fibrodisplasia.

Case report: A 16 years old teenager, who refers dizzi-
ness during exercise. BP: 200/120. Physical examination,

kidney function, and complementary studies were unre-
marcable, without visceral repercussion. Kidney eco-dop-
pler and arteriography showed bilateral stenosis of both
main arteries. The patient presents kidney faliure after Cap-
topril administration, that recovers. After bilateral trans-
luminal angioplasty, he remains with normal blood pres-
sure. Three months later, he presents right reestenosis that
requires new angioplasty and after the procedure a seg-
mentary kidney infart wiht favourable further evolution.
After two and a half years follow up, he remains asymp-
tomatic and with normal blood pressure.

Key Words: Renovascular hypertension, teenager, per-
cutaneus transluminal angioplasty.

INTRODUCCION

A diferencia del adulto, la hipertension arterial (HTA)
en el nifio es frecuentemente secundaria, siendo la hiper-
tensidn vasculorenal (HVR) una causa a tener presente en
la infancia. Se define como HVR la elevacién de la tension
arterial secundaria a una alteracion anatémica de las arte-
rias renales o0 sus ramas que va a producir isquemia secun-
daria, estimulacion del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona y que es potencialmente corregible con técnicas de
revascularizacion.

La prevalencia de la HVR es inversamente proporcional
alaedad, si en el adulto supone un 1 % de todas las hiper-
tensiones, en el nifio supera el 10 %®,

En el periodo neonatal puede ser secundaria a trombo-
sis de las arterias renales tras canalizacion de la arteria umbi-
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Figura 1. Arteriografia de aorta y arterias renales antes de la angioplastia.
Obsérvese la disminucion del calibre de ambas arterias renales.

lical®, mientras que en edades posteriores la fibrodisplasia
uni o bilateral de la arteria renal o de sus ramas es la causa
mas frecuente. Neurofibromatosis y arteritis son causas mas
raras, mientras que la arteriosclerosis, que es la causa de
HVR mas frecuente en el adulto es excepcional en el nifio.

CASO CLINICO

Varon de 16 afios que consulta por mareo y palpitacio-
nes de un afio de evolucion en relacion con el ejercicio. No
presentaba antecedentes familiares de interés ni antecedentes
personales de hematuria ni infeccion urinaria.

A la exploracidn se objetiva una tension arterial de
200/120 mm Hg, similar en las cuatro extremidades. No se
ausculta soplo abdominal, resto de la exploracion normal.

Analiticamente no presenta alteraciones: creatinina séri-
ca 1 mg/dl, aclaramiento de creatinina 139 ml/min/1,73;
Na: 142 mEqg/1, K: 3,9 mEq/I; densidad urinaria 1025, sedi-
mento normal; catecolaminas en orina normales.

Radiografia de torax, fondo de ojo, ECG, normales. En
el ecocardiograma se observa una hipertrofia leve del ven-
triculo izquierdo.

La ecografia-doppler renal demuestra un rifién derecho
de 10 cm y un rifién izquierdo de 10,6 cm. La arteria renal
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Figura 2. Arteriografia de aorta y arterias renales después de la angio-
plastia. Obsérvese el claro aumento del calibre de las arterias renales tras
el procedimiento.

derecha presenta una zona anatdmica estenética. Ambas
arterias renales principales presentan un flujo de alta velo-
cidad mientras que existe un flujo atenuado en las arterias
segmentarias y arcuatas.

Se inicia tratamiento médico con Labetalol (alfa y beta-
blogueante) y Captopril (IECA: inhibidor de la enzima de
conversién de angiotensina) con lo que se consigue reducir
parcialmente los valores tensionales en torno a 160/100,
pero se produce un deterioro progresivo de la funcién renal
en los dias siguientes (creatinina sérica: 1,7 mg/dl y acla-
ramiento de creatinina: 65 ml/min/1,73) que se normaliza
al retirar el tratamiento con el IECA.

Se procedio a la realizacion de arteriografia renal, evi-
denciandose estenosis bilateral de ambas arterias principales
(rifdn derecho 83,5 %, rifién izquierdo 86 %); con dilatacion
postestendtica y vascularizacion intrarenal normal (Fig. 1).

Se practico angioplastia transluminal percutanea con
buen resultado morfoldgico quedando una imagen residual
del 67 % con un gradiente de 6 mm Hg en arteria renal dere-
chay unaimagen residual del 48 % con un gradiente de
10 mm Hg en arteria renal izquierda (Fig. 2). No se produ-
jeron complicaciones secundarias a este procedimiento. Las
cifras de tension arterial se normalizaron a las 24 horas tras
la dilatacion, sin precisar tratamiento médico antihiperten-
sivo posterior.



Después de tres meses de evolucion, en los que se
encuentra asintomatico y con funcion renal normal, se evi-
dencia en la gammagrafia isotopica un déficit de captacion
y eliminacién unilateral que se confirma con eco-doppler.

Se realiza nueva arteriografia renal en la que se pone de
manifiesto reestenosis de ambas arterias con aumento del
gradiente Unicamente a nivel de la arteria renal derecha,
procediéndose a realizar una nueva angioplastia de la
misma. En las horas posteriores a la dilatacion el paciente
presenta dolor en fosa renal derecha con hematuria micros-
copica, diagnosticandose ecograficamente de infarto seg-
mentario renal derecho. El cuadro clinico desapareci6 en los
dias siguientes.

Tras un seguimiento de 2 afios y medio se encuentra
asintomatico, normotenso, sin medicacion y con controles
de ecografia-doppler y gammagrafia dentro de la norma-
lidad.

DISCUSION

La aparicién de HTA en la edad pediatrica obliga a des-
cartar HVR, sobre todo si ésta es de aparicion brusca, es
de dificil control, tiene importante afectacion orgénica, pre-
senta soplo abdominal o la funcion renal se deteriora al tra-
tar la HTA con un IECA®,

Este caso ilustra algunos aspectos que pueden ser de
interés para el pediatra, con relacién al diagnostico y el tra-
tamiento de esta enfermedad.

La arteriografia renal es la Unica prueba, considerada
unanimemente por todos los autores, imprescindible para
el diagnostico de esta enfermedad®@19, sin embargo al tra-
tarse de una prueba invasiva se recurre a otros tests de scre-
ening para seleccionar a los candidatos que deben ser some-
tidos a ésta.

Clasicamente se realizaban exploraciones como la uro-
grafia minutada o de secuencia rapida y el estudio separa-
do de la funcion de ambos rifiones, que han caido en desu-
so por lo complicado de la técnica y su baja fiabilidad, espe-
cialmente en las estenosis bilaterales®.

La actividad de renina plasmatica aumenta en la HVR.
No obstante la interpretacion de los valores presenta difi-
cultades ya que éstos varian con la edad, la postura, la inges-
ta de sodio, la presion arterial y se modifican con los antihi-

E. SIERRAY COLS.

pertensivos@4. No es un buen test diagnostico ya que, inclu-
so utilizando valores de corte relativamente bajos para con-
seguir una sensibilidad de la prueba del 90 % su especifi-
cidad no supera el 60 %. Esto condiciona su valor como
método de screening ya que el 40 % de los resultados posi-
tivos no serian HVR®9),

Los dos tests considerados hoy dia mas utiles para el
despistage de la HVR son la gammagrafia renal y el eco-
doppler.

La gammagrafia es capaz de valorar el flujo plasmati-
co renal y el flujo urinario de cada rifion mediante el ana-
lisis computerizado de la distribucion del radiofarmaco. Los
resultados del test mejoran cuando se utiliza previamente
un IECA como el Captopril, ya que al desaparecer la vaso-
constriccion de la arteriola eferente que produce la angio-
tensina Il se pone mas de manifiesto la hipoperfusién renal
debida a la estenosis, sobre todo cuando ésta es unilateral.
La gammagrafia con DTPA (dietil-triamino-pentaacético)
marcado con Tc99 tras la administracion de Captopril pre-
senta una sensibilidad mayor del 90 % y una especificidad
alrededor del 95 %®©.

Se considera también un buen test predictor de la evo-
lucién de la HTA tras la angioplastia®.

El eco-doppler o duplex ultrasonografia es un método
no invasivo que combina la imagen ecografica con la medi-
da de la velocidad de flujo arterial, que se encuentra aumen-
tada en la arteria estendtica. Es el mas prometedor de los
métodos de screening ya que se puede realizar y repetir
comparativamente en cualquier circunstancia clinica'y con
cualquier nivel de funcién renal. Su sensibilidad disminu-
ye cuando la estenosis se encuentra a nivel de ramas intra-
renales®. Presenta respecto a la arteriografia una sensibili-
dad cercana al 90 % y una especificidad alrededor del 95 %,
segUn se desprende de una revision de publicaciones ana-
lizada por Davidson®).

Los objetivos del tratamiento de la HVR deben orien-
tarse al control de la tensién arterial y a la proteccion de la
funcion renal. En la fibrodisplasia uni 6 bilateral la técnica
de eleccion es la angioplastia transluminal percutanea y Uni-
camente en los fracasos o contraindicaciones se recurre a la
cirugia revascularizadora®.

La angioplastia consiste en dilatar la arteria estendtica
mediante un catéter provisto de un balén hinchable que se
introduce a través de la puncién de una arteria femoral. Los
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resultados son satisfactorios en mas de un 85 % de las HVR
secundarias a fibrodisplasia®, aunque cuando la afectacion
es bilateral o secundaria a neurofibromatosis los resultados
son peores®. El seguimiento tras la angioplastia es necesa-
rio ya que, como ocurrié en nuestro paciente, se produce
una tendencia a la reestenosis en la fibrodisplasia de la arte-
ria renal en cerca de un 10 % de los casos®™, e incluso se
puede producir deterioro de la funcion renal mantenien-
do cifras tensionales normales®,

El tratamiento farmacol6gico hipotensor se utiliza en el
tratamiento de la hipertension severa antes de llegar al diag-
nostico de HVR, como ocurri6 en nuestro caso, y en los que
la revascularizacion no consigue normalizar la HTA. Los
farmacos de eleccion serian los IECA, y si existiera con-
traindicacién a los mismos, por estenosis bilateral o rifién
Unico funcionante, se podrian utilizar calcioantagonistas o
betablogueantes como farmacos de primera eleccion®),

Nuestro caso ilustra una complicacion secundaria al tra-
tamiento farmacolégico como fue el fracaso renal por IECA,
que se produjo por iniciar el tratamiento con este farmaco
antes de conocer el origen vascular de la HTA y su condi-
cion bilateral. También nuestro caso presenté algunas de las
complicaciones descritas de la angioplastia como son la rees-
tenosis, en éste caso unilateral y que precisé nueva angio-
plastia, y la aparicién de un pequefio infarto renal que se
manifestd clinicamente y se confirmd por ecografia. Otras
complicaciones descritas se producen en cerca de un 5 % de
las angioplastias y se relacionan bien con fracaso renal o con
lesion de la pared vascular. La diseccion de la intima, trom-
bosis local, embolia, espasmo arterial y rotura vascular son
complicaciones posibles, aunque poco frecuentes®?,
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Utilidad de la gammagrafia con acido dimercaptosuccinico
(DMSA) marcado con Tc* en pacientes pediatricos seleccionados
con sindrome febril sin foco

J.M. FERNANDEZ MENENDEZ, J.L. MATESANZ PEREZ, R. RODRIGUEZ POSADA, S. BALLESTEROS GARCIA,

C. PEREZ MENDEZ, G. SOLIS SANCHEZ

Servicio de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Cabuefies s/n . Gijon. 33394

RESUMEN

La expresividad de la infeccion urinaria es en la infan-
cia muy variable, siendo comun su presentacion como sin-
drome febril sin foco. El diagndstico no siempre es senci-
Ilo pues los urocultivos plantean con frecuencia dificulta-
des de interpretacion. La Gammagrafia cortical renal con
%mTc DMSA se ha revelado como un método de enorme uti-
lidad en el diagnostico y seguimiento de la infeccion uri-
naria en la edad infantil. Se presentan 3 casos en los que, sin
demostrar un numero significativo de bacterias en la orina,
el scan DMSA permitio establecer el diagnostico de pielo-
nefritis aguda.

Palabras Clave: Infancia; Sindrome febril sin foco; Infec-
cion urinaria; Pielonefritis aguda; Gammagrafia con #mTc
DMSA.

USEFULNESS OF M TECHNETIUM
DIMERCAPTOSUCCINIC ACID (DMSA)
SCINTIGRAPHY IN SELECTED PEDIATRICS
PATIENTS WITH FEVER WITHOUT SOURCE

ABSTRACT

Clinical manifestations of urinary tract infection in chil-
dren are very variable, often presenting as fever without
source. Diagnosis is not always easy since interpretation of
urine cultures may be difficult. Renal cortical scintigraphy
with #mTc DMSA has proved useful in the diagnosis and

follow-up of urinary tract infection in chilhood. We report
three children in whom, without demostration of a signifi-
cant number of bacteria in the urine, the DMSA scan led
to the diagnosis of acute pyelonephritis.

Key Words: Children; Fever without source; Urinary
tract infection; Acute pyelonephritis; DMSA scintigraphy.

INTRODUCCION

Un problema que con mucha frecuencia se plantea a los
pediatras es el manejo adecuado de nifios con sindrome
febril sin foco (SFSF). Determinar que medios diagnosti-
cos y terapéuticos deben ser utilizados es una decision difi-
cil que conlleva importantes implicaciones. La infeccion del
tracto urinario (ITU ) en lainfancia, y especialmente en los
pacientes de menor edad, es uno de los procesos que pue-
den efectuar su presentacién clinica como SFSF. El diag-
nostico de ITU se fundamenta en el hallazgo de recuentos
bacterianos significativos en los cultivos de orina. En nifios
pequerios la recogida de muestras adecuadas de orina para
cultivo no es un proceso sencillo. EI método mas fiable, la
puncién suprapubica, presenta un alto indice de fracasos®.
Ademaés, numerosos nifios febriles acuden a las unidades
de Urgencias de nuestros hospitales habiendo recibido tra-
tamiento antibi6tico, con lo que se afiaden dificultades de
interpretacion a los resultados del urocultivo. La conse-
cuencia es que, en ocasiones, nos Vemos incapaces de pre-
cisar, con una base diagndstica suficiente, si un paciente con
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SFSF padece, o0 no, ITU. Establecer el diagnostico de ITU
obliga, en estos nifios, a practicar una serie de exploracio-
nes complementarias, entre otras una cistografia, molestas
para el paciente y onerosas para el sistema sanitario. Su
seguimiento sobrecargard, de forma probablemente inne-
cesaria, la consulta externa.

En la Gltima década la gammagrafia con DMSA se ha
revelado como un método de enorme utilidad en el diag-
nostico y seguimiento de la infeccion urinaria en la edad
infantil, siendo considerado actualmente el procedimiento
mas sensible para establecer el diagndstico de pielonefritis
aguda (PNA)®. Presentamos la H2 Clinica de tres pacientes
pediatricos con SFSF en que por diversas razones los uro-
cultivos no fueron Utiles para diagnosticar PNA y pudo con-
firmarse la misma merced a los hallazgos gammagréficos.

CASOS CLINICOS

Cason®1

Nifia de 19 meses que acude a urgencias por fiebre supe-
rior a 38,5 °C de 48 horas de evolucion habiendo recibido
3 dosis de amoxicilina-clavulanico. Presenta leucocitosis
(17.600 leucocitos/mm3) y VSG elevada (88 mm/12 hora).
Urocultivos y hemocultivo negativo. La persistencia de fie-
bre, ausencia de hallazgos patoldgicos en la exploracion cli-
nica y constatacion de leucocituria en el sedimento moti-
varon la solicitud de scan DMSA, observandose un defecto
de captacién en polo superior derecho (R. Izquierdo: 56,2%;
R. Derecho: 43,8%). Tratada como pielonefritis evoluciona
bien, la cistografia fué normal y también se objetivé com-
pleta normalizacion en el control gammagréfico.

Cason®?2

Nifia de 8 meses de edad con fiebre e irritabilidad de 30
horas de evolucion. Habia recibido 2 dosis de amoxicilina-
clavulanico. Exploracion y analitica inicial (Recuento leu-
cocitario,VSG, Elemental y sedimento de orina) normales,
excepto fiebre elevada (T2; 39,5 °C). Durante su ingreso per-
sistio febril 6 dias siendo normales todos los estudios prac-
ticados (LCR, Rx Térax, Cta ORL, urocultivos, hemoculti-
vos...) excepto la cuantificacion de Proteina C reactiva (66,4
mg/1). El scan DMSA demostré hipocaptacion en polo supe-
rior de rifion izquierdo, siendo asimismo patoldgica la cap-

252 VOL. 37 N° 162, 1997

tacion diferencial (R. Dcho.: 57,7%, R. 1zqdo.: 42,3%). En el
seguimiento se documenté ausencia de reflujo vesico-ure-
teral, pero el DMSA realizado un afio después seguia sien-
do anormal.

Cason®3

Nifia de 9 meses con fiebre elevada de 30 horas de evo-
lucién, tratada con cefaclor. La exploracion al ingreso con-
firma la fiebre (38,5 °C) y no aporta ningln otro hallazgo
fisico significativo. Presenta leucocitosis (26.300 leucoci-
tos/mm3)y VSG y PCR elevadas (66 mm/12 hora'y 151 mg/I|
respectivamente). Urocultivos informados como flora mixta.
La gammagrafia puso en evidencia un foco hipofijante en
polo infero-externo de rifion izqdo, captando este rifion el
45,8 % del trazador. Era portadora de un reflujo vesico-ure-
teral grado Il a rifién izqdo y el estudio DMSA repetido 6
meses después del alta hospitalaria fué normal.

DISCUSION

Es indudable la utilidad que la préctica del estudio gam-
magréfico ha representado en los tres pacientes descritos.
En los tres casos pudimos establecer un diagndéstico de PNA
al que no hubiera podido llegarse por métodos bacteriol6-
gicos. No obstante, no todos los nifios con fundada sospe-
cha clinico-analitica de PNA presentan hallazgos positi-
vos en el scan DMSA. La sensibilidad mostrada por esta téc-
nica difiere considerablemente en las distintas series publi-
cadas con oscilaciones sorprendentemente amplias que van
del 32% al 92%®. También en nuestro pais ha sido anali-
zado este hecho. Asi, Rodriguez-Soriano solo encontrg lesio-
nes de hipocaptacion en el DMSA en el 66% de una serie de
155 nifios con diagndstico clinico de PNA®. Por su parte,
Castelld solo detect6 alteraciones en el scan DMSA en el 56%
de sus lactantes con PNA®. Analogamente L. Espinosa ha
comunicado que s6lo el 48% de sus pacientes menores de 2
afios con sospecha clinica de PNA, presentaban anomalias
en el estudio DMSA®. Cuando la pielonefritis no afecta a
una porcion suficiente del parenquima renal, el scan DMSA
puede ser negativo como se ha comprobado en estudios de
experimentacion®. También se ha sugerido que si la infec-
cion esta limitada al sistema colector podria no detectarse
por un trazador especifico tubular como es el DMSA®).



Por estas limitaciones no debe inferirse la conveniencia de
practicar una gammagrafia DMSA en todas las situaciones més
0 menos sugestivas de ITU, ni mucho menos entenderse como
una exploracion rutinaria a realizar en el SFSF. Si estimamos,
en cambio, que en pacientes pediatricos seleccionados con SFSF,
en los que ya se hayan descartado otras posibles causas de su
fiebre y en los que los urocultivos planteen dificultades de inter-
pretacion, el clinico debe considerar la posibilidad de efectuar
un scan DMSA, pues de resultar positivo le permitira estable-
cer el diagndstico de pielonefritis, abordar con garantias el tra-
tamiento antibidtico empirico y programar los estudios com-
plementarios necesarios para su estudio y seguimiento.
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X MEMORIAL
“GUILLERMO ARCE - ERNESTO SANCHEZ VILLARES”
Santander, 17 y 18 de Octubre 1997

Durante los dias 17 y 18 de octubre se ha celebrado en
Santander, organizado por la Sociedad de Pediatria de Astu-
rias, Cantabria, Castilla'y Ledn, y con el patrocinio de Nes-
tlé, el X Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villa-
res.

La reunidn se celebrd en el Paraninfo de la Magdalena
y asistieron mas de 300 pediatras pertenecientes a las tres
comunidades que forman la SCCALP.

La inaguracion oficial estuvo presidida por el Prof. Sera-
fin Mélaga, la vicedecana de la Facultad de Medicina, Prof.
A. Mediavilla, la Concejal de Sanidad del Excmo Ayunta-
miento de Santander, Maria José Garcia Repetto y la res-
ponsable del Comité Organizador Local, Prof. Maria José
Lozano. Durante la inaguracion, el Prof. Federico Collado
habl6 sobre la “Semblanza Humana de los Maestros de
Nuestra Escuela”. Don Federico se refiri6 a las” vidas para-
lelas” de Don Guillermo Arce y de Don Ernesto.

El programa cientifico const6 de una Mesa redonda sobre
Promocidn de la lactancia materna, dos Conferencias impar-
tidas por el Prof. Argemi Reném (“Posibilidades presen-
tes y futuras de la telematica aplicada a la medicina. Recur-
sos Pediatricos en Internet”) y por el Prof. Garcia Fuentes
(“Papel del pediatra en la aplicacién de la Biologia Mole-
cular a la préctica clinica”).
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El Prof. Garcia Fuentes dedicé un recuerdo muy espe-
cial al Prof. José Luis Arce, recientemente fallecido y prin-
cipal promotor de los Memoriales realizados hasta la actua-
lidad.

La conferencia de clausura fue impartida por el Prof.
Arturo H. Hervada (“Nutricion, desarrollo cerebral y tem-
peramento del nifio”). Durante su disertacion el Prof. Her-
vada refirié multiples anécdotas compartidas con Don Ernes-
toy consiguid un clima de emocion y de entrafiables recuer-
dos en los asistentes. Posteriormente el Prof. Serafin Méla-
ga hizo entrega de la Medalla Conmemorativa Guillermo
Arce-Ernesto Sanchez Villares al Prof. Arturo R. Hervada.

Dentro de la actividad cientifica se presentaron y defen-
dieron 25 comunicaciones orales. El premio a las dos mejo-
res comunicaciones se entreg6 a las siguientes:

“Convulsiones neonatales: factores de riesgo y pronds-
tico en 105 casos” de los autores E. Alvarez, M.A. Cuenca,
I. de las Cuevas, JL Hérranz y J. Gomez Ullate. Unidades
de Neuropediatria y de Neonatologia del Hospital Univer-
sitario Marqués de Valdecilla. Santander.

“Promocion de la lactancia materna: Experiencia en un
hospital comarcal” de los autores I. Riafio, M.G. Garijo, M.L.
Sandoval, A. Cobo, C. Vazquez y Y. Frade. Servicio de Pedia-
tria. Hospital Narcea. Cangas del Narcea. Asturias.

ELECCIONES NUEVA JUNTA DIRECTIVA

Durante el X Memorial Guillermo Arce- Ernesto San-
chez Villares, celebrado en Santander los dias 17 y 18 de
octubre tuvo lugar una Asamblea ordinaria y otra extraor-
dinariay se proclamo la nueva Junta Directiva de la SCCALP

Los componentes de la nueva Junta son:

Presidente: Jesus Sdnchez Martin (Burgos)

Vicepresidente por Asturias: Antonio Ramos

Vicepresidente por Cantabria: Jaime Revuelta
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Secretario: José Bernardo Gonzalez de la Rosa (Burgos)

Tesorero: Gonzalo Solis (Oviedo)

Directora del Boletin de Pediatria: Maria José Lozano
(Santander)

Presidente de la Fundacion Ernesto Sanchez Villares;
Serafin Méalaga (Oviedo)

Vocal de la Seccion Profesional: Luis Rodriguez Moli-
nero (Valladolid)

Vocal Pediatria Extrahospitalaria: Fernando Malmier-
ca (Salamanca)

Vocal de Cirugia Pediatrica: Félix Sandoval (Santander)

Vocal por Asturias: Ignacio Carvajal

Vocal por Avila: José Luis Hernan

Vocal por Burgos: José Manuel Merino

Vocal por Cantabria: Horacio Paniagua

Vocal por Ledn: Santiago La Pefia

Vocal por Palencia: Susana Alberola

Vocal por Salamanca: Pablo Gonzéalez

Vocal por Segovia: Carlos Santana

Vocal por Valladolid: Marta Sdnchez Jacob

Vocal por Zamora: Andrés Carrascal

Vocal residentes Asturias; Sergio Menéndez

Vocal residentes Cantabria: Emilio Aparicio

Vocal residentes Castilla-Le6n: Manuel Marrero

PREMIO GUILLERMO ARCE-ERNESTO SANCHEZ
VILLARES

El premio Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares sobre
Nutricion Infantil correspondiente a 1997 se concedid al tra-
bajo titulado “Implicacién hemodinamica en el estado nutri-

cional de pacientes operados de CIA”. Abierta la correspon-
diente plica los autores fueron Julio Ardura, Carmen Gon-
zélez y Maria Paz Aragon. El premio fue entregado a los auto-
res por el Director de Nestlé Sr. Jaime Blanes en el curso del
reciente Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares
celebrado en Santander los dias 17 y 18 de Octubre de 1997.

CURSO PRACTICO SOBRE ASMA INFANTIL

El dia 25 de Junio de 1997 en Oviedo, con motivo del
XXVII Congrso de la Asociacion Espafiola de Pediatria, tuvo
lugar un Curso Practico sobre Asma Infantil organizado
conjuntamente por el Grupo Regional de Trabajo sobre Asma
Infantil en Atencion Primaria de Asturiasy la SCCALP.
La conferencia inagural “Del lactante que sibila al adoles-
cente con asma” fue impartida por E. Gonzélez Pérez Yarza.
Se celebraron tres sesiones plenarias: “Educacion en el asma.
Factores desencadenantes” (Begofia Dominguez), “Técnica
y valoracion de la espirometria” (Felix Payo) y “Estado actual
del diagndstico in vitro” (Angeles Dieguez). Los Talleres del
Curso abordaron los temas: “Técnicas de inhalacion”, “Prue-
bas cutaneas” y “Medidor del pico flujo”.

FUNDACION DE PEDIATRIA ERNESTO SANCHEZ
VILLARES

El pasado 20 de Noviembre de 1997 la Junta Directiva de
nuestra Sociedad celebro reunidn ordinaria en Burgos. Entre
otros asuntos, la Junta Directiva, a propuesta del Presiden-
te de la Fundacion Ernesto Sanchez Villares y en cumpli-
miento de los estatutos provisionales, aprobé la composi-
cion del Patronato de la Fundacién. Posteriormente se pro-
cedi6 al otorgamiento de la escritura notarial fundacional.

La Fundacion Ernesto Sanchez Villares tienen como
objetivos basicos;

- Organizar y gestionar el Programa de Formacion Con-
tinuada en Pediatria de la Sociedad de Pediatria de Astu-
rias, Cantabria, Castillay Ledn (SCCALP).

- Organizar con caracter anual y de forma rotatoria por
las diferentes ciudades de nuestras tres Autonomias un
Curso de Excelencia en Formacion Continuada en Pedia-
tria.
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- Subvencionar proyectos de investigacién clinico-epi-
demioldgicos sobre promocidn de la salud y enfermeda-
des prevalentes de la infancia en las tres comunidades de
la SCCALP, de acuerdo con las bases que establezca el patro-
nato y la disponibilidad presupuestaria de cada ejercicio
econdmico.

La Fundacion, que tiene su sede en el Dpto. de Pediatria
de la Facultad de Medicina de Oviedo (¢/ Julian Claveria
s/n. 33006 Oviedo. Asturias), iniciara sus actividades a par-
tir de 1998.

PATRONATO DE LA FUNDACION ERNESTO
SANCHEZ VILLARES

Presidente: Dr. Serafin Malaga Guerrero
Vicepresidente: Dr. Julio Ardura Fernandez
Secretario: Dr Corsino Rey Galan
Tesorero; Dr. Antonio Ramos Aparicio
Patronos:

Dr. Alfredo Blanco Quirds

Dr. Manuel Crespo Hernandez

Dr. Miguel Garcia Fuentes

Dr. Félix Lorente Toledano

Dra. Maria José Lozano de la Torre
Dr. Gonzalo Orejas Rodriguez-Arango
Dr. Jaime Revuelta Alonso

Dr. Valentin Salazar Villalobos

Dr. JesUs Sanchez Martin

FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRIA

Dentro del Programa de Formacion Continuada en
Pediatria, organizados por nuestra Sociedad en colabora-
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cion con las Gerencias de Atencion Primaria del Insalud
se han celebrado durante el afio 1997 diversos Cursos.

Los dias 19, 20 y 21 de Mayo de 1997 tuvo lugar en
Valladolid, un nuevo médulo de Formacion Continuada,
coordinado por la Dra. Sanchez Jacob. Los temas que se tra-
taron fueron: 1. “Aspectos relacionados con la utilizacion
de medicamentos en Pediatria” en el que participan como
ponentes los Dres Catala Pintado, A. Carvajal, A. Armen-
tia, M.J. Montero y M.A. de Marino de Valladolid. 2.
“Ayuda a la infancia: Entidades, Asociaciones, Organis-
mos...” con la participacion de los Dres J.M. Sdnchez Redon-
do, M.L Lobete, E. Diaz Medina, L. Cantero Lopezy M. J.
del Campo Blanco, B. Bombin, P. Vielba, M.L. Sacristan, Y.
Benito, M.A. Agudo, P. Gbmez Bosque, B. Repiso, de Valla-
dolid. El tercer médulo desarrollé el tema “Dolor en el
nifio. Asistencia domiciliaria al nifio enfermo”, siendo los
ponentes los Dres. A. Valdivieso y A. Garcia Teresa de
Madrid.

Los dias 25 de Octubre y 5y 6 de Noviembre se cele-
bré en Leon el 1l Curso de Formacion Continuada coordi-
nado por el Dr. M Marugén. Los tres médulos fueron: Neu-
rologia Infantil (Dr. R. Palencia de Valladolid), Radiologia
Infantil (Dr. Valeriano Henales Villate de Palma de Mallor-
ca) e Hipoacusia y trastornos del lenguaje (Dres. Ignacio
Alvarez de Ledn y M. Pelaz de Valladolid).

El dia 7 de Noviembre tuvo lugar en Santander, coor-
dinado por el Dr. Paniagua , un médulo sobre Trastornos
emocionales en el nifio impartido por el Dr. José Luis Pre-
dreira Meissa (Avilés) y el dia 27 de Noviembre se desa-
rroll6 otro modulo sobre Urgencias en Pediatria (Dres L
Alvéarez Granday C. Freijo de Santander.

Los dias 10y 17 de Diciembre esta previsto que se cele-
bre en Zamora, bajo la coordinacion del Dr. A. Carrascal,
tres modulos de Formacién Continuada: Antibioterapiaen
Pediatria, Patologia ORL y Urgencias en Pediatria.
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El Boletin de Pediatria ofrece la posibilidad de publicar arti-
culos relacionados con la Patologia Infantil Médica y Quirdrgica
y con la Asistencia Pediatrica; también tendran cabida en él otros
aspectos de marcado interés cientifico, profesional o social. Su fin
es de caracter primordialmente docente e informativo.

El Boletin consta de las siguientes secciones:

-Originales: Trabajos de investigacion sobre etiologia, fisio-
patologia, anatomia patoldgica, diagndstico, prevencion y trata-
miento. Los disefios recomendados son de tipo analitico en forma
de encuestas transversales, estudio de casos y controles, estudios
de cohorte y ensayos controlados. EI nimero de citas bibliografi-
cas no serd superior a 40 y se admitiran hasta un maximo (inclu-
yendo ambos) de 8 figuras o tablas. Es recomendable que el nime-
ro de firmantes no sea superior a seis.

-Notas Clinicas. Descripcion de uno o més casos clinicos de
excepcional observacion que supongan una aportacion importan-
te al conocimiento de la enfermedad. La extensién maxima del
texto serd de 1.500 palabras, el nimero de citas bibliogréficas no
serd superior a 20 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo
ambos) de 4 figuras o tablas. Es aconsejable que el nimero de fir-
mantes no sea superior a cinco.

-Cartas al Director. En esta seccion se admitiran la discusion
de trabajos publicados recientemente en el Boletin y la aportacion
de opiniones, observaciones o experiencias que por sus caracte-
risticas puedan ser resumidas en un breve texto. La extension maxi-
ma sera de 750 palabras, el nUmero de citas bibliograficas no sera
superior a 10 y se admitird una figura o una tabla. Es aconsejable
que el nimero de firmantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revision de algin tema de actualidad que no se
encuentre asi abordado en libros y monografias de uso habitual.
La extension del texto no debe superar un total de 3.000 palabras.

-Otras secciones: El Boletin incluye otras secciones: Editoria-
les, Protocolos Diagndsticos o Terapéuticos, Informes Técnicos,
Formacion Continuada, Conferencias y Articulos Especiales. Estos
articulos son encargados por la redaccion del Boletin. Los autores
que espontdneamente deseen colaborar en estas Secciones debe-
ran consultar previamente con la Secretaria de Redaccion.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad per-
manente del Boletin y no podran ser reproducidos en parte o total-
mente sin permiso del mismo. No se aceptaran trabajos presen-
tados o publicados en otra revista. Los autores son responsables
de obtener los oportunos permisos para reproducir en el Boletin
material (texto, tablas o figuras) de otras publicaciones. Estos per-
misos deben solicitarse tanto al autor como a la editorial que ha
publicado dicho material.

Los trabajos se presentaran en hojas DIN A4, mecanografia-
das a doble espacio y dejando margenes no inferiores a 2,5 cm. Los
componentes seran ordenados en paginas separadas como sigue:
Pégina titular, resumen y palabras clave, texto, bibliografia, tablas
y pies de figuras. Todas las paginas deberan ser numeradas con-
secutivamente (en las esquinas superior o inferior derechas), comen-
zando por la pagina titular.

1.-Pégina titular. La pagina titular debera contener los datos

siguientes:

- Titulo del articulo.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben apare-
cer en la publicacion. Deben citarse primer nombre y dos
apellidos.

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

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen 'y
numeracion de dicha financiacion.

- Nombre, direccidn postal, nimero de teléfono y de fax (y
direccidn de correo electrénico si se dispone) del autor al
que debe dirigirse la correspondencia.

- Fecha de envio.

2.-Resumen y Palabras Clave

2.a.-Resumen. La extension del resumen no sera superior a 250
palabras ni inferior a 150 palabras. Para los originales, el conteni-
do del resumen debera ser estructurado en cuatro apartados dife-
rentes que figuraran titulados en el mismo: Fundamento u Obje-
tivos, Métodos, Resultados, y Conclusiones. En cada uno de ellos
se describiran, respectivamente, el problema motivo de la inves-
tigacion, la manera de llevar a cabo la misma, los resultados mas
destacados y las conclusiones que se deriven de los resultados. Los
autores deben procurar que el resumen incluya con detalle los
resultados méas importantes.

2.b.-Palabras Clave. Al final de la pagina en la que figure el resu-
men deberan incluirse de 3 a 10 palabras clave o frases cortas rela-
cionadas con el contenido del articulo. Es aconsejable utilizar tér-
minos que coincidan con descriptores listados en el Medical Sub-
ject Headings de Index Medicus.

3.-Titulo, Resumen y Palabras Clave en Inglés. Se incluira
una correcta traduccion al inglés de titulo, resumen y palabras
clave, aunque la redaccion del Boletin podra elaborarla, si fuera
necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redaccion del texto en impersonal.
En general, es deseable el minimo nimero de abreviaturas, acep-
tando los términos empleados internacionalmente. Las abrevia-
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turas poco comunes deben ser definidas en el momento de su pri-
mera aparicion. Se evitardn abreviaturas en el titulo y en el resu-
men. Cuando existan tres 0 méas abreviaturas se recomienda sean
listadas en una tabla presentada en hoja aparte.

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Originales en:
Introduccion, Material o Pacientes y Métodos, Resultados y Dis-
cusioén. Las Notas Clinicas en: Introduccion, Observacion clinica
y Discusidn. Se recomienda que cada apartado encabece paginas
separadas. A continuacion se resefian recomendaciones para los
distintos apartados del texto:

4.a.-Introduccion. Sera breve y debe proporcionar solo la expli-
cacion necesaria para que el lector pueda comprender el texto que
sigue a continuacion, pero no intentard ser una revision exhausti-
va del problema. No debe contener tablas ni figuras. Debe incluir
un ultimo parrafo en el que se exponga de forma clara el o los obje-
tivos del trabajo. Siempre que se pretenda publicar una observa-
cién muy infrecuente debe precisarse en el texto el método de pes-
quisa bibliogréfica, las palabras clave empleadas, los afios de cober-
turay la fecha de actualizacion.

4.b.-Material o Pacientes y Métodos. En este apartado se indican
el centro donde se ha realizado el experimento o investigacion,
el tiempo que ha durado, las caracteristicas de la serie estudiada,
el criterio de seleccion empleado, las técnicas utilizadas, propor-
cionando los detalles suficientes para que una experiencia deter-
minada pueda repetirse sobre la base de esta informacion. Se han
de describir con detalle los métodos estadisticos.

Cuando proceda, se mencionaré en este apartado la obtencion
de consentimiento informado y la aprobacion del estudio por los
Comités de Investigacion y/o Etica de las instituciones donde se
ha realizado.

Los autores utilizaran preferentemente unidades de medida del
Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen unidades distintas
a las del Sl es conveniente incluir inmediatamente después, entre
paréntesis, las unidades equivalentes del SI. Las drogas deben men-
cionarse por su nombre genérico, indicando también el nombre
comercial si tiene interés metodoldgico y no origina conflictos éti-
cos. Los instrumentos utilizados para realizar técnicas de labora-
torio u otras deben ser identificados, en paréntesis, por la marca
asi como por la direccion de sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observaciones efec-
tuadas con el método empleado. Estos datos se expondran en el
texto con el complemento de las tablas y figuras. No deben repe-
tirse en el texto los datos que ya figuren en tablas o figuras.

4.d.-Discusion. Los autores tienen que exponer sus propias
opiniones sobre el tema. Destacan aqui: (1) el significado y la apli-
cacion practica de los resultados; (2) las consideraciones sobre una
posible inconsistencia de la metodologia y las razones por las cua-
les pueden ser validos los resultados; (3) la relacion con publica-
ciones similares y comparacion entre las areas de acuerdo y desa-
cuerdo, y (4) las indicaciones y directrices para futuras investi-
gaciones. Debe evitarse que la discusion se convierta en una revi-
sion del tema y que se repitan los conceptos que hayan apareci-
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do en la introduccion. Tampaoco deben repetirse los resultados del
trabajo, ni efectuar conclusiones no basadas en los resultados obte-
nidos.

5.-Bibliografia. Las citas bibliogréficas deben ser numeradas
consecutivamente por orden de aparicion en el texto, figurando el
numero entre paréntesis. La referencia de articulos de revistas se
haré en el orden siguiente: autores, empleando el o los apellidos
seguido de lainicial del nombre, sin puntuacién, y separado cada
autor por una coma; el titulo completo del articulo en lengua ori-
ginal; el nombre de la revista segin abreviaturas del Index Medi-
cus (List of Journals Indexed, http://www.nlm.nih.gov); afio de apari-
cion, volumen e indicacion de la primera y Ultima pagina. Deben
mencionarse todos los autores cuando sean seis 0 menos; cuan-
do sean siete 0 mas deben citarse los seis primeros y afiadir des-
pués las palabras “et al”. Un estilo similar se empleara para las
citas de los libros. A continuacion se exponen cuatro ejemplos:

Articulos de revistas: Julia A, Sanchez C, Tresanchez JM, Sarret
E. Leucemia mieloide cronica en el sindrome de Turner. Rev Clin
Esp 1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organizacién Mundial de la Salud. Reco-
mended method for the treatmente of tuberculosis. Lancet 1979;
1: 264-267.

Libro completo: Osler AF. Complement: Mechanisms and func-
tions. New York. Appleton 1968.

Capitulo de un libro: Weinstein L, Swartz MN. Pathogenetic pro-
perties of microrganisms. En Sodeman WA edit. Pathologic Phy-
siology. Filadelfia. WB Sauders 1974; 457-472.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de
“comunicacion personal”, “en preparacion” o “sometido a publi-
cacion”. Si se considera imprescindible citar dicho material debe
mencionarse su origen en el lugar correspondiente del texto.

6.-Tablas. Deben ser numeradas en caracteres romanos por
orden de aparicion en el texto. Seran escritas a doble espacio, no
sobrepasaran el tamafio de un folio y se remitiran en hojas sepa-
radas. Tendran un titulo en la parte superior que describa conci-
samente su contenido, de manera que la tabla sea comprensible
por si misma sin necesidad de leer el texto del articulo. Si se uti-
lizan abreviaturas deben explicarse al pie de la tabla. Cuando se
haya efectuado un estudio estadistico se indicara a pie de tabla
la técnica empleada y el nivel de significacion, si no se hubiera
incluido en el texto de la tabla. Debe evitarse presentar los mismos
datos en texto, tablas y figuras.

7.-Figuras. Tanto se trate de gréficas, dibujos o fotografias,
se numeraran en caracteres arabes por orden de aparicion en el
texto. Deben entregarse en papel o en copia fotografica nitida en
blanco y negro (no diapositiva) de un tamafio maximo de 20,3 por
25,4 cm. Los autores deberan tener en cuenta, para el tamafio de
simbolos, letras, cifras, etc. , que después de la reduccion, si se pre-
cisa, deben tener una dimension de 3 milimetros. En el dorso de
la figura deberd adherirse una etiqueta en que figuren: nimero de
la figura, nombre del primer autor y orientacion de la misma
(mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras se entregaran en
un sobre, sin montar.
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Las microfotografias deben incluir escala e indicacion de los
aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotografias o
dibujos en color, siempre que sea aceptado por el comité de redac-
cion y exista acuerdo previo economico de los autores con la edi-
torial. Si se reproducen fotografias de pacientes estos no deben ser
identificados y, si lo son, deben acompariarse las mismas de un
permiso escrito de los padres que autorice su reproduccion. Las
figuras se acompafiaran de una leyenda, escrita en hoja incorpo-
rada al texto, que debe permitir entenderla sin necesidad de leer
el articulo.

ENVIO DE LOS ORIGINALES

Los trabajos deben ser enviados con tres copias y un triple
juego de tablas y figuras. Excepcionalmente se aceptaran copias
Unicas de figuras de elaboracién compleja o cara. Se procurara que
todas las copias sean de excelente calidad. Debe utilizarse un sobre
de papel fuerte, protegiendo si es preciso con cartén el manus-
crito, evitando la utilizacion de clips y no doblando las figuras. El
manuscrito debe acompafiarse de una carta de presentacion fir-
mada por todos los autores en la que se debe hacer constar la ori-
ginalidad del trabajo asi como la aceptacion expresa de todas las
normas. Es recomendable que se adjunte una copia del trabajo
en disquete informatico en formato texto o de cualquier procesa-
dor de textos (Word, Wordperfect, etc...), indicando en la etique-
ta el nombre del fichero, sistema operativo y programa utiliza-
do. Se aconseja guardar una copia de todo el material enviado.

El envio se efectuara a la: Directora del Boletin de Pediatria.
Dpto. de Ciencias Médicas y Quirurgicas. Facultad de Medici-
na, Universidad de Cantabria. Avda. Cardenal Herrera Oria, s/n.
39011 Santander.

El Comité de Redaccidn acusard recibo de los trabajos envia-
dos al Boletin e informara acerca de su aceptacion.

Antes de enviar el articulo se recomienda releer el texto, corre-
gir los errores mecanograficos, revisar la numeracion de biblio-
grafia, tablas y figuras y finalmente comprobar el contenido del
envio:

- Carta con firma de todos los autores.

- Tres copias completas del articulo

- Pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nombre y
direccion del centro, financiacion, teléfono y fax del autor (correo
electrénico), recuento de palabras y fecha de envio.

- Resumen y Palabras Clave.

- Texto.

- Bibliografia (en hoja aparte).

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).

- Tablas (en hoja aparte).

- Figuras identificadas y protegidas.

- Carta de permiso si se reproduce material.

- Consentimiento informado para fotos.

Para una informacidn méas amplia se recomienda consultar:

1. Medicina Clinica. Manual del Estilo. Barcelona: Doyma, 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to bio-
medical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.
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